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Les  travaux  concernant  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie  étant  chaque 
année  plus  abondants,  le  nombre  des  analyses  publiées  par  la  Revue 
neurologique  a doublé  depuis  sa  fondation. 

Un  recueil  de  ce  genre  doit  être,  non  seulement  aussi  complet  que 
possible,  mais  d’une  manipulation  facile  et  rapide.  Chacun,  suivant  le 
sujet  qui  l’intéresse,  doit  pouvoir  se  reporter  aisément  aux  travaux 
consacrés  à ce  sujet,  sans  perte  de  temps  inutile. 

Nos  Tables  alphabétiques  des  matières  et  des  auteurs,  très  détail- 
lées, répondent  parfaitement  à ce  but;  mais  elles  ne  paraissent  qu’à  la 
fin  de  chaque  année.  Dans  chaque  fascicule  il  serait  avantageux  de 
trouver  réunies  sous  une  même  rubrique  les  analyses  des  études 
similaires.  C’est  pourquoi,  sans  bouleverser  le  mode  de  répartition 
avec  lequel  nos  lecteurs  se  sont  familiarisés^  nous  avons  cru  bon 
d’établir  cette  année  des  divistons  plus  nombreuses  et  plus  apparentes. 

Ces  divisions  — C(mpressons-nous  de  le  dire  — sont  surtout 
basées  sur  des  considérations  pratiques.  Leur  but  est  uniquement  de 
faciliter  la  rapidité  des  recherches. 

Au  point  de  vue  nosographique,  la  distribution  laissera  parfois  à 
désirer.  Mais  l’usage,  les  habitudes  de  travail  ont  consacré  certains 
rapprochements  de  mots,  certaines  associations  d’idées,  dont  il  est 
permis  de  tirer  parti  pour  faciliter  la  tâche  des  travailleurs. 

Un  exemple  : 

Nul  n’ignore  que  les  lésions  du  tabes  peuvent  atteindre  toutes  les 
parties  du  système  nerv-eux,  et  que  les  conséquences  cliniques  de  ces 
lésions  peuvent.se  manifester  dans  presque  tous  les  organes.  Aussi, 
dans  certains  ouvrages,  le  tabes  est-il  décrit  parmi  les'  a maladies 
générales  » da  système  nerveux.  Cependant,  pour  la  majorité,  et  pen- 
dant longtemps  encore,  l’idée  de  tabes  s’associe  immédiatement  à celle 
de  lésion  de  la  moelle,  et  c’est  au  chapitre  des  maladies  de  la  moelle 
que  l’on  ira,  par  habitude,  automatiquement,  consulter  les  travaux 
consacrés  au  tabes,  même  s’il  s^agit  d’une  étude  sur  les  altérations  des 
ganglions  rachidiens  ou  sur  le  mal  perforant  plantaire. 
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Au  point  de  vue  exclusivement  pratique  il  est  donc  permis,  il  est 
même  avantageux,  de  conserver  pour  le  tabes  ce  mode  de  classe- 
ment. Et  ainsi  pour  nombre  d'affections. 

* 

* * 

La  division  établie  entre  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie  devient 
chaque  jour  de  moins  en  moins  tranchée.  Les  travaux  d'anatomie  et 
de  physiologie  pathologiques  se  multiplient  dans  le  domaine  de  l'alié- 
nation mentale,  et  les  neurologistes  sont  amenés  presque  quotidien- 
nement à traiter  des  questions  de  psychopathologie.  La  distinction 
entre  la  névrose  et  la  psychose  n'est-elle  pas  souvent  de  convention 
pure?  La  paralysie  générale  n'a-t-elle  pas  autant  de  droits  que  la 
paralysie  agitante  à figurer  parmi  les  maladies  du  système  nerveux? 

Aussi  doit-on  souhaiter  voir  disparaître  la  frontière  entre  les 
maladies  dites  « nerveuses  » et  les  maladies  dites  « mentales  » . Dans 
ce  but,  il  ne  peut  être  que  profitable  aux  travailleurs  de  l'une  comme 
de  l'autre  spécialité  de  trouver  rapprochées  dans  ce  recueil  les  études 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

Mais,  lorsqu’il  s'agit  de  recherches  bibliographiques,  l'Aliéniste 
comme  le  Neurologiste  auront  tout  avantage  à retrouver  les  groupe- 
ments auxquels  chacun  d'eux  est  habitué. 

C'est  pourquoi  nous  établirons  deux  divisions  primordiales  entre 
les  travaux  analysés  : Neurologie  — Psychiatrie. 

Un  troisième  grand  chapitre  comprendra  la  Thérapeutique. 

Pour  la  Neurologie  comme  pour  la  Psychiatrie,  on  séparera  nette- 
ment les  travaux  qui  traitent  de  questions  d'ordre  général  de  ceux  qui 
sont  consacrés  à des  études  spéciales. 

* 

* * 

En  Neurologie  des  subdivisions  assez  nombreuses  sont  indispen- 
sables. 

Nous  diviserons  les  Études  générales  en  : 

1®  Bibliographie  : ouvrages  d'ensemble,  traités,  manuels,  etc.  ; 

2®  Anatomie^,  normale,  comparée  et  pathologique,  comprenant 
l’étude  des  éléments  constitutifs  du  système  nerveux  : Cellules, 
Fibres, Faisceaux  nerveux,  Névroglie,  Vaisseaux,  etc.; 

3*  Physiologie^  normale,  comparée  et  pathologique,  comprenant 
l'étude  de  la  Motilité,  de  la  Sensibilité,  de  la  Réflectivité;  des  phéno- 
mènes vaso-moteurs,  électriques,  radiologiques,  etc.  ; 

4*  Sémiologie^  comprenant  aussi  V Étiologie  en  général; 

5*  Technique  : appareils,  méthodes  d’investigation. 
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Quant  aux  Etudes  spéciales,  leurs  subdivisions  doivent  être  basées 
sur  les  ouvrages  les  plus  répandus. 

Jusqu’à  ce  jour  les  travaux  d’ Anatomie  pathologique  étaient  groupés 
dans  ce  recueil  sous  une  rubrique  à part.  Celle-ci  sera>  supprimée. 
Il  est,  en  effet,  avantageux  à tous  égards  de  rapprocher  TAnatomie 
Pathologique  de  la  Clinique;  d’ailleurs,  dans  la  majorité  des  cas,  on 
trouve  réunies  dans  le  même  travail  des  constatations  anatomiques  et 
cliniques  inséparables. 

Dorénavant,  les  études  spéciales  seront  groupées  par  organes,  en 
adoptant  les  divisions  anatomiques  usuelles  : Cerveau,  Cervelet,  Pro- 
tubérance et  Bulbe,  Organes  des  Sens,  Moelle,  Méninges,  Nerfs. 

Quelque  conventionnelles  que  soient  ces  divisions,  elles  sont  con- 
sacrées par  les  habitudes  d’enseignement,  et  elles  permettent  à chacun 
de  se  reporter  rapidement  à la  région  de  l’appareil  nerveux  qui  l’inté- 
resse spécialement. 

L’usage  encore  a consacré  la  coutume  de  décrire  parmi  les  maladies 
du  système  nerveux  une  foule  d’affections  qui  se  traduisent  clinique- 
ment par  des  modifications  des  organes  et  des  tissus,  telles  que  l’Acro- 
mégalie, le  Myxœdème,  la  Sclérodermie,  etc.  Nous  resterons  fidèles  à 
cet  usage  et  nous  grouperons,  en  attendant  mieux,  ces  maladies  dis- 
parates sous  l’étiquette  compréhensive  de  Dystrophies. 

Nous  continuerons  pareillement  à englober  sous  le  titre  de  Névroses 
les  maladies  dont  le  substratum  anatomique  est  encore  inconnu  ou 
discuté  : l’Épilepsie,  l’Hystérie,  la  Neurasthénie,  ainsi  que  les  Chorées, 
les  Tics,  les  Tremblements,  etc. 

Encore  une  fois,  ce  classement  ne  peut  avoir  aucune  signification 
doctrinale.  Titres  et  sous-titres  ne  doivent  être  considérés  que  comme 
des  points  de  repère  visuels  destinés  à guider  le  lecteur. 

Il  en  est  de  même  des  majuscules  qui  figurent  dans  les  titres  des 
analyses  et  qui  ont  pour  but  d’attirer  rapidement  l’attention  sur  les 
questions  étudiées. 

* 

* ♦ 

La  Psychiatrie  ne  se  prête  pas  encore  à des  subdivisions  aussi  tran- 
chées que  la  Neurologie  II  est  cependant  de  toute  nécessité  d’intro- 
duire quelques  séparations  entre  les  nombreuses  analyses  concernant 
la  pathologie  mentale  publiées  dans  cette  Revue. 

Dans  les  Études  générales  figureront  les  ouvrages  d’ensemble,  les 
travaux  concernant  la  Psychologie  normale  et  pathologique,  la 
Sémiologie  et  l’Étiologie  des  troubles  psychopathiques  en  général. 

Dans  les  Études  spéciales  on  distinguera,  avec  la  majorité  des  alié 
oistes  : 
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1"  Les  Psychoses  organiqtm.  Exemple  ; la  Paralysie  générale; 

2*  Les  Psychoses  tooci-infectieuses.  Exemples  : le  Délire  aigu,  l’Al- 
coolisme ; 

3'  Les  Psychoses  dites  constitutionnelles.  Exemples  : le  Délire  de  per- 
sécution, les  Obsessions  ; 

4°  Les  Psychoses  congénitales.  Exemple  : l’Idiotie. 

» 

« « 

Dans  le  dernier  chapitre,  sous  la  rubrique  générale  de  Thérapeu- 
tique, on  trouvera  les  résumés  des  études  consacrées  aux  différents 
traitements  des  maladies  nerveuses  et  mentales. 

Y figureront  également  les  travaux  concernant  ce  qu’on  peut  appeler 
la  « Tiiérapeutique  sociale.  » : Criminologie,  Médecine  légale,  etc. 

*• 

« * 

Dès  Tannée  1905,  les  divisions  et  subdivisions  précédentes  sont 
utilisées.  A titre  d’exemple,  elles  sont  presque  toutes  représentées 
dans  ce  premier  fascicule.  Mais  toutes  ne  flgureront  pas  nécessaire- 
ment dans  les  numéros  ultérieurs.  Nous  nous  efforcerons  même  de 
rassembler  dans  chaque  fascicule  des  séries  plus  longues  d’analyses 
de  travaux  consacrés  à une  môme  question.  Ces  Revues  analytiques  ren- 
dront encore  les  recherches  plus  rapides  et  plus  fructueuses, 

Il  va  sans  dire  que  des  subdivisions  secondaires  pourront  être  intro- 
duites, si  elles  semblent  profitables. 

Enfin,  le  Sommaire  de  chaque  numéro  sera  conforme  à la  répartition 
analytique  adoptée.  Un  dispositif  typographique  approprié  permettra 
de  trouver  immédiatement  les  titres  de  tous  les  travaux  consacrés  à 
un  sujet  défini. 

* * 

La  Société  de  Neurologie  de  PariSg  en  confiant  à la  Revue  neurologique 
le  soin  de  publier  les  Bulletins  officiels  de  ses  séances,  lui  a donné  la 
première  place  parmi  les  publications  françaises  consacrées  aux  études 
neurologiques  d’actualité. 

En  augmentant  — jusqu’à  plus  de  mille  six  cent  cinquante  en  1904  — 
le  nombre  de  ses  analyses,  et  en  améliorant  leur  répartition,  grâce 
aussi  à ses  Fiches  bibliographiques  qui  réunissent  chaque  année  environ 
quatre  mille  indications,  la  Revue  neurologique  croit  donner  le  meilleur 
témoignage  de  son  désir  permanent  de  faciliter  le  travail  des  Neurolo- 
gistes et  des  Aliénistes.  Elle  tient  à honneur  de  demeurer  le  principal 
organe  de  diffusion  de  la  science  neuro-psychiatrique  en  France 
comme  à TÉtranger. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

SUR  LA  RÉPARATION  DES  NEURO-FIBRILLES  APRÈS  LA  SECTION 
DU  NERF  HYPOGLOSSE 

PAR 

M.  G.  Marinesco 

(dû  Bucarest). 

Dans  un  article  antérieur,  publié  dans  cette  même  ReTue,  j*ai  étudié  les  modi- 
fications morphologiques  que  subissent  les  neuro-fîbrilles  des  cellules  du  nerf 
hjrpoglosse  après  Tarrachement  ou  la  section  de  ce  nerf  (1).  L’arrachement  est 
suivi  de  la  disparition  définitive  des  neuro-fibrilles  du  cytoplasma,  tandis  que 
la  section  simple  du  nerf  est  suivie  d’altérations  qui  mettent  plusieurs  mois  & se 
réparer.  Dans  ce  travail,  je  me  propose  d’étudier  les  changements  continus  que 
présentent  les  neuro-fibrilles  pendant  la  phase  de  réparation  de  leur  réseau. 
Pendant  cette  phase  qui  dure  plusieurs  mois,  on  assiste  au  retour  progressif  des 
neuro-fibrilles  à l’état  normal. 

11  est  utile,  je  pense,  avant  d’entrer  dans  la  description  des  modifications 
qu’éprouvent  les  neuro-fibrilles  pendant  la  phase  de  réparation  consécutive  à la 
section  du  nerf  hypoglosse  chez  le  lapin,  de  dire  quelques  mots  & propos  de  la 
structure  normale  de  ces  cellules.  Les  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  appar- 
tiennent tontes  au  type  réticulé  : c’est-à-dire  que  les  neuro-fibrilles  des  prolon- 
gements en  pénétrant  dans  le  cytoplasma  se  ramifient,  s’anastomosent  et  don- 
nent lien  à la  formation  d’un  réseau  fibrillaire  superficiel  et  profond,  ce  n’est  que 
d’une  manière  exceptionnelle  que  j’en  ai  rencontré  quelques-unes  à type  fasci- 
culé.  Ces  cellules,  tout  en  appartenant  au  type  réticulé,  ne  se  ressemblent  pas 
comme  aspect  entre  elles;  je  pourrais  même  dire  que,  dans  ce  noyau,  il  n’existe 
pas  deux  cellules  absolument  identiques.  A la  partie  externe  du  noyau,  il  y a un 
groupe  dont  les  cellules  se  distinguent  par  un  volume  considérable,  par  leurs 
prolongements  volumineux,  contenant  beaucoup  de  neuro-fibrilles,  isolées  ou 
réunies  en  faisceaux.  Les  ceUules  des  parties  moyenne  et  interne  du  noyau  sont 
plus  petites,  leurs  prolongements  moins  nombreux  et  leur  réseau  fibrillaire  est 
plus  dense.  Dans  la  description  que  je  donnerai  plus  bas,  j’aurai  surtout  en  vue 
les  modifications  qui  se  passent  dans  les  cellules  du  groupe  antéro-externe,  modi- 
fications beaucoup  plus  typiques  que  dans  les  cellules  du  groupe  intérne  et 

(1)  6.  Il ARiNssco,  Recherches  sur  la  structure  de  la  partie  fibrillaire  des  cellules  ner- 
veuses à rétat  normal  et  pathologique.  Bevue  neurologique,  15  mai  1904. 
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moyen  où  Ton  trouve  à toutes  les  périodes  de  la  réparation  un  certain  nombre  de 
cellules  atrophiées. 

La  figure  1 représente  une  cellule  normale  du  groupe  antéro-externe. 

Comme  Taspect  des  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  est  même  variable  nor- 
malement, on  doit  s’attendre  à ce  que  celui  des  cellules  entrées  dans  la  phase  de 
réaction  et  de  réparation  le  soit  également.  Dans  presque  toutes  les  cellules, 
vingt-neuf  jours  après  la  section,  que  ce  soient  des  cellules  en  voie  d’atrophie  ou 
bien  en  voie  de  réparation,  les  fibrilles  des  prolongements  gardent  leur  struc- 
ture, et  elles  sont  bien  colorées,  cette 
coloration  paraît  plus  intense  à mesure 
qu’elles  s’éloignent  de  la  cellule.  On 
peut  grouper  les  cellules  du  noyau  de  ^ 
l’hypoglosse  altéré  suivant  l’aspect  des 
neuro-fibrilles  en  quatre  groupes  : 


Fig.  2.  — Cellule  du  groupe  anléro-ex- 
terne  du  noyau  de  l’hypogloste  (lapin). 
Elle  montre  bien  les  caractères  de 
l'apparition  delà  réparation,  & savoir: 
état  strié  de  la  cellule  dâ  à la  pré* 
sence  des  iicuro*librilles  à son  in  té* 
rieur,  fibrilles  qui  semblent  traverser 
le  cytoplasme  sans  constituer  un  ré- 
seau apparent. 


Fio.  1.  — Cellule  du  groupe  un téro-ea terne 
du  noyau  de  l'hypoglosse.  La  disposition 
réticulée  est  nettement  indiquée,  le  réseau 
est  constitué  par  les  ramifications  et  les 
anastomoses  des  fibrilles  primaires. 


Cellules  atrophiées  ne  contenant  pas  dans  leur  cytoplasma  de  fibrilles  ou  de 
réseau,  mais  seulement  des  débris  granuleux  de  neuro-fibrilles.  Ces  cellules  sont 
dépourvues  habituellement  de  prolongements; 

Cellules  contenant  un  réseau  moins  bien  indiqué  qu’à  l’état  normal  partiel, 
tantôt  granuleux  et  peu  visible,  tantôt  rétracté  ; 

Des  cellules  contenant  dans  leur  intérieur  un  mélange  de  neuro-fibrilles 
•’entre- croisant  et,  par-ci  par  là,  un  réseau; 

Enfin,  des  cellules  présentant  un  aspect  strié,  plus  accusé  dans  certaines 
cellules  (fig.  2)  que  dans  d’autres;  dans  ces  dernières  cellules,  les  neuro-fibrilles 
sont  disposées  parfois  parallèlement  dans  le  cytoplasma.  Plus  souvent,  elle» 
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s’enire-croîseDt  dans  les  différentes  directions  et  ont  l’apparence  de  traverser  la 
cellule  d’un  prolongement  à l'autre.  La  coloration  de  la  substance  fondamentale 
ne  permet  pas  de  toujours  bien  voir  le  trajet  des  neuro-fibrilles  à l’intérieur  du 
cvtoplasma.  Dans  les  cellules  d'aspect  strié  les  fibrilles  paraissent  parfois  hyper- 
trophiées et,  d’autres  fois,  on  les  voit  réunies  en  faisceaux.  Cette  réunion  des 
fibrilles  en  faisceaux  peut  se  rencontrer  dans  la  région  pérunicléaire.  Au  bout  de 
quarante-huit  jours,  les  particularités  sus-indiquées  sont  encore  plus  caractéris- 
tiques. Tout  d’abord,  les  fibrilles  sont  plus  foncées  et  d’une  manière  générale  plus 
épaisses  dans  quelques  cellules.  Dans  les  cellules  du  groupe  antéro-exlerne, 
l’état  strié  dont  nous  avons  parlé  est  plus  accusé  (fig.  3).  Toutefois,  même  parmi 
les  cellules  de  ce  groupe,  il  y en  a qui  présentent  un  état  réticulé  bien  accusé 
dans  la  partie  centrale;  ce  réseau  périnucléaire  est  constitué  par  les  ramifica- 
tions des  neuro- fi  brilles  des  prolongements  qui  vont  se  rendre  dans  la  région 
périnucléaire.  Il  est  cependant  difficile  de  dire  s’il  s’agit  d’un  véritable  réseau 
ou  d'un  entrelacement.  Les  cellules  situées  à la  partie  interne  du  noyau  de  l’hypo- 
glosse ne  présentent  qu’un  réseau  incomplet  et  peu  défini;  quelques  cellules 


Fig.  3.  — Cellule  du  groupe  anléro-exlerne  du  noyau  de 
(lapin)  montrant  l’état  strié  du  corps  cel- 
lulaire; les  nenro-Sbrilles  de  la  partie  centrale  sont 
fortement  colorées,  hypertrophiées.  11  n’y  a pas  de  ré- 
seau apparent  dans  la  cellule  augmentée  de  volume. 


atrophiées  ne  contiennent 
que  des  débris  de  neuro- 
fibrilles  ou  bien  des  fibrilles 
en  état  de  dégénérescence 
granuleuse.  Un  nombre 
assez  considérable  de  cel- 


Fig.  é.  — Cellule  du  noyau  de 
l’hypoglosse,  groupe  central 
(lapin)  72  jours  après  la  sec- 
tion du  nerf  correspondant. 
La  région  périnucléaire  mon- 
tre un  réseau  plus  ou  moins 
complet,  constitué  par  des 
fibrilles  courtes,  épaisses, 
très  bien  colorées.  A la  péri- 
phérie, il  n'y  a que  des  teuts 
de  fibrilles  ou  des  granula- 
tions fines  très  pâles. 


liiles,sartoat  celles  situées  à la  partie  externe  du  noyau,  montrent  bien  que  le  pro- 
ceasus  de  réformation  des  neuro-fibrilles  a lieu  dans  la  partie  centrale  et  pro- 
fonde de  la  cellule,  tandis  qu'à  la  périphérie  elles  apparaissent  sous  forme  de 
filaments  très-fins,  granuleux  dans  les  coupes  longitudinales,  et  sous  forme  de 
points  fins  dans  les  coupes  transversales  (fig.  4).  Dans  les  prolongements,  les 
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fibrilles  sont  fortement  granuleuses  et  quelques-unes  colorées  plus  intensément 
que  les  autres;  on  peut  les  suivre  sur  une  grande  étendue  et  elles  sont  aussi  bien 
colories  dans  le  prostoplasma  que  dans  les  prolongements.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  le  cas  précédent,  nous  croj^ons  que  les  cellules  en  réparation  olîrent  au 
point  de  vue  de  l’aspect  et  la  disposition  des  neuro- fibrilles  une  configuration 
variable,  et  il  est  presque  impossible  d’en  donner  une  description  générale,  car 
chaque  cellule  réagit  suivant  sa  structure  et  se  répare  en  conséquence.  L’aspect 
strié,  l’hypertrophie  des  neuro-fibrilles  et  leur  coloration  intense  sont  visibles 
surtout  dans  les  cellules  situées  dans  la  partie  externe  du  noyau  de  l’hypoglosse. 

Soixante-douze  jours  après  la  section  du  nerf  hypoglosse,  l’aspect  des  cellules 
correspondantes  est  aussi  très  variable,  comme  dans  le  cas  précédent;  mais  il 
est  différent  : tout  d’abord,  les  cellules  paraissent  avoir  diminué  quelque  peu 
de  volume;  l’aspect  fas.ciculé  persiste  dans  un  bon  nombre  de  cellules  du  groupe 
externe;  mais  il  y a une  tendance  marquée  vers  la  réticulation,  laquelle  devient 
plus  nette  dans  les  cellules  centrales  et  postérieures  du  noyau.  Dans  la  plupart 
des  cellules,  cette  réticulation  est  très  apparente  ; elle  résulte  de  l’entre-croise- 
ment  des  neuro-fibrilles,  constituant  ainsi  des  mailles  plus  oblongues  qu’à  l’état 
normal.  Un  autre  mode  de  réticulation  est  le  suivant  : les  neuro-fibrilles  des 
prolongements  arrivées  dans  le  cytoplasma  s’irradient  en  pinceaux,  se  rami- 
fient, s’entre-croisent,  et  affectent  ainsi  l’aspect  d’un  réseau.  Enfin  quelques  cel- 
lules présentent  un  véritable  réseau  dans  la  région  périnucléaire  de  la  cellule; 
mais  les  caractères  de  ce  réseau  de  nouvelle  formation  sont  différents  de  ceux  du 
côté  normal. 

En  effet,  c’est  un  réseau  constitué  par  des  travées  courtes,  épaisses,  la  plu- 
part du  temps  anastomosées,  parfois  sans  relation  apparente  avec  les  ramifica- 
tions des  neuro-fibrilles  des  prolongements  (fig.  4).  La  périphérie  de  ces  cellules 
contient  des  fibrilles  pâles,  incomplètes,  n’offrant  pas  de  continuité  apparente 
avec  le  réseau  périnucléaire;  ce  mode  de  formation  du  réseau  central  sans  con- 
tinuité apparente  avec  les  fibrilles  des  prolongements  me  parait  difficile  à expli- 
quer. 

Gomme  dans  le  cas  précédent  on  peut  voir  ici  également  des  cellules  atrophiées 
à différents  degrés  contenant  des  fibrilles  granuleuses  ou  bien  des  bouts  de 
fibrilles;  les  cellules  atrophiées  subissent  la  dégénérescence  granuleuse  des 
neuro-fibrilles,  et  finissent  par  disparaître.  I^e  noyau  et  le  nucléole  s’atrophient 
également.  Presque  toutes  les  cellules  qui  sont  en  état  de  fasciculation  ou  de 
réticulation  offrent  une  substance  fondamentale  rouge  brun  opaque,  ce  qui  fait 
que  les  neuro-fibrilles  ne  se  détachent  pas  d’une  façon  aussi  frappante  comme 
dans  les  cellules  du  côté  normal. 

Au  bout  de  cent  jours,  le  travail  de  réticulation  a fait  des  progrès  sensibles. 
L’aspect  de  la  cellule  varie  suivant  le  degré  de  ce  travail  de  réticulation.  Dans 
les  cellules  où  le  réseau  est  plus  ou  moins  formé,  on  constate  qu’il  est  constitué 
par  des  travées  granuleuses,  plus  foncées,  plus  irrégulières  et  encore  plus 
épaisses  que  celles  du  réseau  des  cellules  normales.  Le  réseau  profond  se  forme  du 
centre  vers  la  périphérie  ; il  gagne  de  plus  en  plus  les  couches  superficielles.  Le 
réseau  superficiel  et  le  réseau  profond  paraissent  reconstitués  simultanément.  En 
effet,  dans  quelques  cellules,  ce  réseau  superficiel  est  très  apparent.  Dans  les 
cellules  où  le  réseau  est  en  voie  de  reconstitution,  les  neuro-fibrilles  offrent  un 
aspect  reticulo-strié,  comme  cela  se  voit  très  bien  sur  les  figures  5et6.  Les  neuro- 
fibrilles des  prolongements  protoplasmiques,  augmentées  de  volume,  isolées  ou  réu- 
nies en  faisceaux  se  dirigent  vers  le  centre  de  la  cellule  où  elles  se  perdent  dans 
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le  réseau  périnocléaire.  Sur  leur  parcours,  elles  émettent  des  ramifications  col- 
latérales dont  quelques-unes  paraissent  parfois  se  terminer  par  un  petit  bouton. 
Les  tra?ées  du  réseau  fortement  colorées,  de  calibre  un  peu  variable,  constituent  des 
mailles  remplies  par  la  substance  fondamentale  opaque.  Comme  chez  l’animal  de 
soixante-douze  jours,  on  peut  observer  ici  que  la  périphérie  de  la  cellule  con- 
tient des  neuro-fibrilles  plus  pâles  et  granuleuses  qui  parfois  ne  sont  presque  pas 
colorées.  Le  nombre  de  cellules  atrophiées  est  aussi  grand  que  dans  le  cas  précé- 
dent. L’hjpertrophie  des  travées  existe  aussi  bien  dans  le  réseau  superficiel  que 
dans  le  réseau  profond. 


fie.  5.  — Gelliile  du  noyau  de  l’hypoglosse 
(groupe  antéro-extorae),  100  jours  après 
la  McUoo  du  nerf.  La  recoostitulion  du 
réseau  périnocléaire  est  encore  plus  accu- 
sée que'  dans  la  figure  précédente.  Las  fi- 
kiUes  des  prolongements,  hypertrophiées 
en  pénétrant  dans  le  corps  cellulaire,  don- 
nent des  ramifications  secondaires  qui  par 
kars  anaatomoses  constituent  le  réseau 
cytoplasmique.  Ce  réseau  diffère  complète- 
meat  de  oèiai  qui  existe  normalement.  A 
le  périphérie  de  la  cellule  il  y a des  fibrilles 
plas  longuet,  plus  fines  et  plus  pèles;  ce 
sont  elles  qui  se  sont'  ressenties  le  moins 
des  effets  de  1a  section. 


En  résumé,  pendant  la  longue  phase 
de  réparation  consécutive  à la  section  du 
nerf  hypoglosse,  les  neuro-fibrilles  su- 
bissent des  modifications  de  disposition, 
d’aspect  et  de  volume.  Dans  la  phase 
de  réaction,  comme  dans  celle  de  répa- 
ration, les  neurofibrilles  à l’intérieur  du 
cytoplasma  n’ont  pas  un  aspect  réticulé, 
mais  bien  une  disposition  fasciculée  ou 
striée  qui  s’accuse  de  plus  en  plus,  et 


/ ' 


Fie.  6.  — Cellule  du  groupe  antéro-exlerne 
du  noyau  de  Thypoglosso  (lapin,  lOOjoura). 
Même  explication  que  dans  la  figure  précé- 
dente. 


qui  fiirivée  à son  maximum  voit  se  produire  dans  la  région  périnucléaire  un  pro- 
cesfiiu  de  différenciation,  c’est-à-dire  une  réticulation  des  neuro-fibrilles.  Le 
parait  tout  d’abord  peu  visible;  mais  au  bout  de  soixante-douze  jours  il  se 
voit  véritablement  dans  quelques  cellules.  Le  réseau  nouvellement  constitué 
éifférc  du  réseau  anterieur  par  ses  propriétés  morphologiques  et  probablement 
psr  ses  réactions  chimiques.  Les  travées  n’ont  pas  la  régularité  et  la  finesse  du 
vêseau  normal;  elles  sont  plus  épaisses  et  plus  opaques.  L’hypertrophie  des 
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neuro-fibrilles  des  prolongements  paraît  être  l’élément  essentiel  de  la  reconstitu- 
tion du  réseau  soit  superficiel,  soit  profond.  Malgré  cette  hypertrophie  des  neuro- 
fibrilles et  la  prédominance  de  filaments  primaires  dans  le  cytoplasme,  les  modi- 
fications histologiques  qui  se  passent  dans  les  neuro-fibrilles  après  les  sections 
nerveuses  ne  sont  pas  comparables  & celles  de  la  rage  où  Cajal,  et  moi-même 
après  lui,  avons  décrit  une  hypertrophie  considérable  des  neuro-fibrilles. 

Il  est  probable  que  la  méthode  de  Cajal  repose  sur  la  réduction  des  sels  d’ar- 
gent, en  particulier  du  nitrate  par  les  neuro-fi brilles.  L’oxyde  d’argent  se  dépose 
sous  forme  de  précipité  excessivement  fin  sur  ces  filaments.  11  s’agit  là  en 
somme  d’un  phénomène  physico-chimique  analogue  à celui  qui  se  passe  dans  la 
matière  inanimée,  lorsque  celle-ci  subit  l’action  du  nitrate  d’argent,  il  se  passe- 
rait donc  quelque  chose  de  semblable  pour  les  neuro-fibrilles  dans  les  phases  de 
réaction  et  de  réparation.  Dans  la  phase  de  réaction,  les  neuro-fibrilles  subissent 
des  modifications  physico-chimiques,  altération  de  structure  moléculaire  qui  ne 
permet  plus  de  réduire  les  sels  d’argent  avec  la  même  intensité  qu’à  l’état 
normal.  La  force  réductrice  des  neuro-fibrilles  augmente  petit  à petit  dans  la 
phase  de  réparations  et  atteint  son  maximum  avec  l’augmentation  de  volume  et 
de  densité  des  neuro-fibrilles;  aussi,  elles  se  colorent  en  rouge  tout  à fait  foncé, 
tandis  que  celles  du  côté  normal,  quoique  ayant  une  coloration  plus  ou  moins 
noire,  ne  sont  cependant  pas  si  opaques.  Il  est  possible  cependant  qu’en  dehors 
de  ces  modifications  physico-chimiques  intervienne  également  un  facteur  vital. 

En  effet,  Lœw  et  Bokorny  ont  montré  que  le  protoplasma  vivant  réduit  d’une 
façon  intense  les  sels  d’argent;  et  certainement  que  la  section  du  cylindraxe 
apporte  des  modifications  dans  la  condition  de  vie  des  neuro-fibrilles.  Quoi  qu’il 
en  soit,  un  fait  semble  établi,  c’est  que  les  précipités  argentés  sont  plus  abon- 
dants dans  la  phase  de  réparation  que  dans  la  phase  de  réaction.  Dans  cette  der- 
nière le  précipité  de  nitrate  d’argent  est  moins  dense  et  les  fibrilles  paraissent 
plus  transparentes  qu’à  l’état  normal. 

La  méthode  de  Cajal,  de  l’avis  de  tous  les  auteurs  qui  l’ont  employée  tout 
récemment,  donne  des  images  surprenantes  des  neuro-fibrilles.  Je  l’ai  démontré 
dans  deux  précédents  articles  publiés  par  la  Revue  neurologique.  De  leur  côté, 
Van  Gehuchten,  Lugaro  et  Von  Lhénossek  en  sont  enthousiasmés.  11  existe 
cependant  une  autre  méthode  basée  il  est  vrai  sur  un  autre  principe,  celle  de 
Donaggio,  qui  paraît  donner  également  de  beaux  résultats.  Les  images  publiées 
par  Donaggio  sont  très  démonstratives  à cet  égard. 

pans  mes  travaux  antérieurs  j’ai  insisté  sur  le  fait,  que  les  neuro-fibrilles  du 
cytoplasme  sont  beaucoup  plus  vulnérables  que  celles  des  prolongements.  J’ai 
fait  la  même  constatation  dans  les  divers  états  d’intoxication,  dans  l’anémie 
expérimentale,  etc.,  dans  quelques  états  pathologiques.  Même  plus,  les  fibrilles 
des  prolongements  persistent  alors  que  les  travées  fibrillaires  du  réseau  cyto- 
plasmatique  sont  disparues.  Avec  les  connaissances  classiques  sur  la  dégénéres- 
cence valérienne  on  aurait  du  s’attendre  à un  fait  inverse,  c’est-à-dire  que  les 
fibrilles  du  protoplasma  étant  plus  directement  en  contact  avec  le  noyau  elles 
soient  plus  résistantes  que  les  neuro-fibrilles  des  prolongements.  Nous  avons 
constaté  d’autre  part  que  les  modifications  des  neuro-fibrilles  apportées  par  la 
section  sont  plus  accusées  dans  la  région  périnucléaire  et  dans  les  couches  plus 
profondes  de  la  cellule,  à cause  de  la  relation  intime  qui  existe  entre  l’origine 
du  cylindraxe  et  une  partie  de  la  région  périnucléaire.  La  chromatolyse  périnu- 
cléaire, qui  existe  constamment  dans  la  grande  majorité  des  cellules  à cylindraxe 
descendant,  est  sans  doute  due  à cette  disposition  structurale.  La  fragilité  des 
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neuro-fibrilles  du  corps  cellulaire  a élé  également  constatée  tout  récemment  par 
de  Bucq,  Gentés  et  Bellot,  et  elle  doit  être  la  règle  générale  probable,  ainsi  que 
je  rieos  de  le  constater  dans  une  foule  d’états  pathologiques.  La  disparition  du 
réseau  c>*  to  plasmique  après  les  solutions  de  continuité  des  nerfs  périphériques 
me  permet  d’affirmer  de  nouveau  que  la  dégénérescence  dite  rétrograde  n’existe 
pas,  ainsi  que  je  l’ai  soutenu  en  1897.  (Pathologie  générale  de  la  cellule  ner- 
veuse, lésions  secondaires  et  primitives.  Presse  médicale,  27  janvier  1897,  8, 

p.  42.)  M.  Van  Gehuchten  (1),  de  son  cOté,  à la  suite  d’expériences  nombreuses 
et  intéressantes,  a affirmé  à juste  raison,  et  c’est  également  mon  avis,  que  la 
dégénérescence  rétrograde  n’est  pas  une  dégénérescence  secondaire  cellulipète, 
mais  une  véritable  dégénérescence  secondaire  descendante,  ou  cellulifuge.  Les 
expériences  que  j’ai  faites  sur  les  lésions  des  neuro-fibrilles  après  l’arrachement 
du  nerf  hypoglosse  démontrent  avec  la  dernière  évidence  que  la  dégénérescence 
dite  rétrograde  est  une  dégénérescence  cellulifuge  et  non  pas  cellulipète. 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  n*  9,  page  406,  1804.  Recherches  ^ur  la 
structure  delà  partie  fibrillaire,  15 mai  1904,  n**  9.) 

* * 

La  méthode  de  Cajal  appliquée  à l’étude  des  cellules  des  ganglions  spinaux 
confirme  les  recherches  antérieures  pratiquées  par  Donaggio  Lugaro  (2)  et  par 
moi  (3)  à l’aide  de  l’hématoxyline  de  Delafield  (utilisée  suivant  les  indications  de 
F.  Flemming).  Ainsi  que  je  l’ai  soutenu,  il  existe  une  relation  étroite  entre  la 
texture  du  spongioplasraa  et  la  forme  de  l’élément  chromatophile;  comme  autre- 
fois, j'admets  encore  aujourd’hui  au  moins  trois  espèces  de  cellules,  au  point  de 
vue  de  la  disposition  et  de  la  forme  de  la  substance  fibrillaire.  La  méthode  de 
Cajal,  comme  l’hématoxjline,  nous  montre  en  effet  que  la  plupart  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  offrent  une  structure  réticulaire;  mais  l’épaisseur  des  travées 
de  ce  réseau,  la  largeur  et  la  forme  des  mailles  qui  le  constituent  dépendent  de 
Fespéce  cellulaire  auquel  il  appartient.  Dans  les  grosses  cellules  claires,  les  tra- 
vées sont  très  fines,  les  mailles  plus  ou  moins  larges.  Dans  les  petites  cellules 
obscures,  les  travées  sont  plus  épaisses  et  la  largeur  des  mailles  varie  suivant 
le  volume  de  la  cellule.  Dans  les  cellules  claires  à gros  corpuscules  de  Lugaro, 
les  mailles  sont  plus  larges  que  dans  les  formes  précédentes  et  les  travées  en 
sont  épaisses.  Enfin,  il  existe  une  classe  de  cellules  très  importante  au  point  de 
vue  de  la  disposition  de  la  substance  fibrillaire  ; ce  sont  les  cellules  vortiqueuses 
de  Lugaro,  ou  bien  les  cellules  à couches  ou  à fibrilles  concentriques,  comme  je 
les  ai  appelées  autrefois.  La  substance  achromatique  organisée  se  présente  nette- 
ment sous  forme  de  fibrilles  plus  ou  moins  parallèles,  ondulées,  constituant  par- 
fois une  sorte  de  feutrage  à la  périphérie.  Ce  dernier  type,  qui  à plusieurs 
reprises  a été  décrit  par  Lugaro  et  par  moi,  a été  récemment  nié  par  Y.  Lhé- 
nossek  (4).  Cet  auteur  qui  a fait  usage  d’une  modification  de  la  méthode  de' 

(1)  Van  Gehcchten.  La  dégénérescence  dite  rétrograde  ou  dégénérescence  wallérienne 
iodiroele.  (Rapport  présenté  au  XJV^  Congrès  international  de  médecine,  section  de  neu- 
rologie}. Le  Xétraxe,  vol.  V. 

(2;  Lusaiio.  Sulla  patologia  delle  cellule  dei  gangli  sensilivi.  Estratto  della  Rivisla  di 
Patologia  nercosa  e mentale,  vol.  V,  fasc.  4,  6 et  9;  vol.  VI,  fasc.  10;  vol.  VII,  fasc.  3; 
vol.  VIH,  fasc.  11. 

(3;  6.  Maeimesco.  Nouvelles  recherches  sur  la  structure  fine  de  la  cellule  nerveuse. 
Presse  wUdicale,  16  juin  1897.  Voir  aussi  mon  rapport  présenté  au  congrès  do  Moscou. 
Piris  1897. 

<4î  V LiiéNo<(^EK.  Ramon  v Cajals  nenc  Fihnllcnmclljoilc.  Neurol.  CenlrnV.iln'l,  1"  juil- 
let 19S1,  n«  13. 
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Cajal,  modiflcation  très  heureuse,  paralt-il,  affirme  qu*il  n'existe  pas  de  cellules 
dans  les  ganglions  spinaux  ayant  une  structure  fîbrillaire  accusée.  Je  suis  cer- 
tain que  ce  distingué  histologiste  trouvera  comme  moi  qu’il  existe  bien  dans  les 
ganglions  spinaux  l’espèce  cellulaire  caractérisée  par  sa  structure  nettement 
fîbrillaire.  Qu’il  s’agisse  de  cellules  à structure  réticulée  ou  de  cellules  & fibrilles'  la 
continuation  des  fibrilles  du  cylindraxe  avec  l’un  ou  les  autres  est  un  fait  certain. 

Je  vais  ajouter  quelques  mots  sur  les  phénomènes  de  réparation  qu’éprouvent 
les  cellules  des  ganglions  spinaux  après  la  section  ou  la  résection  du  nerf  scia- 
tique chez  le  lapin.  La  réaction  des  cellules  des  ganglions  spinaux,  ainsi  que 
Lugaro  l’a  montré  pour  la  première  fois,  varie  avec  les  différentes  espèces  cel- 
lulaires, c’est-à-dire  qu’elle  est  en  relation  intime  avec  la  structure  du  type  cel- 
lulaire. Les  petites  cellules  obscures  sont  celles  qui  réagissent  le  plus  précocement 
et  qui  se  réparent  aussi  plus  tôt  ; les  grosses  cellules  claires  et  surtout  celles  à 
fibrilles  concentriques  se  réparent  très  tardivement.  La  réparation  des  neuro- 
fibrilles dans  les  petites  cellules  obscures  est  bien  manifeste  au  bout  de  quatorze 
jours,  elle  est  caractérisée  par  l’épaississement  des  travées  du  réseau  central  et 


leur  coloration  plus  foncée.  Les  figures  7 et  8 montrent  bien  cette  modification 
du  réseau  cytoplasmique.  La  partie  centrale  de  la  cellule  apparaît  comme  une 
tache  bien  délimitée  dans  laquelle  on  distingue  à l’immersion  un  réseau  à 
mailles  plus  ou  moins  irrégulières,  délimitées  par  des  trâvées  légèrement  ondu- 
lées, épaisses  et  fortement  colorées  ; le  noyau  est  excentrique.  Ce  réseau  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  celui  qui  peut  exister  normalement  dans  les  cellules 
claires  des  ganglions  spinaux  au  niveau  de  la  formation  du  pigment  jaune.  J’ai 
montré  en  effet,  dans  un  travail  antérieur,  que  le  dépôt  de  pigment  jaune  peut  être 
suivi  dans  les  cellules  somatochrones  de  l’apparition  d’un  réseau  ayant  des  carac- 
tères spéciaux  et  qui  n’est  autre  chose  que  le  réseau  normal  profondément  modifié. 

. La  figure  9 nous  représente  un  pareil  réseau  qui  s’est  développé  au  niveau  de 
l’origine  du  cylindraxe  quarante-huit  jours  après  la  section  du  sciatique;  on 
peut  voir  dans  les  ganglions  de  jolies  images  de  réparations.  Dans  les  grosses 
cellules  claires  comme  dans  les  petites  cellules  obscures,  la  substance  fondamen- 


Fig.  7.  — Petite  cellule  obscure 
provenant  du  Yll«  ganglion  lom- 
baire, lapin,  14  jours  après  la 
résection  du  nerf  sciatique.  .-V  la 
périphérie  de  la  cellule,  on  voit 
un  réseau  fin,  tandis  qu'à  la 
partie  centrale  est  contenu  un  ré- 
seau fortement  coloré  constitué 
par  des  travées  épaisses  et  inclus 
dans  une  substance  fondamen- 
tale foncée. 


Fig.  8.  — Petite  cellule  obscure  prove- 
nant du  Vll«  ganglion  lombaire  du 
lapin  18  jours  après  la  résection  du 
sciatique.  Dans  la  région  centrale  de 
la  celliile  on  voit  une  tache  dans  la- 
quelle on  distingue  une  espèce  de  ré- 
seau incomplet  constitué  par  des  tra- 
vées courtes,  épaissies,  fortement 
colorées.  La  partie  périphérique  de  la 
cellule  est  légèrement  fibrillaire  et 
réticulée. 
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taie  est  fortement  colorée.  Le  réseau  fibrillaire  est  granuleux,  peu  visible  à 
cause  de  cette  coloration  intense;  les  travées  sont  plus  épaisses,  les  mailles  plus 


Fig.O.-  Cellule  obscure  d’un  volume  un  peu 
plus  considérable  que  d'habitude.  L’ori- 
gine du  cylindraxe  est  représentée  par  un 
réseau  grossier,  bien  délimité  et  tranchant 
avec  le  reste  de  la  cellule.  Les  fibrilles  du 
prolongement  axUe  se  perdent  dans  ce  ré- 
seau. Ce  dernier  correspond  probablement 
à la  région  pigmentée  de  la  cellule.  Il  a 
été  signalé  pour  la  première  fois  dans  mon 
trarail  publié  dans  celte  Revue  (15  août 
1904)  et  plus  récemment  dans  une  com- 
munication à la  Société  de  Biologie.  (Séance 
du  10  décembre  1904.) 


Fig.  10.  — Grosse  cellule  claire  provenant 
du  Vlll«  ganglion  lombaire;  section  du 
sciatique  chez  le  lapin.  Dans  la  région  péri- 
nucléaire,  on  voit  des  fibrilles  légèrement 
gainées,  disposées  d'une  fa<;on  concen- 
trique, tandis  que  la  périphérie  présente 
un  réseau  ou  bien  des  granulations  |>àles. 
Cette  cellule  présente  une  certaine  re.ssem- 
blance  avec  les  cellules  à fibrilles  concen- 
triques* 


larges  et  plus  oblongues.  Parmi  les  grosses  et  moyennes  cellules,  on  en  voit 
quelques-unes  présentant  un  aspect  fibrillaire  (fig.  10).  La  reformation  de  la 


Fig.  11.  — Grosses  cellules  à fibrilles  concentriques  dans  la  phase  de 
réparation  (VIll*  ganglion  lombaire,  lapin,  section  du  sciatique). 
La  région  périnucléaire  contient  un  réseau  grossier  à mailles 
larges,  irrégulières.  A la  périphérie,  on  voit  des  fibrilles  plus  ou 
moins  longues,  concentriques  et,  à la  surface  de  la  cellule,  des 
débris  de  fibrilles  ou  bien  des  granulations. 


substance  fibrillaire  est  plus  accusée  autour  du  noyau  et  dans  les  régions  cen- 
trales de  la  cellule.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  fibrilles  ou  des  bouts  de  fibrilles 
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hypertrophiées  autour  de  la  région  périnucléaire.  Cette  hypertrophie  du  réseau 
périnucléaire  atteint  parfois  des  proportions  considérables,  et  elle  existe  aussi 
dans  les  cellules  à couches  concentriques  (hg.  il).  En  dehors  des  cellules  à 

substance  fondamentale  colorée,  il  y 
en  a d’autres  très  pâles  dans  lesquelles 
on  ne  peut  pas  distinguer  de  réseau 
(Ihritlaire,  mais  seulement  de  fîpes  gra- 
nulations pâles.  Comme  dans  les  pièces 
traitées  par  la  méthode  de  Nissl,  on 
retrouve  aussi  dans  celles  traitées  par 
la  méthode  de  Cajal  des  cellules  à 
fibrilles  concentriques  qui  n’ont  pas 
fini  leur  réparation,  même  au  bout  de 
plusieurs  mois  (fig.  i 2 et  13). 

Dans  les  grosses  cellules  claires,  on 
peut  voir  également  un  léger  épaississe- 
ment des  travées  du  réseau  périnu- 
cléaire dans  celles  qui  sont  en  voie  de 
réparation  ; mais  l’hypertrophie  des 
fibrilles  est  moins  considérable.  Mais 
ce  sont  surtout  les  cellules  à fibrilles 
concentriques  qui,  ainsi  que  l’a  montré 
Lugaro,  réparent  tardivement  leurs  lé- 
sions, qui  montrent  une  hypertrophie 
du  réseau  périnucléaire  dans  la  phase 
de  réparation.  Les  figures  13  et  14 
représentent  cette  forme  dans  des 
cellules  de  volume  variable  à dilTérentes 
périodes  de  leur  réparation. 

La  réparabilité  des  altérations  des'  cellules  des  ganglions  spinaux  après  les 
sections  nerveuses  est  un  fait  acquis  à la  science.  Cette  opinion  que  j’ai  soutenue 
déjà  en  1897  (l)a  été  confirmée  par  Ladame  (2),  Lugaro  (3),  etc.  Mais  il  ne  faut 
pas  penser  que  toutes  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  de  même  que  toutes  les 
cellules  des  nerfs  moteurs  spinaux  ou  crâniens,  soient  susceptibles  de  réparation. 
Dans  quelques-unes  elle  est  retardée.  La  figure  14  représente  une  grosse  cellule 
claire  prise  dans  le  1”  ganglion  dorsal  cent  cinquante  jours  après  la  résection 
du  plexus  brachial.  On  y voit  autour  d’un  noyau  excentrique  et  dans  une  subs- 
tance fondamentale  colorée  un  réseau  fibrillaire  incomplet,  tandis  que  le  reste 
de  la  cellule  en  est  dépourvu. 

En  résumé,  les  modifications  qu’éprouvent  les  neuro-fibrilles  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  dans  la  phase  de  réaction  comme  dans  celle  de  réparation, 
consécutives  aux  sections  nerveuses,  se  ressemblent  beaucoup.  Dans  les  cellules 
des  ganglions  spinaux  comme  dans  les  cellules  motrices,  la  phase  de  réaction  se 
traduit  par  la  pâleur  et  l’état  granuleux  des  neuro-fibrilles  et  des  travées  du 

(1)  G.  Marinesco.  Sur  les  phénomènes  de  réparation  dans  les  centres  nerveux,  après  la 
section  des  nerfs  périphériques.  (Presse  médicale,  5 octobre  1898,  et  Presse  médicale,  n®  38, 
1899.) 

(2)  Ladame.  Le  phénomène  de  la  chromatolyse  après  la  résection  du  nerf  pneumogas- 
trique. (Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n®'  4,  5 et  6, 1900.) 

(3)  Lugaro,  loc.  eit. 


Fig.  IS.  — Cellule  à fibrilles  concentriques. 
Résection  du  plexus  brachial,  160  jours.  On 
y distingne  deux  régions  : l’une  périnu- 
cléaire, réticulée  ; l'autre  périphérique,  fibril- 
laire. Les  fibrilles  sont  plus  ou  moins  paral- 
lèles et  ondulées.  Le  réseau  incomplet  péri- 
nucléaire constitué  par  des  travées  courtes, 
épaisses,  contenues  dans  uno  substance  fon- 
damentale amorphe,  très  colorée.  (Méthode 
de  Cajal,  Ville  ganglion  cervical.) 
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réseau  fibrillaire  avec  coloration  plus  ou  moins  forte  de  la  substance  fondamen- 
tale. Dans  la  phase  de  réparation  dont  la  durée  varie  avec  le  type  cellulaire  des 
ganglions  spinaux,  les  neuro- fi  brilles  de  quelques  types  cellulaires,  avant  de 
revenir  à leur  état  normal,  passent  par  un  état  d’hypertrophie  plus  ou  moins 
accusé,  ou  même  peu  accusé; en  même  temps  ces  fibrilles  se  colorent  d’une  façon 
plus  foncée  que  normalement  et  elles  sont  granuleuses.  Le  passage  de  la  phase 
de  réaction  à celle  de  réparation  est  presque  insensible;  les  petites  cellules 
obscures  des  ganglions  spinaux  présentent  une  réaction  rapide  de  la  substance 
chromatophile,  comme  de  la  substance  fibrillaire;  aussi  la  reconstitution  et 
l’hypertrophie  de  leur  réseau  sont  très  précoces.  Dans  la  plupart  des  types  cellu- 
laires des  ganglions  spinaux,  comme  dans  les  cellules  de  l'hypoglosse  les  modi- 
fications des  neuro-fibrilles,  soit  dans  la  phase  de  réaction,  soit  dans  celle  de 
réparation,  font  leur  apparition  du  centre  vers  la  périphérie. 


Les  recherches  pratiquées  sur  les  cellules  nerveuses  à l’aide  de  la  méthode  de 
Gajal  après  la  solution  de  continuité  confirment  les  résultats  de  celles  que  nous  a 
permises  la  métliode  de  Nissl.  La  réaction  et  la  réparation  sont  intimement  liées 
à 1a fonction  et  la  nature  des  neurones;  elles  ne  sont  pas  identiques  dans  les  neu- 
rones sensitifs  et  dans  les  neurones  moteurs.  La  réaction  est  plus  précoce  dans 
cotains  neurones  des  ganglions  spinaux  que  dans  certaines  cellules  motrices; 
d’autre  part,  certaines  cellules  de  ganglions  spinaux  ne  réparent  leurs  altérations 
consécutives  aux  sections  et  aux  résections  nerveuses  qu’aprés  un  laps  de  temps 
eitrèmement  long.  La  quantité  de  nerf  réséqué,  la  longueur  normale  du  cylin- 
draxeet  la  réunion  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné  interviennent  aussi  dans  le 
processus  de  réparation.  La  réparation  normale,  c’est-à-dire  celle  que  l’on  cons- 
Ute  lorsque  le  nerf  hypoglosse  a été  simplement  sectionné,  ne  s’observe  jamais 


Fie.  13.  — Cellule  de  Gbrilleâ  concentriques. 
Résection  du  sciatique,  182  jours.  VIlDgan- 
flon  lombaire.  La  partie  périnucléaire  con- 
tient des  fibrilles  épaisses,  courtes,  fortement 
odoréas,  n'étant  pas  encore  tout  à fait  réu- 
■ies  el  ne  constituant  pas  en  conséquence 
an  vrai  réseau.  Après  celte  région  périnu- 
déaire,  on  Toit  des  fibrilles  pdles  concen- 
triqoes.  La  cellule  n'a  pas  encore  achevé  la 
phase  de  réparation,  qui  est  très  longue 
cette  espèce  cellulaire. 


Fig.  14.  — Cellule  du  !«*■  ganglion  dorsal 
après  la  résection  du  plexus  brachial. 
156  jours.  Grosse  cellulo  claire  qui  pré- 
sente une  ébauche  de  réparation  sous 
forme  de  réticulation  périnucléaire,  le 
reste  de  la  cellule  étant  dépourvu  do 
fibrilles.  Cette  image  est  tout  à fait  su- 
perposable à celles  que  donne  la  mé- 
thode de  Nissl,  qui  nous  montre  la  subs- 
tance chromatophile  autour  du  noyau 
tandis  que  le  reste  de  la  cellule  est  en 
état  d’achromalose. 
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lorsqu’on  a pratiqué  la  résection  du  même  nerf  sur  une  étendue  de  plusieurs  cen- 
timètres et  lorsque  par  conséquent  les  deux  bouts  ne  sont  pas  réunis.  Comme  je 
Tai  dit  autrefois  et  comme  je  peux  le  répéter  aujourd’hui,  un  neurone  ne  peut 
vivre  qu’à  la  condition  d’avoir  l’intégrité  de  ses  prolongements  et  lorsqu’une 
cellule  perd  son  cylindraxe  d’une  manière  définitive  comme  il  arrive  dans  les  cas 
de  résection  avec  une  grande  perte  de  substance  nerveuse,  dans  les  amputations  ; 
elle  finit  par  disparaître. 

Il  n’y  a que  quand  la  section  d’un  nerf  a été  pratiquée  tout  près  de  sa  termi- 
naison périphérique  que  la  réparation  peut  avoir  lieu,  comme  cela  parait  résulter 
d’une  expérience  de  MM.  Van  Gehuchtenet  Van  Biervliet  (1).  Je  me  crois  autorisé 
à conclure  que  la  réparation  d’un  neurone,  après  la  solution  de  continuité  de  son 
cylindraxe,  est  un  phénomène  non  pas  constant  mais  variable,  suivant  l’inter- 
vention de  facteurs  que  nous  avons  cités  plus  haut.  Elle  suit  sa  marche  normale 
lorsqu’il  s’agit  de  sections  simples;  elle  est  retardée,  empêchée  ou  troublée  dans 
sa  marche  dans  des  cas  de  résection  d’une  portion  considérable  de  nerf  et  lorsque 
la  réunion  des  deux  bouts  ne  s’est  pas  faite. 


Il 

SYNDROME  CÉRÉBELLEUX  ET  SYNDROME  BULBAIRE 

PAR 

André  Thomas. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Les  troubles  de  l’équilibre  n’appartiennent  pas  seulement  à la  symptomato- 
logie des  affections  du  cervelet  ; ils  peuvent  encore  se  manifester  lorsqu’il  existe 
des  lésions  sur  le  trajet  des  voies  cérébelleuses  afférentes  ou  efférentes,  ou  sur 
leurs  noyaux  d’origine  ; des  lésions  relativement  peu  étendues  du  bulbe  peuvent 
les  produire  ; c’est  pourquoi  le  syndrome  cérébelleux  plus  ou  moins  net  appar- 
tient à la  symptomatologie  de  certaines  lésions  en  foyer  du  bulbe;  mais  la 
participation  d’autres  systèmes  de  fibres  ou  de  racines  des  nerfs  crâniens  permet 
le  plus  souvent  d’établir  ou  de  soupçonner  la  localisation  bulbaire.  L’observa- 
tion suivante,  malgré  la  complexité  et  l’étendue  des  lésions,  peut  servir 
d’exemple. 

Mme  G...,  âgée  de  58  ans,  est  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  à la  Salpé- 
trière, salle  Parrot,  lit  n«  10,  le  23  mai  1898. 

Il  y a douze  ans  environ  que  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  actuelle  ont  fait 
leur  apparition  : jusque-là  elle  avait  joui  d*une  bonne  santé  ; elle  a fait  deux  fausses 

(1)  Van  Gehcchten  et  Van  Biervliet.  Le  noyau  de  l’oculo-moteur  commuu,  seize,  dix- 
neuf  et  vingt  et  un  mois  après  la  résection. du  nerf.  (LêNévraxe,  yol.  IL  fasc.  2.) 
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coaehes,  Time  de  sept  mois,  l'autre  de  six  mois;  elle  a perdu  une  petite  fille  âgée  de 
qninxe  jours.  Son  mari  est  mort  jeune,  mais  elle  ne  peut  préciser  de  quelle  maladie. 

C'est  donc  il  y a douze  ans  qu'elle  observa  « que  petit  â petit  son  œil  gauche  se  tour- 
nait... elle  souffrait  beaucoup  de  la  tête...  et  elle  était  comme  folle...  *.  Mais  les  douleurs 
de  tête  semblent  beaucoup  plus  anciennes,  elle  en  souffrait  depuis  longtemps  à inter- 
valles à peu  près  réguliers  (tous  les  mois)  et  ces  douleurs  n'augmentèrent  pas  lorsque 
l'hémiplégie  est  survenue. 

L'hémiplégie  s’est  installée  lentement,  progressivement,  sans  ictus  : les  membres  droits 
se  sont  affaiblis  dans  l'espace  d'une  dizaine  de  jours.,  en  même  temps  que  l'œ.il  gauche 
« se  mettait  de  travers  »;  la  moitié  gauche  de  la  face  n'aurait  jamais  été  paralysée. 

Elle  vint  alors  consulter  Charcot  qui  lui  conseilla  de  prendre  de  l'iodure,  mais  elle  n'a 
pas  suivi  ces  prescriptions.  Cependant,  au  bout  d’un  an,  l'œil  gauche  n'était  plus  dévié  et 
les  muscles  du  bras  et  de  la  jambe  droits  avaient  en  partie  récupéré  leurs  forces;  ils 
étaient  néanmoins  plus  faibles  que  ceux  du  cêté  gauche. 

Pois  surviennent  des  vertiges  extrêmement  violents  qui  occasionnent  des  chutes,  soit 
en  avant,  soit  en  arrière;  la  malade  ne  pouvait  plus  sortir  de  chez  elle,  tellement  elle 
redoutait  de  tomber  dans  la  me.  Le  même  état  a persisté  jusqu'à  maintenant. 

Èial  actuel  (23  mai  1898). 

La  force  musculaire  est  très  diminuée  du  cêté  droit  au  bras  et  à la  jambe  ; les  réflexes 
tendineux  sont  très  exagérés  du  même  côté;  on  provoque  facilement  la  trépidation  épi- 
leptoïde du  pied  droit.  11  n'existe  pas  de  contracture  dans  les  membres  affaiblis. 

La  face  est  respectée;  elle  n’est  ni  déviée  ni  paralysée;  de  même  pour  la  langue. 

L'examen  de  la  sensibilité  révèle  une  hypoesthésie  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  sur 
le  membre  inférieur  droit;  cette  hypoesthésie  est  manifeste  pour  le  tact  et  la  piqûre  : au 
contraire  les  sensations  do  froid  et  de  chaud,  lo  sens  stéréognostique,  le  sens  musculaire 
et  la  sensibilitf)  articulaire  sont  conservés. 

L’œil  gauche  ne  peut  se  mouvoir  de  bas  en  haut  et  à peine  de  haut  en  bas.  Les  mou- 
vements de  latéralité  sont  un  peu  mieux  conservés.  La  pupille  droite  réagit  très  faible- 
ment à la  lumière;  elle  réagit  mieux  à la  convergence.  La  pupille  gauche  est  absolument 
immobile.  La  malade  dit  voir  un  peu  moins  de  l'œil  droit. 

Lorsque  la  malade  est  debout,  ou  si  elle  se  met  en  mouvement,  elle  a le  vertige 
presque  d'one  façon  permanente,  il  lui  semble  qu'elle  est  attirée  en  arrière  et  du  côté 
ganche;  lorsqu’elle  est  étendue  ou  appuyée,  elle  n'a  pas  le  vertige. 

Elle  ne  peut  se  tenir  debout  sans  prendre  un  point  d’appui  soit  sur  une  chaise,  soit 
sur  son  lit;  elle  perd  en  effet  immédiatement  l’équilibre  et  risquerait  de  tomber  lorsqu'on 
la  pousse  légèrement  en  arrière  ou  en  avant. 

Depuis  qu'elle  est  paralysée,  elle  présente  un  tremblement  plus  accentué  dans  la  moi- 
tié droite  du  corps.  C'est  un  tremblement  permanent  à petites  oscillations,  pendant  la 
station  debout;  il  occupe  aussi  la  tête  et  les  deux  membres  supérieurs,  mais  il  a été  très 
intense  dans  le  membre  supérieur  droit. 

L’examen  do  la  malade  pratiqué  le  20  août  1900  donne  les  résultats  suivants  : 

Motilité.  — La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tout  le  côté  droit,  mais  surtout 
pour  le  membre  inférieur.  Du  côté  gauche  elle  est  normale.  Au  dynamomètre  la  malade 
donne  12  à droite  et  50  à gauche. 

11  n’exisle  pas  de  paralysie  faciale. 

Sencibilité.  — La  sensibilité  (sous  tous  ses  modes,  tact,  douleur,  température)  est 
normale  dans  tout  le  côté  gauche  et  le  membre  supérieur  droit  ; elle  est  altérée  dans  le 
membre  inférieur  droit;  lo  contact  y est  bien  perçu,  mais  la  sensibilité  à la  piqûre  est 
très  diminaée. 

Le  sens  stéréognostique  est  intact.  La  notion  de  position  est  conservée  aux  membres 
supérieur  et  inférieur,  à droite  et  à gauche. 

La  sensibilité  est  très  diminuée  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  du  front  pour  tous  les 
modes,  et  cette  hypoesthésie  occupe  très  exactement  le  domaine  du  trijumeau. 

BéfUxe*.  — Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  des  deux  côtés  surtout  à droite;  il 
en  est  de  même  pour  les  réflexes  achilléens.  A droite  on  provoque  facilement  la  trépida- 
tion épileptoïde. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  produit  des  deux  côtés  l'extension  dorsale  du  gros 
orteil,  mais  les  autres  orteils  restent  immobiles  ; par  conséquent,  le  signe  de  Babinski 
existe. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  exagérés  des  deux  côtés,  surtout  à droite  : le  réflexe  olé- 
cranieQ  est  au  contraire  plus  fort  et  plus  spasmodique  à gauche. 

Le  réflexe  massétérin  n'est  pas  exagéré. 
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Viùon.  — Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  La  pupille  gauche  estlégèrement 
plus  dilatée  que  la  pupille  droite;  elle  ne  réagit  ni  à la  lumière  ni  à la  convergence. 

A gauche  il  existe  une  paralysie  incomplète  de  la  HP  paire;  le  releveur  de  la  paupière, 
le  droit  interne  et  le  droit  supérieur  ne  sont  pas  complètement  paralysés. 

Équilibre.  — Les  troubles  de  Tèquilibre  sont  extrêmement  accusés.  La  malade  se  tient 
debout  les  pieds  écartés,  la  base  de  sustentation  élargie  ; l’écartement  des  talons  est  de 
20  centimètres,  celui  des  pointes  de  40  centimètres  ; l’abduction  des  pieds  est  donc  tréé  nette. 

La  station  debout,  les  pieds  rapprochés,  est  très  difficile  et  même  impossible  : au  bout 
de  quelques  secondes  des  oscillations  d'amplitude  croissante  apparaissent M la  malade 
tomberait  si  on  ne  venait  à son  aide;  ces  oscillations  se  font  d’avant  en  arriére  à peu 
près  autour  d’im  axe  transversal  passant  par  les  épines  iliaques  antéro-supérieures. 

La  station  sur  une  seule  jambe  est  naturellement  impossible. 

La  malade  marche,  les  jambes  écartées,  la  pointe  du  pied  tournée  très  en  dehors,  les 
bras  en  abduction,  surtout  le  bras  gauche  (fig.  1 et  3).  La  progression  est  lente,  incertaine; 
le  pied  ne  se  détache  du  sol  qu’après  plusieurs  hésitations,  mais  alors  tout  d’un  coup  et  il 
est  rapidement  porté  en  avant  avec  une  certaine  brusquerie.  Les  enjambées  sont  courtes  : 
chaque  fois  que  le  pied  se  lève,  le  coi-ps  se  porte  trop  en  avant  ou  trop  en  arriére,  il 
oscille  dans  le  sens  antéro-postérieur;  les  oscillations  latérales  sont  plus  rares.  Les  mou- 
vements du  tronc  ne  sont  plus  en  harmonie  avec  ceux  des  jambes  ; lorsque  la  malade 
veut  marcher  en  avant,  le  corps  ne  se  porte  pas  en  avant  en  même  temps  que  les  jambes, 
de  sorte  qu'au  lieu  de  faire  face  au  but  indiqué  il  regarde  de  côté.  La  tête  oscille  relati- 
vement peu  pendant  la  marche,  elle  est  plutôt  fixe.  Souvent  les  troubles  de  l’équilibre 
augmentent  brusquement  d'intensité  lorsque  la  malade  est  prise  de  vertiges  (fig.  4). 

L'occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  considérablement  ni  l'instabilité,  ni  les  troubles 
de  la  marche. 

Lorsque  le  corps  n’est  pas  soutenu  et  que  la  tête  est  libre,  celle-ci  est  animée  d'un 
tremblement  à fines  oscillations  qui  augmente  à l'occasion  du  moindre  mouvement.  De 
même,  il  existe  dans  le  membre  supérieur  droit  un  tremblement  intentionnel,  identique  à 
celui  de  la  sclérose  en  plaques,  & l’occasion  de  tout  mouvement.  11  est  moins  prononcé 
dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Lorsque  la  malade  est  assise  sur  un  tabouret,  elle  peut  rester  immobile;  mais  si  elle 
essaie  de  faire  un  mouvement  ou  de  se  lever,  les  oscillations  du  tronc  [apparaissent  aus- 
sitôt. Lorsqu'elle  est  assise  sur  une  chaise  et  qu'on  lui  prescrit  de  garder  les  genoux  rap- 
prochés, elle  ne  peut  conserver  cette  attitude,  les  genoux  s’écartent  presque  aussitôt. 

Elle  ne  peut  s'asseoir  seule  par  terre  et  elle  ne  peut  se  relever  seule.  Cette  incapacité 
semble  résulter  à la  fois  du  défaut  d’équilibration  et  d’une  impuissance  réelle. 

En  résumé,  les  troubles  de  l'équilibre  augmentent  chaque  fois  qu'elle  modifie  son  atti- 
tude, c'est-à-dire  chaque  fois  que  le  corps  passe  de  l'état  de  repos  à l'état  d'activité. 

Soumise  sur  un  appareil  tournant  à des  mouvements  de  rotation  les  yeux  bandés,  la 
malade  perçoit  très  bien  le  sens  du  mouvement  de  rotation  et,  à l’arrêt,  elle  a l’illusion 
d'un  mouvement  de  rotation  inverse,  que  la  rotation  primitive  ait  eu  lieu  à droite  ou  à 
gauche. 

Pendant  le  mouvement  de  rotation  vers  la  droite,  la  tête  sc  tourne  légèrement  à gauche. 
Pendant  le  mouvement  de  rotation  à gauche,  la  tête  regarde  à droite. 

Pendant  ces  divers  mouvements  les  globes  oculaires  sont  animés  de  secousses  nystag- 
miques. 

Toutes  ces  réactions  noos  paraissent  donc  normales. 

Du  mois  d’août  1900  au  mois  de  janvier  1901,  l’état  de  la  malade  s’est  sensiblement 
aggravé.  Depuis  quelques  mois,  elle  ne  se  lève  plus  : elle  est  presque  continuellement 
somnolente;  elle  déclare  d'ailleurs  qu’elle  a toujours  envie  de  dormir.  La  station  debout 
et  même  la  position  assise  dans  le  lit  sont  devenues  impossibles  à cause  des  vertiges  et 
de  la  perle  complète  de  l'équilibre.  Pour  se  tenir  assise  sur  son  lit,  elle  est  obligée  de 
s'accrocher  avec  les  mains  aux  matelas;  si  on  lui  dit  de  ne  pas  se  tenir  et  de  porter  ses 
mains  en  avant,  le  tronc  est  animé  de  grandes  oscillations  antéropostérieures  et  latérales 
combinées.  Si  elle  ferme  les  yeux,  tout  équilibre  devient  alors  impossible  et  elle  tombe 
brusquement  sur  son  oreiller,  indifféremment  sur  le  côté  droit  ou  sur  le  côté  gauche. 

Les  mouvements  isolés  des  membres  supérieurs  sont  altérés:  ils  sont  incertains,  sur- 
tout à droite  où  il  existe  un  tremblement  intentionnel  des  plus  manifestes  ; les  yeux  fer- 
més, ces  phénomènes  s'exagèrent. 

La  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  est  encore  très  nette  pour  les  muscles 
droit  supérieur  et  droit  inférieur;  le  droit  interne  parait  s'être  restauré  en  grande  partie  : 
il  se  contracte  assez  bien. 


Fig.  3< 


Pi  ..  4. 


Fig.  I,  2.  %,  4.  — Agranditscmeots  de  clichés  photographiques  instaotanés,  desliaés  montrer 
les  Irooblet  de  l'équilibre  pendant  la  marche,  l'élargissement  de  la  base  de  sustentation, 
riacsrtltade,  rabduction  des  membres  supérieurs,  surtout  du  gauche  (la  malade  était  davan- 
attirée  de  ce  célé).  La  figure  4 montre  l’attitude  de  la  malade  pendant  le  vertige. 
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Dans  les  mouvements  extrêmes  de  latéralité,  les  globes  oculaires  sont  le  siège  de 
secousses  nystagniformcs,  surtout  dans  l'excursion  à gauche. 

L’examen  du  fond  de  l'œil  pratiqué  par  M.  Rochon-Duvigneaud  a démontré  l'intégrité 
dé  la  papille. 

Au  mois  de  mars  1901,  nous  avons  recherché  les  réactions  au  courant  voltaïque,  les  . 
électrodes  étant  appliquées  soit  sur  les  tempes,  soit  sur  les  apophyses  mastoldes.  Les 
excitations  n'ont  pas  été  suivies  de  réactions,  même  avec  des  courants  de  10  milliam- 
pères et  au  delà.  Une  fois  cependant  il  y a eu  une  inclinaison  à gauche  do  la  tète  et  du 
corps,  l'électrode  négative  étant  appliquée  à gauche.  Deux  fois  la  rupture  brusque  du 
courant  a déterminé  une  projection  du  corps  en  avant  avec  sensation  do  vertige  : la 
malade  ne  se  rendait  plus  compte  de  son  attitude  et  de  sa  situation  dans  l’espace.  Le 
passage  du  courant  a presque  constamment  produit  des  sensations  acoustiques  : il  lui 
semblait  que  « ça  chantait  dans  son  oreille  D’ailleurs  l'ouTe  est  très  diminuée  des  deux 
côtés,  mais  surtout  à gauche,  où  la  malade  ne  perçoit  le  tic  tac  d'une  montre  que  si  celle- 
ci  est  appliquée  sur  le  pavillon  ; elle  ne  le  perçoit  pas  lorsque  la  montre  est  appliquée 
sur  les  tempes  ou  sur  le  front  ou  sur  les  apophyses  mastoïdes;  la  transmission  osseuse 
fait  donc  défaut. 

Nous  avons  réexaminé  la  malade  au  m'ois  de  juillet  de  la  même  année  : les  troubles  de 
la  marche  étaient  extrêmement  intenses  ; la  malade  ne  pouvait  plus  avancer  qu'en  pre- 
nant des  points  d'appui  sur  les  objets  environnants. 

Le  membre  inférieur  droit  était  très  affaibli,  et  légèrement  atrophié  : l'atrophie  était 
particulièrement  marquée  sur  la  fesse  ; la  pression  sur  le  trajet  du  tronc  du  sciatique,  du 
sciatique  poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne  était  très  douloureuse,  et  dans  les 
mêmes  régions  la  malade  se  plaignait  continuellement  de  douleurs  spontanées  extrême- 
ment vives;  l’extension  du  membre  lui  arrachait  des  cris  (signe  do  Laséque). 

A droite,  le  réflexe  patellaire  était  légèrement  exagéré  et  le  frôlement  de  la  plante  du 
pied  produisait  le  réflexe  en  extension.  A gauche,  la  même  excitation  détermine  une 
série  d’oscillations  du  gros  orteil. 

Au  membre  supérieur  droit  le  tremblement  a diminué,  la  malade  peut  boire  et  coudre; 
mais  la  force  musculaire  est  toujours  diminuée. 

Lorsqu’on  fait  asseoir  la  malade  sur  son  lit,  lé  tronc  est  agité  par  des  oscillations  qui 
entraînent  la  chute  soit  à droite,  soit  à gauche.  Le  côté  gauche  de  la  face  est  toujours 
beaucoup  moins  sensible  que  le  côté  droit,  surtout  pour  la  piqûre. 

Le  23  décembre  1902,  elle  est  frappée  d'une  paralysie  faciale  gauche  complète  (facial 
supérieur  et  facial  inférieur)  ; la  malade  ne  peut  plus  se  servir  de  son  bras  gauche,  niais 
on  n’observe  aucune  modification  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Le  26  décembre,  on  constate  une  parésie  des  deux  membres  supérieurs  avec  tremble- 
ment intentionnel  ; la  malade  ne  peut  so  tenir  debout  à cause  de  la  faiblesse  des  jambes, 
mais  elles  ne  sont  pas  complètement  paralysées,  elles  ne  sont  que  parésiées. 

1)11  côté  des  yeux  on  relève  les  mômes  symptômes  qu'aup  iravant.  Toutefois  les  deux 
moteurs  oculaires  externes  semblent  parésiés.  Le  nystagmus  existe  toujours  dans  les 
positions  extrêmes  du  regard. 

Cette  malade  est  morte  le  17  juin  1903.  — Dans  les  derniers  temps  elle  ne  se  levait 
plus,  elle  était  devenue  gâteuse,  elle  dormait  presque  continuellement  et  on  était  obligé 
de  la  faire  manger  ; tout  examen  était  devenu  extrêmement  difficile,  car  elle  répondait 
mal  aux  questions  qui  lui  étaient  posées.  Elle  se  plaignait  cependant  de  douleurs  très 
vives  dans  le  côté  gauche  de  la  face  ; cotte  névralgie  rebelle  du  trijumeau  associée  à des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  la  zone  de  distribution  de  ce  nerf  se  compliqua  dans  les 
dcu.t  dernières  semaines  de  troubles  trophiques,  la  cornée  insensible  s’ulcéra  et  la  vue 
fut  complètement  perdue. 

Autopsie.  — L’examen  macroscopique  de  la  moelle  et  du  cerveau  ne  révélait  qu*un 
épaississement  manifeste  des  méninges  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  du  bulbe 
sur  la  plupart  des  origines  des  nerfs  crâniens  et  plus  particulièrement  sur  la  III*  paire 
gauche.  Sur  une  coupe  de  Plechsig élevée  chaque  hémisphère  cérébral  ne  présentait  aucune 
lésion  en  foyer.  Une  coupe  du  bulbe  pratiquée  à l'union  du  1/3  inférieur  et  des  t/3  supé- 
rieurs permit  de  constater  une  lésion  en  foyer,  ancienne,  de  l'hémibulbe  gauche. 

La  moelle  était  aplatie  d’avant  en  arrière  au  niveau  de  la  11*  racine  dorsale,  et  une 
soupe  transversale  pratiquée  au  même  point  montrait  un  foyer  de  ramollissement 
récent  prédominant  sur  le  côté  gauche. 

Nous  ayons  de  môme  prélevé  une  portion  du  tronc  du  nerf  sciatique  droit  et  nous 
avons  remarqué  qu'il  était  entouré  d’une  gaine  épaisse  de  tissu  lamellcux. 

Eænmen  histologique.  Le  bulbe  et  la  protubérance,  le  cervelet,  le  pédoncule,  la  cap- 
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suie  interoe  et  les  noyaux  gris  centraux  ont  été  coupés  en  série  et  examinés  après  colo- 
rtiioD  par  les  méthodes  ordinaires  (Weigerl-Pal,  Carmin,  Hematoxyline,  Éosine). 

De  même  des  fragments  de  la  moelle  correspondant  à chaque  racine  ont  été  égale- 
ment examinés,  ainsi  que  le  nerf  sciatique  et  les  racines  correspondantes  ; mais  nous 
laisserons  de  côté  cette  dernière  partie  de  l'examen  pour  nous  occuper  de  préférence  de^s 
lésions  bulbo'protobérantielles  et  du  cervelet. 

Bulbe.  Sur  toutes  les  coupes  il  existe  un  épaississement  manifeste  de  la  pie-mère  qui 
est  enflammée  (infiltrations  embryonnaires  avec  endo-et  périartérite,  endo  et  périphlébite). 

11  existe  une  lésion  très  importante  et  deux  lésions  d'importance  secondaire. 

La  première  est  un  foyer  de  ramolUtiement  de  l'hémibulbe  gauche,  situé  au  niveau  de 
Tunion  du  1/3  inférieur  et  des  2/3  supérieurs  de  l'olive  inférieure.  L’olive  est  respectée, 
la  lésion  a détruit  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  la  racine  descendante  du 
trijumeau,  l'entrémité  inférieure  du  corps  restiforme,  l'extrémité  supérieure  du  noyau  de 


Fig.  5, 


Monakow  (ûg.  5),  elle  est  limitée  en  avant  par  l’olive  inférieure  et  la' partie  correspon- 
dante de  la  toison,  en  arrière  par  l'extrémité  supérieure  du  noyau  de  Burdach,  en  dedans 
par  les  fibres  arciformes  internes,  en  dehors  par  une  très  mince  bordure  de  fibres  myéli- 
nisées.  Cette  lésion  s'étend  très  peu  en  hauteur  ; c’est  une  lésion  ancienne,  car  sur  un 


petit  fragment  du  bulbe  pK*levé  au-dessus  de  la  lésion  il  n'existe  plus  de  corps  granu- 
leux. Les  deux  autres  lésions  de  moindre  importance  consistent  en  deux  petits  foyers  de 
sclérose  en  plaques,  situés  l'un  à gauche,  sur  le  faisceau  central  de  la  calotte  à l’extré- 
Qûté  inférieure  de  la  protubérance  (fig.  6),  l'autre  à droite  é l'extrémité  supérieure  du 
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noyau  du  facial,  en  arrière  de  l'olive  supérieure  : c’est  bien  histologiquement  de  sclérose 
en  plaques  qu’il  s’agil,  puisqu'il  n'existe  pas  de  dégénérescence  ni  au-dessus  ni  au-des- 
sous. Il  nous  a semblé  également  que  les  fibres  du  nerf  vestibulaire  gauche  sont  moins 
bien  colorées  par  le  Pal  sur  une  partie  de  leur  trajet  inlra-bulbairo  ; c’est  peut-être  déjà 
l'amorce  d'un  foyer  do  sclérose.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  lésions  de  méningite  qui 
sont  particulièrement  intenses  sur  les  origines  des  nerfs  crâniens  et  tout  spécialement  sur 
l’émergence  de  la  HP  paire  gauche.  — Ce  nerf  est  engainé  à ce  niveau  par  des  infiltrations 
embryonnaires  et  les  vaisseaux  sont  extrêmement  malades  — ni  sur  les  lésions  de  la 
moelle  et  des  méninges  rachidiennes  : rappelons  seulement  que  le  foyer  de  ramollisse- 
ment médullaire  a déterminé  une  dégénéi*esoencc  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés, 
surtout  du  gauche  ; la  mémo  lésion  et  la  pie-mérite  intense  ont  contribué  à faire  dégénérer 
le  faisceau  cérébclicu.v  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  : toute  la  périphérie  de  la  moelle 
est  d’ailleurs  légèrement  dégénérée^  ce  qui  gène  beaucoup  pour  la  recherche  des  dégéné- 
rescences descendantes  consécutives  au  foyer  bulbaire. 

Le  foyer  bulbaire  a eu  pour  conséquence  une  dégénérescence  assez  accusée  du  corps  resti- 
forme  proprement  dit  dans  sa  partie  centrale  et  son  segment  postéro  externe(fig.  6)  : cette 
dégénérescence  est  due  à l’interruption  des  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct,  du  corps 
restifoniie  lui-méme,  de  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  du  noyau  de  Monakow.  Celte 
dégénérescence  peut  être  poursuivie  sur  tout  le  trajet  bulbo-protubérantiel  du  corps  res- 
tiforme  jusque  dans  le  cervelet  où  elle  s’épuise,  entre  le  bord  interne  du  noyau  dentelé 
et  le  vermis  dans  les  circonvolutions  du  vermis,  dans  le  globulus  et  dans  l’embolus. 

Sur  les  coupes  sous-jacentes  au  foyer  on  constate  une  dégénérescence  presque  totale 
de  la  racine  du  trijumeau,  de  la  substant^e  réticulée  latérale  du  bulbe,  du  faisceau  céré- 
belleux direct  et  du  faisceau  de  Gowers  ; mais  à ce  niveau  la  dégénérescence  descendante 
se  confond  avec  la  dégénérescence  ascendante  due  à la  lésion  médullaire.  Dans  la  région 
cervicale  de  la  moelle,  la  moitié  gauche  est  notablement  plus  petite  que  la  moitié  droite; 
cette  difiéreuce  est  duo  à l’atropliic  en  masse  du  faisceau  latéral  ; mais  en  raison  de  lu 
lésion  médullaire  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  aux  dégénérations 
asceiidanlcs  et  aux  dégéiiéraiions  descendantes.  Les  olives  ne  sont  nullement  dégénérées; 
mais  les  cellules  sont  très  diminuées  de  nombre  dans  la  substance  réticulée  du  bulbe  et 
dans  le  noyau  de  Monakow  immédiatement  au-dessous  de  la  lésion.  Nous  avons  remar- 
qué encore  que  la  dégénérescence  du  faisceau  cérébelleux  direct  droit  augmentait  sen- 
siblomenl  dans  les  plans  inférieurs  du  bulbe  et  à ce  niveau  l'inilammalioa  méningée 
parlicuIièremenL  inlenso  so  propageai^à  la  périphérie  du  bulbe. 

Cliniquement,  cette  observation  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

En  d886,  début  de  la  maladie  par  une  hémiplégie  progressive,  hémiplégie 
alterne  (paralysie  des  membres  du  côté  droit  et  de  la  II  h’  paire  du  côté  gauche). 
Rétrocession  de  l’hémiplégie,  mais  persistance  de  la  paralysie  de  la  111*  paire. 

En  1897,  apparition  do  vertiges,  de  troubles  de  l’équilibre;  puis  vraisem- 
blablement à la  même  époque,  paralysie  du  trijumeau  à gauche  (anesthésie  de 
la  face),  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  plus  marqué  à 
droite . 

En  1900,  aggravation  des  troubles  de  l’équilibre;  puis  apparition  de  la 
paralysie  dans  les  membres  inférieurs,  gâtisme,  troubles  neuroparalytiques  de 
la  cornée,  à gauche;  paralysie  faciale  gauche. 

Lorsque  nous  avons  vu  la  malade  pour  la  première  fois  en  1898,  nous  avons 
pensé  à l’existence  d’une  affection  cérébelleuse  ; toutefois  l’association  au  syn- 
drome cérébelleux  de  vertiges  très  fréquents  et  très  violents,  d’une  hémiplégie 
alterne,  d’une  paralysie  du  trijumeau  nous  empêcha  d’admettre  une  lésion 
systématique  du  cervelet  ou  de  ses  pédoncules.  La  multiplicité  des  symptômes 
plaidait  davantage  pour  l’hypolbèse  d’une  maladie  à foyeis  multipleç,  telle  que 
la  sclérose  en  plaques.  Toutefois  la  persistance  de  la  paralysie  du  trijumeau  et 
de  la  paralysie  de  la  II  R paire  nous  laissait  quelque  doute  ; d’autre  part,  la 

Srédominance  des  chutes  sur  le  côté  gauche  au  début  de  la  maladie  permettait 
e supposer  une  plus  grande  intensité  des  lésions  sur  Thémisphère  ou  les 
pédoncules  cérébelleux  correspondants. 
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L'autopsie  a légitimé  ces  doutes  et  ces  hypothèses  ; il  s’agissait  en  effet  de 
lésions  multiples  et  d’ordres  divers  : d'un  foyer  de  ramollissement  bulbaire,  de 
petits  foyers  de  sclérose  en  plaques,  rares  et  très  limités  ; de  méningite  dissé- 
minée et  d’une  lésion  médullaire. 

Le  ramollissement  bulbaire  et  les  dégénérescences  secondaires  dans  le  cerve- 
let expliquent  pour  une  bonne  part  les  troubles  de  l’équilibration,  les  chutes 
sur  le  côté  gauche,  peut-être  même  les  vertiges  ; la  même  lésion,  en  interrom- 
pant la  racine  descendante  du  trijumeau,  nous  rend  compte  de  l’anesthésie  de  la 
face  du  même  coté.  Le  foyer  de  sclérose  situé  sur  le  trajet  du  faisceau  centrai 
de  la  calotte  a pu  contribuer  dans  une  certaine  mesure  & produire  des  désordres 
de  l'équilibre  : par  ses  connexions  olivaires,  le  faisceau  central  de  la  calotte  est 
en  effet  en  relations  indirectes  avec  le  cervelet. 

La  paralysie  de  la  1I1«  paire,  la  paralysie  faciale  qui  est  survenue  éi  la  fin  de  la 
maladie,  les  troubles  trophiques  de  la  cornée  sont  vraisemblablement  dus  à la  pré- 
sence d’exsudats  sur  le  trajet  des  nerfs  crâniens.  Le  ganglion  de  Gasser  est  intact. 

L’anesthésie  du  membre  inférieur  droit  nous  parait  plus  difficile  à expliquer  : 
elle  remonte  en  effet  à une  époque  antérieure  à la  lésion  médullaire,  et  le  foyer 
bulbaire  n'a  atteint  ni  1^  noyau  de  Goll  ni  le  noyau  de  Durdach  ; enfin  nous 
avons  cherché  vainement  la  cause  de  l’hémiplégie  droite  : la  capsule  interne,  le 
pédoncule  cérébral  et  la  pyramide  sont  absolument  sains;  il  est  vrai  que 
l'hémiplégie  a été  transitoire  ou  du  moins  a rétrocédé  en  grande  partie  et, 
d’autre  part,  à défaut  de  lésions  dégénératives  dans  ce  système  de  flbres,  il  exis- 
tait des  lésions  vasculaires  intenses  qui  n’ont  pas  été  sans  produire  des  troubles 
circulatoires,  cause  vraisemblable  des  phénomènes  paralytiques,  et  peut-être 
aossi  du  vertige. 

Le  mécanisme  du  tremblement  intentionnel  nous  parait  encore  plus  obscur  : 
le  tremblement  des  membres  supérieurs  a été  signalé  dans  quelques  cas  de 
ramollissement  bulbaire,  dans  l'observation  de  Babinski  et  Nageotte  par 
exemple,  mais  avec  une  intensité  beaucoup  moindre. 

Cette  observation  est  intéressante  parce  qu’elle  nous  montre  comment  cer- 
taines lésions  du  bulbe,  pourvu  qu’elles  intéressent  les-  fibres  cérébelleuses  ou 
leurs  noyaux  d’origine,  peuvent  produire  des  troubles  de  l’équilibre  analogues  au 
syndrome  cérébelleux.  A cet  égard  notre  observation  est  comparable  à celle  de 
MM.  Babinski  et  Nageotte,  bien  que  dans  leur  cas  la  topographie  de  la  lésion 
soit  sensiblement  différente  ; elle  l’est  davantage  à l’observation  de  M.  Bonnier, 
mais  cet  auteur  fait  jouer  un  grand  rôle  à la  lésion  du  noyau  de  Deiters  dans 
la  physiologie  pathologique  des  symptômes  et  cependant  sur  les  figures  jointes 
à son  article,  nous  avons  en  vain  cherché  la  lésion  de  ce  noyau  : il  est  vrai  que 
dans  son  cas,  comme  dans  le  nôtre  du  reste,  la  lésion  occupe  une  région  qui 
sert  de  passage  aux  fibres  descendantes  du  noyau  de  Deiters,  si  toutefois  ces 
fibres  ont  chez  l’homme  la  même  topographie  que  chez  l'animal. 

La  coexistence  do  syndrome xérébelleux  avec  une  anesthésie  du  trijumeau  ou 
toute  paralysie  d’un  nerf  bulbaire  ouprotubérantiel,  la  latéropulsion,  les  vertiges 
même,  doivent  faire  songer  davantage  à une  affection  unilatérale  du  bulbe  ou  de 
la  protubérance  empiétant  plus  ou  moins  sur  les  fibres  cérébelleuses. 

Cette  observation  nous  démontre  encore  les  connexions  de  certains  noyaux  du 
bolbe  (noyau  de  Monakow,  substance  réticulée  latérale)  avec  le  cervelet  et  en 
particulier  avec  le  vermis,  l’embolus  et  le  globulus.  Nous  aurons  l'occasion  de 
revenir  sur  ces  rapports  dans  un  prochain  travail. 

Enfin,  dans  notre  cas  comme  dans  celui  de.  Babinski  et  Nageotte,  c'est  sans 


U 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


doute  la  syphilis  qui  est  la  cause  de  la  méningite  et  du  ramollissement  bul- 
baire; les  altérations  des  veines  et  des  artères,  Tinflammation  des  méninges  se 
présentent  avec  tous  les  caractères  des  lésions  syphilitiques  ; & défaut  de  syphi- 
lis avouée,  certains  antécédents  de  la  malade,  la  lente  évolution  des  accidents 
sont  plutôt  favorables  à cette  hypothèse.  S’il  était  dûment  démontré  que  la 
syphilis  est  réellement  en  jeu  dans  ce  cas,  il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  cons- 
tater la  coexistence  de  lésions  syphilitiques  et  de  foyers  de  sclérose  en  plaques. 
Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  fois  sur  le  névraxe  d'indi- 
vidus ayant  succombé  à une  syphilis  cérébro-spinale  des  plaques  de  sclérose  — en 
petit  nombre  il  est  vrai  et  de  telles  observations  laissent  entrevoir  que,  sans 
en  être  la  cause  habituelle  ni  même  la  plus  fréquente,  la  syphilis  n’est  pas 
étrangère  û la  genèse  de  la  sclérose  multiple. 
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{)  Traité  de  Médecine  Bouchard-Brissaud  (2*  édit.,  tome  IX),  Maladies 
de  l’Encéphale  et  Maladies  delà  Moelle,  par  MM!  Brissaud,  Crouzon, 
Guillain,  Guinon,  Lamy,  Léri,  Londë,  Marie,  Souques,  Tollkmer,  un  volume 
de  1092  p.,  avec  nombreuses  figures  dans  le  texte.  Chez  Masson,  Paris,  1904. 

Les  maladies  du  système  nerveux  étaient  étudiées  dans  le  tome  VI  de  la  pre- 
mière édition  du  Traité  de  Médecine;  dans  la  nouvelle  édition,  elles  occupent  le 
tome  iX,  qui  vient  de  paraître,  et  elles  rempliront  encore  le  tome  X qui  paraîtra 
prochainement. 

Ce  plus  grand  développement  accordé  à l'exposé  didactique  des  maladies  ner- 
veuses était  rendu  nécessaire  par  les  progrès  rapides  de  la  Neurologie  dans  ces 
dernières  années. 

Si  l'on  retrouve,  dans  la  deuxième  édition  du  Traité  de  Médecine,  en  grande 
partie  les  mêmes  titres  et  les  nièines  signatures  que  dans  la  première  édition;  si 
les  articles  ont  été  écrits  dans  le  même  esprit  et  dans  la  même  forme  autant 
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gu’il  a été  possible,  ils  ont  été  cependant  profondément  modifiés,  aOn  de  pouvoir 
présenter  au  lecteur  les  acquisitions  scientifiques  les  plus  récentes. 

11  convient  d’ajouter  que  ce  voliime  est  divisé  avec  un  soin  particulier;  il 
contient  322  figures,  photographies  de  malades  ou  coupes  d’anatomie  patho- 
logique, qui  facilitent  grandement  la  lecture  et  l’intelligence  du  texte. 

Le  volume  débute  par  les  maladies  de  l’hémisphère  cérébral  dont  la  descrip- 
tion est  due  à M.  Brissaud  et  à son  collaborateur  M.  Souques.  Les  auteurs  traitent 
en  315  pages  des  localisations  cérébrales  et  des  grands  syndromes  cérébraux, 
apoplexie,  hémiplégie,  épilepsie  jacksonienne,  etc.  Le  chapitre  Hémianesthésie 
est  complètement  renouvelé,  vu  les  recherches  importantes  ét  récentes  de 
}à.  Brécy  sur  les  anesthésies  d’origine  cérébrale. 

Les  Aphasies,  l’Hémianopsie,  la  Congestion  cérébrale  et  l'Anémie,  l’Hémor- 
ragie et  les  Encéphalites  ont  reçu  le  développement  que  ces  sujets  comportent. 
Le  chapitre  de  la  Paralysie  pseudo-bulbaire  avec  cet  intéressant  symptôme,  le 
Rire  et  le  Pleurer  spasmodiques,  vient  en  bonne  place  à la  suite  de  l’Encéphalo- 
malacie.  Cette  partie  se  termine  par  les  Tumeurs  cérébrales. 

Le  chapitre  de  l’Idiotie  a été  décrit  par  M.  P.  Londe. 

M.  Tollemer  est  l’auteur  de  la  partie  qui  traite  des  Maladies  du  Cervelet.  Il 
prend  pour  point  de  départ  la  physiologie  normale  et  la  physiologie  patholo- 
gique du  cervelet  qui  constituent  deux  gros  chapitres.  Puis  il  fait  la  pathologie 
du  cervelet,  close  par  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie  et  l’atrophie  olivo- 
poDto-cérébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas. 

La  part  de  H.  G.  Guillain  est  des  plus  considérables.  11  a rédigé  la  pathologie 
des  Pédoncules  cérébraux,  la  pathologie  des  Tubercules  quadrijumeaux,  celle 
de  la  Protubérance,  celle  du  Bulbe. 

M.  Guillain  a encore  été  le  collaborateur  de  M.  Pierre  Marie  pour  le  chapitre 
des  Dégénérations  secondaires  dans  la  moelle.  Ce  chapitre  est  en  grande  partie 
basé  sur  les  recherches  personnelles  de  ces  auteurs. 

.M.  Pierre  Marie  a traité  avec  M.  A.  Léri  des  Maladies  intrinsèques  de  la  Moelle. 
La  rédaction  des  chapitres  concernant  les  Myélites,  l’.Atrophie  musculaire 
spinale,  l'Hérédo-ataxie  a été  confiée  à M.  Léri;  celle  des  Scléroses  combinées,  à 
H.  Crouzon  qui  a personnellement  contribué  par  ses  recherches  à élargir  nota- 
blement le  sujet.  Les  autres  chapitres  traitent  de  la  Paralysie  infantile,  de  la 
Paralysie  spinale  algue  de  l’adulte,  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique,  de  la 
Sclérose  en  plaques,  du  Tabes,  du  Tabes  dorsal  spasmodique,  de  la  Maladie  de 
Friedreich. 

.\f.  Georges  Guinon  traite  de  la  Syringomyélie  et  des  Maladies  extrinsèques  de 
la  Moelle,  Tumeurs  et  Compression. 

Le  même  auteur  développe  les  Maladies  des  Méninges.  Toute  cette  partie  delà 
pathologie  nerveuse  est,  comme  on  sait,  rénovée.  Les  Méningites  cérébrales 
lignés.  Méningite  tuberculeuse.  Hémorragies  méningées.  Tuberculoses  et  Phlé- 
bites des  Sinus  cérébraux.  Méningites  spinales,  Méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  sont  les  tètes  des  chapitres. 

C’est  encore  un  auteur  qualifié  par  la  valeur  de  ses  recherches  personnelles 
iorle  sujèt,  M.  Lamy,  qui  a écrit  les  derniers  chapitres  du  livre  : de  la  Syphilis 
cérébrale  et  la  Syphilis  de  la  Moelle  épinière. 

Le  prochain  volume,  dont  on  annonce  l’apparition  prochaine,  traitera  de  la 
Paralysie  générale,  des  Maladies  du  Système  nerveux  périphérique,  des  Dystro- 
phies et  des  Névroses.  Ce  sera  le  volume  X et  dernier  du  Traité  de  Médecine, 

Feindel. 
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â)  Traité  des  Maladies  de  rEniance,  2*  édition,  publiée  sous  la  direction 

de  MM.  J.  Gaucher  et  J.  Gomby,  tome  IV:  Maladies  Nerveuses,  par 

MM.  CoMBY,  Babinski.  Dupré,  Méry  et  Armand-Deliliæ,  etc.  Masson  et  G**,  édi- 
teurs, Paris,  1905. 

Ce  quatrième  Tolume  de  la  deuxième  édition  du  traité  des  Maladies  de  VEn^ 
fance  contient  les  maladies  du  système  nerveux,  celles  du  système  musculaire 
et  celles  de  la  peau.  Les  maladies  du  système  nerveux  occupent  plus  de  la 
moitié  du  volume,  e'est-éi-dire  629  pages  sur  1065;  en  outre,  parmi  les  mala- 
dies musculaires  et  cutanées,  un  certain  nombre  intéressent  les  neurologistes. 

Le  nombre  des  articles  rédigés  par  M.  Comby  est  grand,  Nous  trouvons  son 
nom  à Touverture  du  livre,  à Particle  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses. 

La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  a été  étudiée  par  M.  Babinski. 

Le  Méningisme  avec  ses  trois  formes,  hystérique,  réflexe,  et  toxi-infectieux, 
est  de  la  plume  de  M.  E.  Dupré,  son  créateur. 

- MM.  Méry  et  Armand-Delille  ont  écrit  la  pathologie  de  la  Méningite  tuheixu^ 
leuse^ 

Viennent  ensuite  les  articles  ; Hémorragies  méningées  (Grozer-Griffith), 
Thrombose  et  Phlébite  des  Sinus  (Schlossmann) . 

. Les  syndromes  cérébraux  apparaissent  avec  les  Hémorragies  cérébrales  (Johan- 
nessen),  les  Scléroses  cérébrales  (Richardière),  les  Tumeurs  cérébrales  (Moussous 
et  Rocaz),  V Hydrocéphalie,  V Hypertrophie  du  Cerceau  (d' Astros),  V Anencéphalie 
(d'Astros  et  Hawthorn),  V Aphasie  et  les  Troubles  du  langage  (Gutzmann),  V Idio- 
tie ei  la  Débilité  mentale  (Ghaslin  et  Rousseau). 

Ghaslin  et  Rousseau  ont  écrit  l’article  Épilepsie,  auquel  font  suite  celui  du 
Spasme  nutant  (Thomson),  et  celui  des  Psychoses  de  l’enfance  (Gomby).  Cet 
auteur  étudie,  & côté  de  V Excitation  cérébrale  et  des  Vésanies,  la  Neurasthénie  et  les 
Tics. 

Ceci  nous  amène  aux  Névroses,  avec  V Hystérie  (Saint-Philippe),  les  Terreurs 
nocturnes  (Moizard),  la  Chorée  (Leroux),  la  Maladie  de  Bergeron  (Bézy),  les  Con- 
vulsions (P.  Simon),  la  TéfuiuV (Escherich). 

La  Paralysie  générale  infantile,  la  Maladie  de  Friedreich  (Moussous),  la  Mala- 
die de  Little,  les  Tumeurs  médullaires  (Simon),  la  Sclérose  en  plaques,  la  Syringo- 
myélie  (Comby),  les  Myélites  et  la  Maladie  de  Landry  (Soltmann),  les  Amyo- 
trophies progressives,  la  Paralysie  infantile  (llaushalter)  font  l’objet  d’articles 
spéciaux. 

La  pathologie  des  Polioencéphalites  et  des  Polynévrites  (Ausset),  de  VHémato- 
myélie  (Hallé),  de  la  Trophonévrose  de  la  face,  des  Paralysies  obstétricales  des 
nouveau-nés  (Gomby),  de  la  Paralysie  faciale  et  de  la  Paralysie  douloureuse  des 
jeunes  enfants  (Bézy),  terminent  la  section  des  maladies  du  système  nerveux. 

Parmi  les  maladies  du  système  musculaire  ont  été  décrits  la  Maladie  de 
Thomsen,  le  Paramyoclonus  multiplex  (Carrière),  la  Myosite  ossifiante  progressive 
(Davel). 

Au  milieu  des  maladies  du  système  cutané  nous  détachons  VOstio-arthro- 
pathie  hypertrophianie  pneumique  (Comby),  la  Maladie  de  Raynaud  (Baumel),  le 
Zona  (Millon),  les  Nœvi  (Dubreuilh),  la  Neurofibromatose  (Comby),  la  Sclèi'odermie 
(llaushalter),  la  Lèpre  (Jeanselme). 

Nous  avons  tenu  à donner  cette  énumération  afin  de  mettre  le  nom  de  l’au- 
teur en  regard  de  la  matière  traitée  par  chacun.  Ceci  nous  dispense  d’insister 
sur  la  valeur  du  volume,  fait  de  la  sommation  des  valeurs  de  chaque  article 
pris  en  particulier.  Thoma. 
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3)  Sur  la  Myélinisation  des  Circonvolutions  centrales  et  des  Radia- 
tions optiques  et  olfactives  (Ueber  die  Markreifung  der  sogenannten  Kôr- 
perfûhlssphâre...),  par  Hôsel  (Zchadrass).  Arckxv  /.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  1, 
■ 1904,  p.  195.  (45p.,20fig.) 

Descriptions  basées  sur  l’élude  de  fœtus  & terme  ou  de  nouveau-nés. 

a)  Radiations  optiques.  — Le  premier  système  de  fibres  mjélinisées  dans  les 
radiations  optiques  forme  une  voie  d’union  de  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure 
calcarine  avec  la  région  dorso-latérale  du  corps  genouillé  externe.  Ce  système 
est  identique  au  faisceau  longitudinal  inférieur.  Ce  faisceau  est  un  système  de 
projection  et  non  d’association.  Sa  direction  est  corticopéte.  Il  est  la  continuation 
corticale  des  fibres  du  tractus  optique  qui  ont  leur  terminaison  sous-corticale 
dans  la  substance  blanche  ventrale  du  corps  genouillé  externe. 

b)  Radiations  olfactives.  — Hôsel  décrit  un  faisceau  unissant  l’uncus  à la 
circonrolution  du  corps  calleux  dans  toute  son  étendue,  par  l’intermédiaire  de  la 
circonvolution  de  l’hippocampe  et  des  nerfs  de  Lancisi.  11  existe  une  voie  d’union 
de  la  substance  perforée  antérieure  avec  l’uncus,  par  le  septum  lucidum  et  le 
fornii  longus,  et  avec  le  ganglion  de  l’habenula  par  le  tænia  thalami  ; enfin  de 
ce  ganglion  avec  la  substance  perforée  postérieure  par  le  faisceau  de  Meynert. 

Les  deux  substances  perforées  antérieures  sont  unies  par  des  fibres  dépendant 
de  la  commissure  antérieure. 

c)  Circonvolutions  centrales.  — Hôsel  conclut  que  les  fibres  de  la  couronne 
ravonnante  de  ces  circonvolutions,  les  premières  myélinisées  (au  neuvième 
mois),  proviennent  des  fibres  du  noyau  ventral  de  la  couche  optique  (fibres  du 
ruban  de  Reil),  du  noyau  latéral,  du  centre  médian,  du  noyau  rouge  et  vrai- 
semblablemenrK  aussi  du  corps  de  Luys  et  du  globus  pallidus.  Chez  le  fœtus  à 
tenue  des  fibres  pyramidales  ont  paru  ; les  précédentes  sont  plus  marquées,  et 
il  s’y  ajoute  des  fibres  du  noyau  antérieur  de  la  couche  optique  allant  à la  cir- 
convolution frontale  antérieure  et  à,  la  partie  antérieure  du  lobe  paracentral 
(mais  non  à la  circonvolution  du  corps  calleux). 

Hôsel  donne  la  comparaison  de  ses  observations  avec  celles  de  Flechsig  avec 
lesquelles  elles  ne  coïncident  pas  entièrement.  M.  ïréisel.  . 

4»  Lé  Noyau  Rouge  et  le  Pédoncule  Cérébelleux  supérieur,  par 

Preisig  (Zürich).  Journfd  fur  Psychologie  und  Neurologie,  III,  f.  5,  sept.  1904, 
p.  215.  (12  p.,  1(>  fig.,  Bibl.  historique.) 

Les  conclusions  sont  tirées  des  dégénérescences  cellulaires  révélées  par  la 
méthode  de  Nissl  après  section  expérimentale  de  diverses  régions  du  trône  céré- 
bral chez  le  lapin  : section  entre  le  noyau  rouge  et  le  noyau  dentelé  au  niveau  du 
tobercuie  quadrijumeau  postérieur;  section  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ; 
section  du  tronc  nerveux  d’un  côté  (sans  toucher  le  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur) en  arriére  du  point  où  ce  pédoncule  pénétre  dans  la  protubérance  ; section 
da  tronc  cérébral  entre  le  noyau  rouge  et  le  thalamus. 

!•  Aucune  fibre  issue  du  noyau  rouge  ne  monte  dans  le  cervelet  par  le  pédon- 
colê  cérébelleux  supérieur. 

2*  Les  cellules  antérieures  du  noyau  rouge  envoient  leur  cylindraxe  directe- 
ment en  avant. 
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S*»  Les  cellules  postérieures  envoient  leurs  fibres  en  arrière  dans  la  protubé- 
rance, probablement  dans  le  faisceau  de  Monakow. 

4"  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  naît  du  noyau  dentelé  et  de  la  partie 
externe  du  noyau  du  toit  du  même  côté,  ainsi  que  de  la  partie  interne  du  noyau 
du  toit  du  côté  opposé.  M.  Trénel. 

5)  Sur  THistologie  de  l’Écorce  Cérébelleuse  (Z.  Histologie  der  Kleinhirn- 

rinde),  par  Bielcuowsky  et  Wolff  (Lab.  neuro biologique  de  Berlin).  Journal 

fur  Psychologie  u.  Neurologie,  IV,  f.  1,  2,  p.  i,  octobre  1904.  (20  p.,  20  flg.) 

Études  d’après  la  méthode  nouvelle  de  Bielscbowsky. 

Cellules  de  Purkinje.  On  y distingue  un  réseau  intracellulaire  formé  de  fibres 
dichotomisées  et  anastomosées  portant  des  dendrites  ; dans  le  cylindraxe  l'aspect 
fibrillaire  fait  rapidement  place  à une  structure  homogène  ; absence  de  collaté- 
rales par  cette  méthode  (à  l'inverse  de  la  méthode  de  Gajal).  La  corbeille  péri- 
cellulaire  se  montre  formée  de  collatérales  provenant  de  la  couche  moléculaire, 
de  fibres  de  la  couche  granuleuse,  de  Ghres  tangentielles,  de  quelques  den- 
drites des  cellules  les  plus  voisines  de  la  couche  granuleuse  ; le  réseau 
formé  par  ces  fibres  s'anastomose  avec  le  réseau  intracellulaire.  Cette  mé- 
thode parait  colorer  la  substance  fibrillaire  du  réseau  tandis  que  la  méthode 
de  Bethe  en  colore  la  substance  plasmatique,  d'où  les  différences  des  figures. 

Couche  moléculaire.  La  méthode  décèle  beaucoup  de  détails.  Par  exemple  on 
constate  de  fréquentes  anastomoses  entre  les  expansions  terminales  des  den- 
drites d'une  même  cellule  ou  de  cellules  voisines.  Les  grandes  cellules  k cor- 
beille de  la  région  profonde  et  les  cellules  étoilées  plus  petites  de  la  région 
externe  sont  très  nettes  avec  leur  texture  complexe.  Noter,  entre  autres  détails, 
l'enveloppement  de  l'origine  du  cylindraxe  par  la  substance  d'un  dendrite,  et, 
dans  la  région  profonde  l’aspect  sinueux  du  cylindraxe  (en  lasso)  donnant  nais- 
sance aux  collatérales  si  discutées  qui  prennent  part  à la  corbeille  des  cellules  de 
Purkinje.  Les  varicosités  des  cylindraxes  y sont  très  nettes.  On  y constate  cer- 
taines expansions  d'aspect  purement  plasmatique  ; l'aspect  singulier  de  ces  élé- 
ments a fait  révoquer  en  doute  par  Bethe  leur  nature  neuritique.  Dans  le  tiers 
externe  de  la  couche  moléculaire,  aspect  réticulaire  dû  à des  éléments  multiples 
(dépendances  de  l'axone,  anastomose  de  dendrites  des  cellules  de  Purkinje,  etc.). 

Couche  des  grains.  La  méthode  décèle  dans  ces  cellules  un  délicat  réticulum 
comme  la  méthode  de  Gajal  et  à l'encontre  de  Bethe.  Elle  démontre  que  les  cel- 
lules du  type  II  de  Golgi  n'existent  pas  ; mais  elle  fait  reconnaître  de  grandes 
cellules  dont  les  prolongements  protoplasmiques  vont  à la  couche  moléculaire 
et  participent  à la  formation  des  corheilles.  L’axone  va,  soit  à cette  même 
couche,  soit  à la  substance  blanche  à travers  la  couche  des  grains,  sans  collaté- 
rales. Ces  cellules  présentent  à leur  surface  un  réseau  terminal  analogue  à celui 
des  cellules  de  Purkinje.  Enfin  il  y a des  cellules  bipolaires  à fin  réliculum. 

La  méthode  fait  bien  voir  les  fibres  mousseuses  ainsi  que  les  glomérules 
cérébelleux  extrêmement  nombreux  ; ceux-ci  sont  constitués  par  un  fin  réticu- 
lum dans  les  mailles  duquel  existe  une  substance  plasmatique  (voir  les  figures) , 
provenant  l'un  des  axones  des  fibres  mousseuses,  l'autre  des  dendrites  des  cel- 
lules des  grains. 

La  substance  blanche  est  colorée  comme  par  le  VVeigert. 

La  méthode  démontre  que  les  cellules  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  ne 
l'admet  Nissl  qui  suppose  l'existence  d’une  substance  nerveuse  non  différenciée, 
portion  fonctionnelle  importante  de  l’écorce.  M.  Trénel. 
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6)  Sur  la  Segmentation  de  la  colonne  latérale  de  la  Moelle  (Tractus 
iutermédio-latéral),  communication  préliminaire  par  A.  Brügb  et  M.  Camp- 
bell. Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  août  1904. 

Les  auteurs  ont  étudié  la  disposition  de  la  colonne  latérale  ou  tractus  inter- 
médio-latéral  de  la  moelle  dorsale  normale,  notant  la  position  et  le  nombre  des 
cellules  sur  chacune  de  leurs  coupes. 

La  place  et  la  forme  de  la  colonne  latérale  varient  suivant  le  niveau  consi- 
déré Cette  colonne  représente  une  longue  suite  de  segments  séparés  par  des 
intervalles  plus  ou  moins  étendus  où  les  cellules  se  trouvent  en  nombre  très 
réduit. 

De  Ci,  à les  segments  de  cette  colonne  sont  séparés  par  de  grands  inter- 
valles où  il  ny  a pas  de  cellules.  De  D«  à Li  les  intervalles  ne  présentent  que 
quelques  rares  cellules.  La  longueur  des  segments  est  variable. 

En  Di,  Di,  D3  les  segments  sont  courts  et  compacts;  au  niveau  de  leur  plus 
grande  largeur  ils  contiennent  un  grand  nombre  de  cellules,  jusqu’à  cinquante 
et  plus.  De  D7  à Dio  les  segments  sont  plus  longs  ; sur  aucune  section  on  ne 
compte  un  aussi  grand  nombre  de  cellules  qu'entre  Di  et  D«,  puisque  le  nombre 
maximum  de  cellules  oscille  autour  de  trente.  En  Dio  on  peut  rencontrer  cin- 
quante cellules  sur  la  même  coupe;  en  Du  elles  sont  moins  nombreuses,  En  L| 
et  Liles  segments  sont  courts  et  séparés  par  des  intervalles  qui  ne  contiennent 
pas  de  cellules.  En  La  la  colonne  est  en  voie  de  disparition.  Les  auteurs  annon- 
cent un  complément  à ce  travail.  A.  Bauer. 

7)  Remarqaes  sur  les  Masses  Grises  dans  le  Funiculus  cuneatus 
de  la  moelle  allongée  de  rhonime  (Bemerkungen  ûber  die  grauen  Massen 
im  Funiculus  cuneatus  der  menslichen  Medulla  oblongata),  par  J. -P.  Karplus, 
18  dessins.  Arheit.  aus  d.  neurol.  Institute  an  dei'  Wiener  Universitdt,  XI  Band, 
1904. 

La  substance  grise,  que  l’on  trouve  dans  le  Funiculus  cuneatus,  peut  être 
considérée  comme  un  fragment  de  la  substance  gélatineuse  de  Rolando. 

• * Brécy. 

8)  Nerfs  de  la  Prostate.  Fibres  à myéline  directes,  par  L.  Gentès  (de 
Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  8 nov.  1904,  in  C.  R.  de  la  Société  de 
Biologie  de  Paris,  1904,  p.  396. 

On  admet  que  la  prostate  reçoit  à la  . fois  des  fibres  à myéline  et  des  fibres 
amyéliiiiques  provenant  du  plexus  hypogastrique.  Les  dissections  de  l’auteur 
lui  permettent  d’affirmer  que  cet  organe  possède  des  fibres  à myéline  provenant 
directement  du  plexus  sacré  : ces  fibres  naissent  de  la  face  antérieure  de  la  111* 
et  de  la  IV*  paires  sacrées  et  de  l’anastomose  qui  les  unit;  elles  se  dirigent 
parallèlement  au  plexus  hypogastrique  et  en  dehors  de  lui;  elles  sont  intermé- 
diaires aux  fibres  myéli niques  vésicales  qui  sont  sus-jacentes  et  aux  fibres  rec- 
tales sous-jacentes  ; rares,  très  grêles,  mais  constantes,  elles  se  jettent  dans  la 
glande  prostatique  au  niveau  de  son  hile,  gardant  ainsi  une  individualité  et  une 
indépendance  complètes  de  leur  origine  à leur  terminaison.  Jean  Abadie. 

9)  Contribution  à l’étude  du  trajet  intramédullaire  de  certaines 
Racines  Postérieures  (Beilrag  zur  Kenntnis  des  intraspinalen  Faserverlaufes 
einzelner  hinterer  Rûchenmarkswurzeln),  par  A.  FrÔhlich,  5 figures.  Arheit.  aus 
à.  neurol.  Institute  an  der  Wiener  Universitat,  XI  Band,  1904. 

Coupes  en  série  d’une  moelle,  traitée  par  le  Marchi,  d’un  jeune  singe,  chez 
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lequel,  dix-sept  jours  auparavant,  on  avait  sectionné  les  V«,  VI*,  VU*  racines 
cervicales  postérieures,  et  II*  racines  dorsales  postérieures  du  côté  gauche,  et 
les  VI*,  VH*,  VIII*  racines  cervicales  postérieures,  la  V*  racine  dorsale  du  côté 
droit.  / Brécy. 

10)  Contribution  à la  connaissance  du  Cerveau  de  la  Chauve-souris 
et  spécialement  des  Voies  Cortico-motrices  (Beitrâge  zur  Kentniss  des 
Flcdermausgehirns,  besonders  der  corlicomotorischen  Bahnen),  parMERZBACHBR 
etSpiELMEYBR  (de  Fribourg-en-B.).  Xeurol.  CentralhL,  n®  22,  16  novembre  1903, 
p.  1050. 

• Les  auteurs  ont  trouvé  dans  le  cerveau  de  la  Vesperugo  noctula  un  faisceau 
partant  de  renlre-croisement  des  pyramides  à côté  du  noyau  du  facial,  traver- 
sant la  protubérance,  et  passant  près  de  la  commissure  antérieure  dans  la  cou- 
ronne rayonnante  et  dans  le  cortex.  Ils  considèrent  ce  faisceau  comme  une  voie 
cortico-bulbaire,  spécialement  cortico- faciale,  sans  terminaison  spinale  ou 
comme  une  voie  cortico-bulbaire  adjacente  à une  voie  cortico-spinale  encore  mal 
différenciée.  . A.  Léri. 


PHYSIOLOGIE 

11)  Disposition  des  organes  du  Mouvement.  Contribution  à l’étude 
de  la  Ph3nsiologie  générale  et  spéciale  des  Muscles  (Bas  Prinzip  der 
Bervegungseinricbtung  desOrganismus.  Beitrâge  zur  allgemeinen  und  speziellen 
Muskelpbysiologie),  par  Ernst  Jendra.ssik  (Budapest).  Deutschen  Zeitschrifft  für 
Nervenheükunde,  Band  XXV,  1904. 

Jendrassik  montre  que  la  disposition  en  apparence  compliquée  des  muscles 
et  de  leurs  nerfs  peut  en  réalité  être  ramenée  à un  schéma  simple.  Il  insiste  sur 
ce  fait  que  chaque  segment  de  membre  est  soumis  à l’action  de  trois  nerfs  et 
de  six  muscles  dont  le  fonctionnement  est  presque  identique  pour  les  différentes 
parties  du  corps.  Brécy. 

12)  La  limite  entre  la  Sensibilité  Thermique  et  la  Sensibilité  à la 
Douleur,  par  G.  Nardelli.  Annali  deW.  Istituto  psichmtrico  della  R.  Universiià  di 
Ronia,  vol.  îll,  fasc.  1,  p.  227-249, 1904. 

Recherche  du  seuil  de  la  douleur  au  moyen  d’impressions  chaudes  ou  froides 
chez  des  normaux,  des  hémiplégiques,  des  aliénés.  L’auteur  admet  l’existence  de 
deux  organes  des  sens  distincts  pour  le  chaud  et  pour  le  froid.  Par  contrôles  expé- 
riences font  nier  l’existence  d’un  appareil  spécial  pour  la  douleur  et  d’un  sens 
dolorifique.  F.  Deleni. 

13)  La  Sensibilité  Vibratoire,  par  G.  Marinesco.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Bucarest,  n®  1,  1904. 

L’auteur  présente  plusieurs  malades  présentant  des  troubles  marqués  de  la 
sensibilité  vibratoire.  Ainsi  chez  un  tabétique  dont  la  sensibilité  tactile  est  nor- 
male, celle  vibratoire  manque  pour  la  plupart  des  os.  Chez  un  autre  tabétique 
elle  est  mieux  conservée,  mais  manque  au  niveau  de  l’arthropathie.  Elle  est  de 
même  altérée  chez  un  malade  dont  on  a extirpé  la  zone  rolandique  pour  l'épi- 
lepsie. La  transmission  delà  sensibilité  vibratoire  se  fait  par  les  nerfs  centripètes 
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et  non  pas  par  rintermédiaire  des  os.  Dans  la  moelle  elle  parcourt  les  cordons 
postérieurs  tout  près  de  la  substance  grise,  ce  qui  explique  la  coexistence  fré- 
quente des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  avec  des  troubles  de  la  sensibilité 
thermique  et  douloureuse.  C.  Pabhon. 

U)  L’État  actuel  de  la  question  du  Sens  Musculaire,  par  M.-B.  Bour- 
don, Revue  scientifique,  23  et  30  juillet  1904. 

II  est  probable  que  la  perception  des  mouvements  n*est  pas  due  à la  sensibilité 
des  muscles;  elle  paraît  ne  dépendre  aussi  qu’à  un  assez  faible  degré  de  la  sen- 
sibilité de  la  peau  ; mais  il  est  douteux  qu’elle  soit  produite  exclusivement  par  la 
sensibilité  des  surfaces  articulaires.  L'hypothèse  la  plus  probable  paraît  être 
qu’elle  résulte  non  seulement  de  sensations  provenant  de  surfaces  articulaires, 
mais  encore  de  sensations  venant  des  ligaments  et  des  organes  sous-cutanés  qui 
entourent  les  articulations. 

Bien  que  les  questions  de  mots  n’aient  qu’une  importance  secondaire,  il  est 
choquant  d'entendre  appeler  c sens  musculaire  > un  ensemble  de  perceptions 
indépendantes  de  la  sensibilité  des  muscles  ; il  serait  à désirer  que  l’expression 
en  question  disparût  du  vocabulaire  psychologique  et  physiologique. 

Tuoma. 

15)  Nouvelles  contzibutions  à la  Physiologie  des  Réflexes  tendi- 
neux (Neue  Beitrâge  zur  Physiologie  der  Sehnenreflexe),  par  Stchrrbak  (de 
Varsovie).  Neurol.  Centralbl.,  n*  5,  1®*’  mars  1903,  p.  496. 

Les  terminaisons  nerveuses  du  périoste  joueraient  un  grand  rôle  dans  la  sen- 
sibib'té  vibratoire  ; elles  joueraient  aussi  un  grand  rôle  dans  la  production  des 
réflexes  tendineux.  Aussi  Stcherbak  a-t-il  cherché  Tinfluence  des  vibrations  sur 
les  réflexes  tendineux,  particulièrement  sur  le  réflexe  du  genou.  Il  a opéré  sur 
des  liq)in8.  , 

11  a constaté  que  la  vibration  longtemps  prolongée  (une  heure  par  exemple) 
sur  le  genou  d’un  lapin  % charge  » pour  ainsi  dire  l’animal  d’énergie  nerveuse 
et  que  cette  énergie,  qui  parait  absolument  latente,  peut  être  mise  en  évidence, 
peut  être  c déchargée  > au  moyen  de  mouvements  passifs  ; un  très  petit  nombre 
relativement  de  mouvements  passifs  déterminent  dès  lors  un  clonu’s  ou  un  trem- 
blement spasmodique  de  l'extrémité  inférieure  (et  même  de  celle  du  côté  opposé) 
qui  ne  pourrait  être  déterminée  par  un  très  grand  nombre  de  mouvements  passifs 
sur  des  animaux  auxquels  un  diapason  vibrant  n’aurait  pas  été  préalablement 
tppliqué.  L’énergie  nerveuse  ainsi  accumulée  se  conserverait  pendant  très  long- 
temps (jusqu’à  trente-six  jours). 

Si  la  moelle  a été  préalablement  sectionnée  dans  la  région  dorsale,  on  peut 
obtenir  encore  une  exagération  des  réflexes,  mais  plus  de  clonus  ni  de  tremble- 
aieat  spasmodique. 

L’application  prolongée  du  diapason  vibrant  sur  la  colonne  vertébrale  déter- 
nûne  un  état  spasmodique  de  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs  ; mais  au 
bout  de  peu  de  jours  il  est  souvent  nécessaire  de  faire  un  très  grand  nombre  de 
Doavements  passifs  pour  déterminer  le  clonus  du  genou  : la  c charge  > nerveuse 
Kmble  très  latente.  A.  Léri. 

1^  Sur  le  Réflexe  Acromial  (Ueber  den  Acromîalreflex),  par  von  Bech- 
TBuv(de  Saint-Pétersbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n*  5,  4"  mars  4903,  p.  194. 

Le  réflexe  acromial  consiste  en  ceci  : la  percussion  de  la  partie  acromiale  de 
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l'omoplale  et  de  l'apophyse  coracoïde  provoque  un  léger  mouveme&t  de  flexion 
de  l'avant-bras,  parfois  une  légère  probation  de  la  main  et  plus  rarement  un 
faible  mouvement  de  flexion  des  doigts.  Ce  réflexe  est  produit  par  la  contraction 
du  muscle  coraco-branchial,  secondairement  d'autres  muscles  comme  les  fléchis- 
seurs des  doigts.  Il  s'agit  d'un  réflexe  périostique. 

Ce  réflexe  n'apparaît  que. quand  l'excitabilité  réflexe  est  exagérée,  par  exemple 
dans  les  hémiplégies  de  cause  organique,  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique, etc.  ; il  n'apparaît  pas  d’ordinaire  dans  les  hémiplégies  d'origine  fonc- 
tionnelle. A.  Léri. 

17)  Sur  l’iniluence  de  l’Anémie  sur  l’Excitabilité  de  la  substance 
blanche  du  Système  Nerveux  central  (ü.  den  Einfluss  der  Anâmie...),  par 
ScHEVEN  (Rostock).  AvcMv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  1,  1904,  p.  169.  (10  p.). 

Anémie  obtenue  par  des  injections  de  paraffine.  L'excitabilité  électrique  de  la 
substance  blanche  disparaît  comme  celle  de  la  substance  grise.  M.  T. 

18)  Recherches  Aesthésiométriques  sur  la  Sensibilité  Cutanée  aux 
Rubéfiants,  en  particulier  au  Chloroforme  à l’état  normal  et  dans 
quelques  états  pathologiques,  par  J.  Galtier.  Thèse  de  Bordeaux,  1903- 
1904,  n®  131  (74  p.,  51  obs.),  imprimerie  P.  Gassignol. 

La  surface  cutanée  présente  aux  rubéfiants,  en  particulier  au  chloroforme, 
des  réactions  qui  paraissent  absolument  indépendantes  de  la  sensibilité  ther- 
mique et  de  la  sensibilité  au  contact  ; pour  une  région  déterminée  et  à l'état 
normal,  ces  réactions  varient  entre  des  limites  assez  précises  pour  que  leur 
variation  en  dehors  de  ces  limites  puisse,  à l'état  morbide,  constituer  un  signe 
clinique  déûni.  Dans  les  névralgies  et  les  topoalgies  en  général,  on  note  de 
l’hypoesthésie  et  de  l'hypoalgésie  aux  rubéfiants  au  niveau  de  la  zone  doulou- 
reuse. Dans  les  algies  hystériques,  diminution  analogue  de  cette  sensibilité, 
mais  avec  une  variabilité  qui  ne  se  retrouve  pas  ailleurs.  Chez  les  hémiplégiques 
et  quelques  paraplégiques  organiques,  diminution  de  la  sensibilité  aux  rubéfiants 
dans  les  territoires  paralysés.  Dans  quelques  affections  douloureuses  superfi- 
cielles, dues  & des  inflammations  ou  à,  des  traumatismes  ayant  intéressé  seule- 
ment les  téguments,  le  point  malade  s’est  toujours  montré  hyperesthésique  et 
hyperalgésique  à l’action  du  rubéfiant.  Jean  Abadie. 

19)  Sur  la  réaction  Pupillaire  Neurotonique  (Ueber  neurotonische  Pupil- 
lenreaction),  par  Piltz  (de  Varsovie).  XeuroL  Centralhl.,  n®  6,  16  mars  1903, 
p.  253. 

Piltz  a décrit  le  premier  les  phénomènes  que  Strasburger  a décrits  depuis 
sous  le  nom  de  c paresse  pupillaire  h l’accommodation  et  à la  convergence  » et 
Sanger  sous  celui  de  c mouvement  my otonique  » de  la  pupille.  Ces  troubles  des 
réactions  pupillaires  à l'accommodation  ont  été  surtout  trouvés  chez  des  paraly- 
tiques généraux  et  des  tabétiques  chez  lesquels  manquait  la  réaction  à la  lumière. 
Les  conditions  dans  lesquelles  ils  ont  été  trouvés  font  admettre  à Piltz  qu'il  ne 
s'agissait  pas  d’un  trouble  primitivement  musculaire,  mais  d’un  trouble  nerveux 
et  qu'il  faut  parler  de  réaction  c neurotonique  > pupillaire  et  non  de  réaction 
myotonique.  Le  terme  de  réaction  myotonique  doit  être  réservé  au  cas  où  l'on 
constate  des  altérations  dans  le  tissu  irîen  lui-méme  et  où  les  différents  réflexes 
pupillaires  sont  conservés.  A.  Léri. 
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20)  Llnhibition  Respiratoire  par  les  Courants  intermittents  de 
basse  tension,  par  S.  Leduc  et  A.  Rouxeau  (de  Nantes).  Société  de  Biologie, 
séance  du  4 juillet  1903. 

« 11  faut,  pour  inhiber  la  respiration  chez  le  lapin,  dépasser  nûtablement  le 
Toltage  STec  lequel  on  obtient  le  sommeil  électrique,  le  porter  par  exemple  A i 0 Tolts 
s'O  n'en  a fallu  que  6 pour  inhiber  les  mouvements  volontaires  et  la  sensibilité,  t 
Élève-i-on  graduellement  le  voltage,  les  mouvements  respiratoires  prennent 
d'abord  de  l'ampleur,  tout  en  s’accélérant  ; ils  deviennent  de  plus  en  plus  irré- 
guliers, le  volume  de  la  poitrine  augmente,  les  mouvements  diminuent  d^ampli- 
tude,  ils  s’espacent,  le  thorax  revient  sur  lui-même  jusqu’à  un  degré  intermé- 
diaire entre  l’inspiration  et  l’expiration.  L’inhibition  respiratoire  peut  être 
regardée  comme  obtenue. 

Supprime-t-on  brusquement  le  courant,  il  se  produit  une  expiration  profonde; 
les  mouvements  respiratoires  reprennent  petits,  lents  puis  plus  rapides  et  plus 
amples  après  que  le  thorax  est  revenu  graduellement  à un  volume  moyen.  Pen- 
dant un  certain  temps  les  mouvements  respiratoires  sont  plus  amples  qu’à  l’état 
normal. 

L'état  d'inhibition  peut  être  maintenu  une  minute  sans  que  le  cœur  s’arrête. 
11  peut  être  reproduit  à diverses  reprises  si  on  laisse  reposer  l’animal  quelques 
instants  entre  chaque  pause  apnétique. 

U peut  arriver  que  les  mouvements  respiratoires  ne  reparaissent  pas. 

Quinze  fois  sui*  74  expériences,  le  fait  s’est  produit;  8 fois  sur  15,  il  a suffi, 
pour  rappeler  l’animal  à la  vie,  de  produire  l’excitation  rythmique  de  l’écorce 
cérébrale  avec  les  mêmes  courants  qui  ont  mis  la  vie  en  péril.  Le  succès  eût  été, 
d'après  les  auteurs,  encore  plus  fréquent  si,*  de  parti  pris,  on  n’eût  retardé  à 
l'extrême  l’intervention  sur  l’écorce.  Les  suites  ont  toujours  été  des  plus  simples. 

Félix  Patry. 


SÉMIOLOGIE  NERVEUSE 

21)  Le  Signe  de  Kemig,  par  Paul  Sainton  et  R.  Voisin.  Gazette  des  Aôpî- 
taux,  27  août  1904,  n*  97,  p.  949. 

Revue  générale  où  la  question  du  signe  de  Kernig  est  considérée  sous  toutes 
ses  faces.  Au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  la  pathogénie  les  auteurs  consi- 
dèrent que  les  théories  émises  jusqu’ici  sont  trop  exclusives.  La  conception  qui  leur 
semble  la  plus  simple  consiste  à regarder  le  signe  de  Kemig  comme  un  phénomène 
rdlexe  à localisation  élective,  conséquence  de  la  mise  en  jeu  sous  des  influences 
variées  des  cellules  dites  excito-réflexes  de  la  moelle.  Ainsi  il  serait  facile  d’expli- 
quer sa  présence  dans  les  exeitations  d’origine  périphérique,  comme  la  sciatique 
et  le  lumbago  ; ainsi,  dans  l’hémiplégie,  il  traduirait  une  modification  de  même 
ordre;  dans  les  méningites,  il  pourrait  dépendre  soit  de  l’irritation  méningée 
locale,  soit  d’une  modification  générale  du  système  cellulaire  des  cornes  posté- 
nenres  sous  l’influence  d’une  intoxication  exogène,  et,  dans  certains  cas  parti- 
ealiers,  d’une  intoxication  d’origine  endogène,  sans  qu’une  réaction  méningée 
soit  indispensable.  Thoma. 

22)  Doulenm  du  Rachis  en  relation  avec  les  Douleurs  de  diverses 
régions  du  corps,  par  Shaowbll.  Lancet,  10  sept.  1904. 

L'auteur  montre  que  chez  un  grand  nombre  de  malades  qui  se  plaignent  de 
^onlaiTB  siégeant  en  des  régions  diverses  du  corps  (pleurodynie,  névralgie 
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intercostale,  pseudo-angor,  névralgie  ovarienne,  gastrodynie,  etc.),  on  observe 
le  long  du  rachis  Texistence  de  zones  d’hyperesthésie  ; ces  zones  correspondent 
à l’origine  des  nerfs  spinaux  qui  se  distribuent  à la  région  dont  se  plaint  le 
malade.  En  appliquant  sur  ces  zones  sensibles  du  rachis  vésicatoire  ou  teinture 
d’iode,  etc.,  l’auteur  a obtenu  d’une  manière  constante  des  guérisons  rapides 
St  durables.  A.  Traube. 

23)  L’influence  du  Sy'stéme  Nerveux  sur  la  Localisation  des  Pro- 
cessus morbides.  Étude  clinique  et  expérimentale.  29  pages,  i figures,  par 
* G.  PARHONetM.  Goldstein.  Spitalul,  1904. 

Mise  au  point  de  la  question.  Les  auteurs  étudient  successivement  les  résul- 
tats des  recherches  expérimentales,  ceux  fournis  par  la  clinique  et  ceux  qu’a 
donnés  l’expérimentation  sur  des  malades.  Ils  sont  d’avis  qu’il  faut  distinguer 
les  cas  anciens  de  ceux  où  la  paralysie  par  exemple  date  de  peu  de  temps. 
En  effet  dans  les  cas  de  paralysie  récente  la  circulation  est  plus  active  du  côté 
paralysé  ; il  aiTive  le  contraire  dans  les  cas  anciens.  11  faut  d’autre  part  cher- 
cher si  la  lésion  nerveuse  récente  ou  ancienne  détermine  du  côté  de  la  circula- 
tion des  phénomènes  d’excitation  ou  des  phénomènes  de  déficit.  Une  névralgie 
par  exemple  agira  sur  la  localisation  d’une  éruption  cutanée  d’une  façon 
opposée  à celle  d'une  paralysie  ancienne.  D’autre  part  il  faut  distinguer  dans  la 
localisation  d’un  processus  pathologique  s’il  s’agit  d'un  phénomène  de  réaction 
de  l’organisme  comme  dans  les  éruptions  des  fièvres  éruptives,  de  la  syphilis,  etc., 
ou  si  l’organisme  ne  fait  que  subir  passivement  les  altérations  causées  par  les 
circonstances.  Dans  le  premier  cas  la  localisation  se  fera  du  côté  où  la  circula- 
tion est  plus  active,  côté  paralysé  dans  les  cas  récents,  côté  normal  dans  les  cas 
anciens,  région  malade  dans  les  névralgies  accompagnées  d’une  exagération  de 
la  circulation  locale  ainsi  que  dans  les  nævi  vasculaires,  etc.  Dans  le  second 
cas,  la  localisation  se  fera  de  préférence  du  côté  où  la  circulation  est  moins 
active.  Les  engelures  s’observeront  du  côté  malade  dans  les  paralysies 
anciennes,  etc.  Dans  l’état  de  la  circulation,  il  faut  chercher  un  des  plus  impor- 
tants facteurs  qui  détermine  la  localisation  des  processus  morbides  et  les  clini- 
ciens qui  auront  l’occasion  d’observer  des  dyssimétries  dans  de  pareilles  locali- 
sations dei.ront  étudier  Avec  soin  l’état  de  la  circulation  dans  la  région  malade 
et  dans  celles  que  la  maladie  respectera.  A. 


TECHNIQUE 

24)  L’Imprégnation  argentique  des  Neuro-fibrilles  (Die  Siiberimpràgna- 
lion  der  Neurofibrillen),  par  Max  Bielschowsky  (de  Berlin).  Neurol.  Centralbl, 
n®  21,  4"  novembre  1903,  p.  997. 

Bielschowsky  apporte  la  description  détaillée  d’une  modification  à la  méthode 
d’imprégnation  argentique  des  neuro-fibrilles  précédemment  publiée  par  lui 
(Neurol.  Central.  1902,  bl.  p.  579).  Premiers  résultats  obtenus  par  cette  méthode. 

A.  Léri. 

25)  Nouvelle  méthode  d’inscription  des  divers  éléments  cinéma- 
tiques  du  Réflexe  rotulien,  par  J.  Gagniêke,  chef  des  travaux  de  physique 
biologique.  Thèse  de  Montpellier  y n®  45,  22  avril  1904  (57  p.,  tracés  et  schémas). 

La  nouvelle  méthode  d’enregistrement  par  la  photographie,  que  propose 
M.  Gagniére,  permet  notamment  d’étudier  : 
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1*  La  coarbe  complète  décrite  dans  l’espace  par  un  point  quelconque  du 
pied; 

2*  La  position  à un  instant  quelconque  de  Taxe  antéro-postérieur  du  pied,  et, 
par  conséquent,  la  position  réelle  du  pied  à un  moment  donné  dans  l'espace  ; 

3*  La  projection  de  la  vitesse  d’un  point  quelconque  du  pied  à un  moment 
donné  sur  trois  plans  rectangulaires,  et,  par  suite,  en  vertu  d’un  théorème 
connu,  la  vitesse  absolue  de  ce  point  dans  l'espace  ; 

4*  Le  temps  perdu,  c’est-à-dire  le  temps  qui  s’écoule  depuis  le  moment  où  le 
choc  a été  produit  sur  le  tendon  rotulien  jusqu’au  moment  où  le  pied  commence 
à se  mouvoir,  peut  actuellement  être  évalué  avec  une  approximation  de 
0,0034.  G.  R. 

i6)  Un  Psycho-esthésiomètre,  par  G.  Golucgi.  Annali  di  Xevrologia,  an  XXII, 

fasc.  i-2,  p.  125,  1904. 

Appareil  électrique  assez  simple  adaptable  aux  recherches  sur  tons  Iqs 
modes  de  la  sensibilité.  F.  Dbleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

2T)  Contribution  à la  connaissance  des  Lésions  Circonscrites  de 

Técorce  dans  la  Région  Motrice  de  l’Homme  (ZurKenlnissder  circums- 

kripten  Rindenlàsionen  in  dcr  motoriscben  Region  bcim  Menschen),  par  Hugo 

Lbvi  (de  Stuttgart).  Neurol.  CentralbL,  n®20,  16  octobre  1903,  p.  947. 

Observation  d’un  homme  dans  le  cerveau  duquel  on  planta  un  couteau  de 
1 centimètre  5 de  large  ; le  couteau  pénétra  de  cinq  centimètres  et  fut  enlevé 
non  sans  peine.  La  blessure  atteignait  la  partie  supérieure  de  la  région  motrice 
au  niveau  du  centre  du  membre  inférieur  ainsi  que  la  circonvolution  pariétale 
ascendante.  Aussitôt  après  la  blessure  le  malade  ne  perdit  pas  connaissance  ; il 
pot  marcher,  mouvoir  les  bras,  parler,  etc.;  ce  n’est  que  quand  on  enleva  le 
couteau  qu’apparut  une  paralysie  du  bras  gauche.  Ensuite  parut  une  parésie  de 
la  jambe  gauche,  la  face  demeura  indemne.  Le  malade  perdit  connaissance 
avant  d’ètre  opéré. 

Après  la  trépanation  il  reprit  connaissance  et  l'on  constata  rapidement  l'ap- 
parîiion  de  spasmes  et  de  phénomènes  d’excitation  dans  le  bras  et  dans  la 
jambe  gauches. 

En  dehors  des  signes  moteurs,  on  nota  la  perte  du  sens  musculaire  et  de  la 
notion  de  la  position  dans  le  bras  affecté,  ainsi  que  la  perte  du  sens  stéréognos- 
tique;  la  diminution  de  la  sensibilité  au  contact,  à la  température  et,  à un 
moindre  degré,  à la  douleur.  Enfin  apparurent  une  ataxie  marquée  et  une 
rapide  atrophie  musculaire  dans  la  jambe  paralysée. 

Toute  infection  ayant  été  écartée,  Lévi  croit  pouvoir  attribuer  tous  ces 
troobles  à la  lésion  corticale  du  centre  du  membre  inférieur  et  à la  destruction 
sous-corticale  des  Gbres  d’association  du  membre  supérieur  fortement  exagérée 
sans  doute  par  les  efforts  d’extraction  du  couteau.  Seule  l'atrophie  de  cause  uni- 
quement corticale  ne  s'explique  pas  bien.  A.  Léri. 

28)  L’Aphasie  Amnésique,  par  J.  («uéihdo.  Thèse  de  Montpellier',  n**  68, 

28  juin  1904  (78  p.) 

L’aphasie  amnésique  est  due  le  plus  souvent  à une  dymnésie  d'évocation,  à ' 
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un  trouble  sus-poljgonal  (Grasset)  ou  psjcho-nuciéaire  (Pitres).  Elle  peut 
résulter  aussi  de  troubles  nucléaires  (centres  polygonaux)  ou  internucléaires 
(communications  transpoljgonales) . Leur  pronostic  est  plus  bénin  que  celui 
des  autres  aphasies.  Le  traitement  repose  tout  entier  sur  la  rééducation  delà 
parole.  G.  R. 

29)  Un  cas  d’ Amnésie  verbale,  par  G.  Mârinesgo.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Bucarest,  n*  1, 1904. 

Chez  un  malade  qui  avait  présenté  de  l’otorrhée,  de  la  céphalalgie,  une 
légère  hémiparésie  el  amnésie  verbale,  l’auteur  diagnostiqua  un  abcès  du  lobe 
temporal  gauche  localisé  à la  substance  blanche.  Le  malade  ne  pouvait  pas 
trouver  les  noms  des  personnes  ou  des  objets  et  il  était  obligé  d'avoir  recours  & 
des  périphrases.  La  répétition  des  mots  ou  des  phrases,  la  lecture,  l’écriture 
d’après  copie  ou  sous  dictée  étaient  conservées.  Ce  malade  était  un  typographe. 
Si.  on  lui  donnait  les  lettres  qui  constituent  le  nom  dont  il  avait  besoin,  il  arri- 
vait k le  trouver  plus  facilement.  11  présentait  encore  une  hémianopsie  homo- 
nyme en  cadran.  G.  Parhoh. 

30)  La  Dysarthrie  linguale  intermittente  en  tant  que  signe  précur- 
seur du  Ramollissement  Cérébral,  par  M.  Huyghe.  Vit  Congrès  français 
de  Médecine  interne,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Ce  signe  a pu  être  nettement  constaté  dans  trois  cas,  longtemps  avant  l’appa- 
rition des  accidents  graves.  C’est  une  dysarthrie  linguale  intermittente  d’abord 
peu  marquée  et  ne  s’accentuant  qu’à  l'occasion  d’une  émotion  ; elle  devient 
progressivement  plus  évidente  jusqu’à  l’ictus.  E.  F. 

31)  Sur  un  cas  de  généralisation  très  considérable  de  Cancer  du 
rectum  avec  mort  par  Hémorragie  Cérébrale  droite,  accompagnée 
d’Hémiplégie  droite,  par  Bernex  (de  Bordeaux).  Soc.  d* Anatomie  et  de  Physio- 
logie de  Bordeaux,  8 oct.  1904,  in  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  20  nov.  1904, 
n»  47,  p.  847. 

L’auteur  signale  sans  détails  précis  que  le  malade  qui  fait  l’objet  de  sa  com- 
munication eut  vingt-quatre  heures  avant  sa  mort  un  ictus  suivi  d’une  hémi- 
plégie totale  occupant  la  face  et  les  membres  du  côté  droit  avec  impossibilité 
complète  du  langage  articulé.  A l’autopsie,  on  constata  que  l’hémisphère  gauche 
était  sain,  sauf  une  sylvienne  athéromateuse  mais  perméable,  et  qu’il  existait 
dans  l’hémisphère  droit,  c’est-à-dire  du  même  côté  que  l’hémiplégie,  un  gros 
foyer  hémorragique  né  dans  la  capsule  interne  et  jayant  dîlacéré  toute  la  région. 
Le  bulbe  ni  la  moelle  n’ont  pas  été  examinés.  Jean  Abadie. 

32)  De  la  iaçon  dont  les  Hémiplégiques  et  Psuraplégiques  spamno- 
diques  font  volte-face  pendant  la  Marche,  par  L.  J.  Kidd.  Review  of 
Neurology  and  Psychiatry,  novembre  1904. 

Quand  un  hémiplégique  spasmodique  ou  un  paraplégique  spasmodique,  faisant 
volte-face  pendant  la  marche,  tourne  sur  le  pied  du  côté  malade  ou  sur  le  pied 
du  membre  le  plus  paralysé,  on  peut  afOrmer  chez  lui  l’existence  d’une  lésion 
organique.  S’il  fait  volte-face  en  prenaOt  point  d’appui  sur  le  côté  sain  ou  sur 
le  membre  le  moins  paralysé,  il  est  atteint  soit  d’un  trouble  dit  fonctionnel, 
soit  d’une  maladie  organique  ; d’autres  signes  sont  nécessaires  pour  préciser  le 
diagnostic.  A.  Bauer. 
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33)  L’Hémichorée  par  lésion  organique,  par  Franck  Constantin.  Thèse  de 

Montpellier^  n*  44,  25  mars  1904  (55  p.). 

ReTue  d’ensemble  de  la  question,  avec  six  observations,  dont  une  person- 
nelle. G.  R. 

34)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  coexistant  avec  une  Tumeur  Crâ- 
nienne, par  G.  Parhon.  Société  d' Anatomie  de  Bucarest,  21  décembre  1902. 

Chez  une  hémiplégique  qui  présentait  une  tumeur  crânienne  dure,  éburnée, 
constituée  par  du  tissu  osseux  compact,  l’auteur  a trouvé  en  plus  une  autre 
tumeur  volumineuse  formée  aux  dépens  de  la  dure-mère  qui  avait  détruit  une 
grande  partie  du  cerveau.  Elle  était  parfaitement  énucléable.  Le  microscope  a 
montré  qu’il  s’agissait  du  sarcome  angiolithique.  Ce  cas  a une  analogie  frap- 
pante avec  ceux  que  Drissaud  et  Lereboullet  ont  décrits  sous  le  nom  de  hémicra- 
niose  à laquelle  Parhon  et  Goldstein  l’ont  rattaché  plus  tard.  A. 

35)  Le  Sommeil  pathologique  dsms  les  Tumeurs  Cérébrales  (Q  sonno 
patologico  nei  tumori  cerebrali,  contribute  clinico  et  anatomo-patologico),  par 
Francesco  Francbschi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e mentale,  vol.  IX,  fasc.  10, 
p.  457-473,  oct.  1904. 

Après  avoir  rappelé  quelques  cas  de  sommeil  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
l’auteur  donne  l’observation  d’une  jeune  femme  chez  qui  le  premier  symptôme 
morbide  fut  un  besoin  continuel  de  dormir;  quelques  accès  de  céphalée,  des 
vertiges,  des  vomissements,  l’affaiblissement  de  la  vue  n’apparurent  que  plus 
tard.  L’auteur  insiste  sur  les  caractères  de  ce  sommeil,  ressemblant  tout  à fait 
au  sommeil  psychologique;  il  était  calme,  régulier;  la  malade  pouvait  être 
assez  facilement  réveillée  ; elle  se  rendormait  pendant  qu'on  l’interrogeait  ; à 
part  un  peu  d’obnubilation,  elle  n’avait  aucun  trouble  de  l’intelligence. 

Elle  mourut  de  broncho-pneumonie;  à l’autopsie  on  trouva  à la  base  du 
cerveau  un  sarcome  de  la  grosseur  d’une  noix  occupant  toute  la  région  opto- 
pédonculaire  ; il  englobait  le  chiasma  en  avant,  et  en  arrière  il  atteignait  les 
pédoncules  et  comprimait  l’artère  basilaire. 

Diverses  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  la  somnolence  et  le  sommeil 
dus  aux  tumeurs  cérébrales  ; ici  la  pression  intra-cranienne  était  légère;  c’est 
par  l’anémie  cérébrale  que  l’on  peut  le  mieux  interpréter  le  fait. 

F.  Delbni. 

36)  Atrophie  Musculaire  diffuse  dans  un  cas  d’Encéphalomyélite, 

par  W.-G.  Spillbr.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  janvier  1904. 

Observation  d’une  enfant  de  14  ans,  atteinte  d’encéphalomy élite.  Syphilis 
héréditaire  probable.  L’auteur  attire  l’attention  sur  ce  cas  en  raison  : 1<*  de  l’ab- 
sence de  toute  manifestation  aiguë  et  fébrile  ; 2*  de  l’importance  et  de  l’étendue 
de  l'inflammation  du  système  nerveux  central;  3^  de  l’intensité  de  Tœdéme 
méduUaire;  4*  de  l’extrême  atrophie  des  muscles.  (Photographies.) 

Traube, 

37)  Sur  le  pronostic  de  la  Polioencéphalite  supérieure  aiguë  hémor- 
ragique de  Wemioke  (Ueber  die  Prognose  der...  Polioencephalitis),  par 
SpiBLMEYBR  (Clin,  de  Fribourg).  Centralblait  /.  Nervenheilkunde  u.  Psychiatrie. 
XXVII,  nouv.  série,  t.  XV,  p.  674,  nov.  1894.  (1  obs.,  18  p.,  Bibl.) 

Revue  générale  & propos  d’un  cas  typique  avec  autopsie.  La  maladie  est  en 
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général  d’origine  alcoolique.  On  peut  rapprocher  ta  néoformation  vasculaire, 
les  hémorragies  qui  la  caractérisent  des  phénomènes  analogues  vulgaires  dans 
l’alcoolisme,  comme  la  vascularisation  de  la  face,  les  hémorragies  viscérales. 
Ces  lésions  n’ont  pas  une  origine  inflammatoire,  mais  ressemblent  aux  lésions 
analogues  d’origine  diathésique.  Le  pronostic  n'est  pas  falal  ; il  s’établit  moins 
sur  les  symptômes  locaux  que  sur  l’état  du  sensorîum  et  sur  l’état  général  ; 
mais  même  dans  les  cas  curables  l’asthénie  et  la  somnolence  existent.  Quelque 
bien  délimitée  que  soit  la  polioencéphalite  hémorragique,  elle  n’est  pas  une  ma- 
ladie sut  genens;  mais,  comme  la  psychose  de  Korsakow,  un  syndrome  presque 
exclusivement  alcoolique.  M.  Trénbl. 

38)  Contribution  à la  Sjrpbilis  du  Cerveau  et  de  l’Hypophyse  et  dia- 
gnostic de  la  Tuberculose  et  de  la  syphilis  du  système  nerveux 

(B.  Z.  Syphilis  des  Gehirns...),  par  Kufs  (Sonnensiein),  Archiv.  [.Psychiatrie, 
t.  XXXIX,  f.  2,  1904.  (30  p.,  1 obs.,  12  fîg.) 

Cliniquement  la  maladie  évolua  comme  une  paralysie  générale  ; c’est  une 
pseudo-paralysie  générale  syphilitique  au  sens  de  Fournier.  A l’autopsie  Kufs 
trouva  des  lésions  variées  (tumeurs,  ramollissements,  lésion  du  foie)  qu’il  consi- 
dère comme  syphilitiques,  et  qu’il  décrit  d’une  façon  extrêmement  détaillée.  Ce 
diagnostic  est  discutable;  Kufs  fait  d'ailleurs  ressortir,  tout  en  l’admettant, 
combien  les  lésions  sont  anormales.  Elles  se  caractérisent  en  effet,  dans  les 
différents  points,  par  la  présence  d’une  quantité  excessive  de  cellules  géantes 
avec  zone  de  cellules  épithélioïdes,  d’où  un  aspect  de  véritables  tubercules. 

Kufs  repousse  cependant  ce  dernier  diagnostic  en  raison  surtout  de  l’absence 
de  bacilles  (à  noter  que  le  cerveau  fut  fixé  au  formol).  11  existe  de  l’artérite  de 
Heubner  que  Kufs  reconnaît  lui-mème  comme  non  absolument  caractéristique  de 
la  syphilis.  Les  gommes  (?)  du  foie  contiennent  aussi  force  cellules  géantes  et 
épithélioïdes.  Il  en  est  de  même  de  l’hypophyse.  Pas  de  signes  d’acromégalie. 
La  localisation  hypophysaire  est  une  rareté.  M.  Trénbl. 

39)  Trois  cas  de  Porencéphalie  (Drei  Falle  von  Porencephalic),  par  L.  Mes- 
sing, 21  dessins,  2 planches  hors  texte,  bibliographie.  Arbeit,  aus  d.  neurol.  Ins- 
titute an  der  Wiener  Unirersitai,  XI  Band,  1904. 

Etude  très  complète,  avec  examen  macroscopique  et  microscopique  du  cerveau 
et  de  la  moelle  d’une  porencéphalie  congénitale,  conséquence  d’une  hydrocé- 
phalie interne  chez  un  enfant  nouveau -né,  venu  à terme.  Étude  d’une  porencé- 
phalie, probablement  consécutive  à un  traumatisme,  chez  un  singe  (Macacus 
rhesus)  qui  n'avait  d’ailleurs  présenté  rien  de  particulier  pendant  la  vie.  Enfin 
examen  seulement  macroscopique  d’un  troisième  cerveau  porencéphalique  : ce 
troisième  cas,  sur  lequel  les  renseignements  manquent,  serait  probablement 
consécutif  à une  inflammation  ou  & un  ramollissement. 

. La  porencéphalie  est  la  conséquence  de  processus  pathologiques  variés.  Con- 
génitale ou  acquise,  elle  peut  être  en  définitive  rattachée  aux  mêmes  causes,  à 
des  troubles  circulatoires  et  à des  processus  encéphalitiques  ou  encéphaloma- 
ciques.  Brécy. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

40)  Ue  cas  de  Syndrome  de  Benedikt,  par  Bouchacu.'  Aveh.  yen.  de  Méd., 

1904,  p.  2129. 

' 11  s’agit  d’un  enfant  de  21  mois.  A 16  mois,  convulsions  généralisées.  Quinze 
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jours  après,  mouvements  involontaires  dans  le  bras  et  la  Jambe  du  côté  droit, 
persistant  pendant  le  sommeil.  Au  bout  de  deux  mois  et  demi  le  tremblement 
fut  remplacé  par  une  hémiplégie  partielle  (la  face  étant  indemne)  avec  ptosis 
gauche;  strabisme  interne  à gauche. 

L’hémiplégie  s’améliore  surtout  à la  Jambe  au  bout  de  plusieurs  mois.  Signe 
de  Babinski  sans  exagération  du  réflexe  rotulien.  A mesure  que  la  paralysie 
rétrocède,  apparaît  un  tremblement  intentionnel. 

Dto^tiosttc  ; tubercule  de  la  région  interne  de  l’étage  supérieur  du  pédoncule 
cérébral  droit.  P.  Londe. 


ORGANES  DES  SENS 

41)  Contribution  clinique  à Tétude  des  Paralysies  Oculaires,  par 
G.  Fabrizi.  Annali  deW  IsHiuto  psichiatrico  della  Univereità  di  Roma,  vol.  111, 
fasc.  1,  p.  46-67,  1904. 

L’auteur  donne  un  grand  nombre  de  cas  de  paralysies  oculaires  parmi  les- 
quelles sont  à remarquer  celles  qui  dépendent  d’altérations  nucléaires  du  fait  de 
lésions  vasculaires  généralisées  ou  régionales.  F.  Delbni. 

42)  Paral3rsie  traumatique  partielle  de  la  IIP  paire  par  Hémorragie 
nacléafre,  par  G.  Parhon.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest, 

2, 1904. 

A la  suite  d’une  chute  d’une  fenêtre  la  femme,  qui  fait  le  sujet  de  cette  com- 
munication, reste  avec  une  paralysie  des  muscles  intrinsèques  de  l’œil  ainsi  que 
do  releveur  de  la  paupière,  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique.  L’auteur 
exclut  les  lésions  périphériques  et  admet  une  hémorragie  nucléaire.  Le  cas  est 
intéressant  parce  qu’il  prouve  l’existence  de  centres  indépendants  dans  le 
noyau  de  la  IIP  paire  et  nous  indique  même  Josqu’ê  un  certain  point  leurs  rap- 
ports réciproques.  A. 

43)  De  l’Immobilité  Pupillaire  congénitale  (Ueber  angeborene  Pupillens 
tarre),  par  Reighardt  (de  Wurzbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n®  11, 1"  juin  1903, 
p.  521. 

Reichardt  publie  deux  cas  d’immobilité  pupilfaire  congénitale  double  que  l’on 
ne  peut  mettre  sur  le  compte  ni  d'un  tabes,  ni  d’une  paralysie  générale,  ni 
d'une  affection  oculaire,  ni  d’une  syphilis  héréditaire.  Mais  l’une  des  malades 
était  une  imbécile  avec  manifestations  paranoïaques  et  hystériques,  l’autre  était 
un  idiot  avec  crises  épileptiques  et  antécédents  héréditaires  chargés.  L’autopsie 
de  ce  dernier  a été  faite,  la  moelle  n’a  pas  montré  de  lésions,  mais  ni  la  protu- 
bérance ni  les  pédoncules  n’ont  été  coupés.  Néanmoins,  Reichardt  appelle  l’at- 
tention sur  l’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  faits  semblables,  pour- 
tant très  convaincants.  A.  Léri. 

44)  Inégalité  Pupillaire  alternante.  Contribution  à l’étude  des 
Actions  musculaires  automatiques  et  des  énergies  spécifiques,  par 

l.  Stéfani  et  F.  Ugolotti.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antr.  cr.  e Med. 
vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  467-487,  4904. 

En  un  an,  l’auteur  a observé  cinq  fois  l’inégalité  pupillaire  alternante  : chez 
tel  déments  chroniques,  un  alcoolique,  un  pellagreux  et  une  hystérique.  H 
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recherche  la  signification  physiologique  du  phénomène,  et  il  est  d'avis  que  celui- 
ci  tient  à une  inégalité  d'innervation  ou  de  constitution  du  tissu  de  l'iris.  C'est 
dans  lea  états  pathologiques  (maladie  mentale,  intoxication  expérimentale)  que 
la  disparité  de  réaction  aux  stimulus  lumineux  devient  plus  apparente. 

F.  Deleni. 

45)  Des  lésions  du  Trijumeau  consécutives  aux  Fractures  du  Crâne, 

par  H.  Bonnet.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n”  3,  imprimerie  P.  Gassignol. 

Le  trijumeau  est  rarement  lésé  dans  les  fractures  du  crâne,  parce  qu'il 
occupe  la  partie  externe  de  la  région  caverneuse  plus  éloignée  de  la  zone  par- 
courue par  les  traits  habituels  de  fracture.  L’auteur  réunit  cependant  douze 
observations  déjà  publiées  et  une  observation  inédite  de  Gabannes  et  Peyneaud, 
dans  laquelle  il  a été  noté  de  l'hyperesthésie  cornéenne,  de  l’irido-kératite  et  de 
la  choroîdite  d'origine  trophique  avec  une  paralysie  incomplète  et  partielle  du 
moteur  oculaire  commun.  Jean  Abadie. 

46)  Sur  les  troubles  de  l’Audition  dans  l’eniance  (liber  Hôrstôrungen  im 

Kindesalter),  par  V.  Hammerschlag.  Wiener  Medezinisehe  PresH,  n**  14-15, 1904. 

Étude  des  troubles  de  l’audition  pouvant  survenir  dans  l'enfance  : complica- 
fions  des  fièvres  éruptives;  catarrhe  de  la  trompe  dans  les  maladies  delà 
gorge  et  du  nez;  maladies  de  l'oreille  interne.  L’auteur  insiste  sur  leur  gravité 
pour  le  développement  psychique  et  intellectuel  de  l'enfant  qui  à l'école  ne  peut 
suivre  que  difficilement  l'enseignement  du  maître.  Brécy. 


MOELLE 

47)  Artériosclérose  de  la  Moelle  épifdère,  par  J.  Gollins  et  Zabriskt. 

Medical  Record,  3 sept.  1%4. 

Deux  cas  d'artériosclérose  de  la  moelle  épinière  dont  un  avec  autopsie,  exa- 
men miscroscopique  (figures).  Les  symptômes  furent  les  suivants,  dans  l’ordre 
chronologique  : affaiblissement  et  fatigue  rapide  des  membres  inférieurs  — 
sensations  particulières  d’engourdissement  de  lourdeur  et  de  crampes  — parfois 
douleurs  lancinantes  — incontinence  progressive  d’urine  — paraplégie  progres- 
sive. Les  auteurs  insistent  sur  le  peu  de  recherches  consacrées  jusqu’ici  â l’ar- 
térioscléose  médullaire  et  pensent  que  sous  le  nom  de  myélite  on  a souvent 
décrit  des  cas  d'artériosclérose  de  la  moelle,  de  sclérose  disséminée  et  d'endar- 
térite  oblitérante.  A.  Traube. 

48)  Formes  peu  communes  de  Myélite  aiguë,  par  B.  Sachs.  New  York 

Medical  Journal,  24  sept.  1904. 

Après  avoir  discuté  la  valeur  du  terme  de  myélite  aigue,  l'auteur  désigne 
sous  ce  nom  le  processus  morbide  causant  â plus  ou  moins  bref  délai  et  d'une 
façon  plus  ou  moins  complète  une  destruction  locale  de  la  substance  médullaire, 
mis  â part  les  cas  où  il  s’agit  de  grandes  hémorragies  et  d’envahissement  néo- 
plasique. Sachs  expose  ensuite  deux  observations  : l'une,  de  myélite  par  nécro- 
biose chez  un  sujet  artério-scléreux  âgé  de  66  ans,  (avec  autopsie  et  examen 
microscopique)  ; l'autre,  de  myélite  infectieuse  chez  une  jeune  fille  âgée  de  15  ans 
qui,atteinte  de  streptococcic,  présentait  des  abcès  multiples  (un  de  ces  abcès  avait 
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été  pris  tout  d*abord  pour  un  abcès  yertébral  et  avait  fait  croire  à un  mal  de 
Pott). 

L’aateur  insiste  particulièrement  sur  la  première  observation  et  montre 
rânalogie  qui  existe  chez  les  gens  âgés  entre  les  accidents  vasculaires  cérébraux 
et  les  accidents  vasculaires  médullaires.  On  conçoit  que  les  embolies  soient  moins 
fréquentes  dans  les  vaisseaux  de  la  moelle  que  dans  ceux  du  cerveau  exposés  k 
de  plus  fortes  pressions  ; mais  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  thromboses  seraient 
plus  rares  dans  la  moelle  que  dans  le  cerveau  si  l'artériosclérose  des  vaisseaux 
médullaires  n'est  pas  elle-même  plus  rare  que  rartériosclérose  cérébrale. 

11  n'est  pas  douteux  que  la  moelle  est  moins  exposée  que  le  cerveau  à ces 
accidents  vasculaires,  mais  elle  peut  être  le  siège  des  mêmes  processus  mor- 
bides ; le  terme  de  myélite  ne  doit  donc  pas  être  réservé  aux  troubles  provoqués 
par  les  traumatismes,  la  syphilis  ou  les  maladies  infectieuses  aigues. 

A.  Bauer. 

49)  Tabes  par  Sjrphills  héréditaire  (Tabes  juvénile),  par  Williamson, 
Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  juin  1904. 

Description  de  trois  cas  de  tabes  juvénile  (deux  jeunes  filles  de  3 et  17  ans, 
un  garçon  de  13  ans).  Les  trois  malades  étaient  aveugles,  atteints  d'atrophie 
optique.  Deux  des  malades  présentaient  des  signes  évidents  de  syphilis  congé- 
nitale ; chez  le  troisième  la  syphilis  héréditaire  était  probable.  A.  Bauer. 

50t  Signes. Réactifs  de  rincoordination  motrice.  Le  Phénomène  du 
Pied  soulevé  et  les  causes  de  ses  modifications,  par  M.  Gay.  Gazzeita 
degU  Orpedaîi  e delle  Cliniche,  24  juillet  1904,  p.  921. 

L’auteur  donne  comme  signe  k rechercher  dans  le  tabes,  en  tant  que  témoin 
de  l'incoordination  motrice,  le  temps  de  station  possible  sur  un  seul  pied, 
chaussé  ou  non,  les  yeux  tenus  ouverts  ou  fermés.  F.  Deleni. 

Mj  De  la  Mort  par  le  coma  chez  les  Tabétiques,  par  M.  Malaghier. 
Thèse  de  Montpellier,  n"  43,  25  mars  1904  (67  p.). 

Rare  dans  le  tabes,  la  mort  par  le  coma  peut  être  due  à une  aortite,  une  myo- 
cardite, une  rupture  de  l’aorte,  une  angine  de  poitrine  ; elle  survient  par  le  mé- 
canisme de  l’asystolie  ou  de  la  syncope.  G.  R. 

52)  Un  cas  de  Sclérose  en  Plaques  consécutive  à la  Coqueluche,  par 

Gustavo  Minciotti.  Gazzeita  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  2 oct.  1904,  p.  1241. 

Chez  cet  enfant  de  6 ans  et  demi,  les  manifestations  de  là  sclérose  en  plaques 
apparurent  avant  la  terminaison  de  la  coqueluche.  Observation  détaillée;  dis- 
cussion du  diagnostic,  F.  Deleni. 

53)  Paralysie  Infantile  à symptômes  smormauz,  par  J.  Dunlop.  Glasgow 

medical  Journal,  novembre  1903. 

Les  faits  particuliers  signalés  par  l'auteur  sont  les  suivants  : jeune  âge  de 
renfant  (S  mois);  longue  persistance  de  l'état  fébrile;  arthrite  suppurée  de 
répaole  droite;  paralysie  du  type  hémiplégique  (droit),  le  bras  pris  cinq  jours 
avant  la  jambe  ; flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ; douleurs  dans  les  membres 
paralysés;  guérison  complète.  A.  Bauer. 


42 


aSYUK  NEUROLOGIQUE 


54)  Paral3nEde  spinale  Infantile  aiguë,  avec  Hémiatrophie  de  la  Face 
et  Atrophie  du  nerf  Optique,  par  Ettore  Tbdbschi.  Communication  à 
r Académie  des  Sciences  médicales  et  naturelles  de  Ferrare,  3 mars  1904,  tjp.  Bres- 
ciani.  (25  p.,  1 photo,  bibl.). 

L*auteur  reprend  Thistorique  de  la  paralysie  infantile  pour  montrer  que  les 
associations  morbides  éventuelles  de  celle-ci  ont  été  peu  démontrées  : on  Ta  vu 
coïncider  avec  la  polynévrite,  la  paralysie  du  facial,  ou  de  plusieurs  nerfs  crâ- 
niens du  fait  de  la  poliomyélite  bulbaire,  avec  la  paralysie  cérébrale  infantile; 
récemment  on  a cité  des  cas  avec  participation  des  méninges,  des  cordons 
antéro-latéraux,  de  la  substance  grise  postérieure. 

L*observation  de  Tauteur  est  complexe  : il  s'agit  d’une  fillette  qui  fut  frappée 
k l'àge  de  10  mois  d’une  petite  fièvre  à la  suite  de  laquelle  on  nota  de  la  fai- 
blesse des  membres  du  côté  gauche;  à la  jambe  gauche,  elle  alla  en  diminuant 
et  elle  finit  par  disparaître  ; elle  persiste  en  partie  au  bras.  Par  contre,  il  s’établit 
une  cyphoscoliose  qui  s’accentua  toujours  davantage,  une  hémiatrophie  faciale  se 
dessina,  et  une  amaurose  de  l’œil  gauche  s’établit.  — La  partie  la  plus  impor- 
tante du  travail  est  consacrée  à l’interprétation  du  fait.  F.  Delexi. 

55)  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  avec  Ghiromégalie  (Ueber  einen  Fall 
von  Syringomyelic  mit  Cheiromegalie),  par  Alfred  ScuLiTTBNHBLM(de  Breslau). 
Neurol.  Centralbl.y  n®  21,  1"  novembre  1903,  p.  1006. 

Cas  de  syringomyélie  chez  une  femme  de  32  ans  ; les  mains  étaient  considé- 
rablement élargies  (chiromégalie  de  Pierre  Marie  et  de  Hoffmann).  L’examen 
radiographique  des  mains  montra  que  dans  les  portions  élargies  non  seulement 
les  os  n’étaient  pas  hypertrophiés,  mais  encore  en  certains  points  étaient  atro- 
phiés : le  volume  anormal  dépend  donc  surtout  de  l’épaississement  des  parties 
molles,  il  n’y  a pas  proportionnalité  entre  les  os  et  les  parties  molles  dans  les 
points  correspondants. 

D’ailleurs  les  divers  symptômes  de  la  syringomyélie  aux  mêmes  points  ne 
sont  nullement  correspondants,  par  exemple  des  troubles  trophiques  ou  sensitifs 
très  prononcés  se  trouvent  en  des  régions  où  l’atrophie  musculaire  est  très 
minime.  A.  Léhi. 

56)  Du  syndrome  du  Cône  Médullaire  et  de  la  Queue  de  chevsd,  par 

A.  Gordon.  American  Medecine,  24  sept.  1904. 

Étude  sur  les  localisations  spinales  k propos  d'un  cas  d'hématomyélie  du  cône 
avec  lésions  de  la  (|ueue  de  cheval.  A.  Traube. 

57)  Tumeur  de  la  Moelle  épinière,  par  G.  Wolsey.  Medical  News,  1"  oc- 

tobre 1904. 

11  s’agit  d’un  endothéliome  de  la  région  cervicale,  qui  fut  opéré  avec  succès. 
Détails  et  technique  de  l’opération.  A.  Traube. 

58)  Sur  un  cas  de  Paralysie  spinale  de  Brown- Séquard,  par  G.  Forna- 

ROLi.  Gazzetta  medica  ilaliana,  20  oct.  1904. 

Cas  typique,  k début  subit,  chez  un  homme  de  45  ans,  vigoureux.  11  se  serait 
agi  d’une  hémorragie  médullaire  d’un  siège  élevé  (VIII*  cervicale). 

F.  Deleni. 
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59}  Hématomyélie  traumatique,  par  Laignbl-Lavastinb.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrière,  an  XVH,  3,  p.  240-247,  mai-juin  1904  (9  dessins). 

Obserration  anatomo-clinique  d'un  homme  qui  tomba  d'un  échafaudage,  se 
fractura  la  V*  cervicale,  présenta  une  paralysie  flasque  des  quatre  membres  et 
moumi  le  lendemain. 

A l'aatopsie,  aplatissement  de  la  moelle  et  suffusions  sanguines  au  niveau  de 
la  fracture.  Ce  qui  fait  rintérèt  de  cette  observation,  c'est  la  rapidité  d'appari- 
tion des  lésions  cellulaires.  Déjà  vingt  et  une  heures  après  le  traumatisme,  non 
seulement  les  cellules  nerveuses  au  voisinage  immédiat  des  hémorragies,  mais 
celles  des  segments  éloignés  de  plusieurs  centimètres  du  foyer  principal  présen- 
tent tous  les  degrés  de  la  dégénérescence  et  l'on  voit  apparaître  des  figures  de 
neuron ophagie,  témoins  de  la  réaction  des  éléments  interstitiels  secondaire  à la 
diminution  ou  à la  perte  de  la  vitalité  des  éléments  parenchymateux. 

Feindel. 

(îO;  Un  cas  de  Spina  biüda  cervical,  avec  examen  histologique,  par 

Jeax-François  Mattéi.  Thèse  de  Montpellier,  n“  89,  27  juillet  1904  (42  p.,  2 pL). 

La  tumeur  cervicale  présentée  par  la  malade  (4  ans)  qui  fait  le  sujet  de  l'ob- 
servation a été  extirpée  avec  succès  parM.  le  professeur  Forgue  ; elle  était  formée 
par  un  revêtement  cutané  et  un  sac  fibreux  clos  contenant  un  liquide  et  une 
tige  centrale  de  la  grosseur  d'une  plume  d'oie,  s'atténuant  très  rapidement  à 
son  extrémité  distale. 

La  tige  centrale  représente  une  formation  nerveuse  complexe  comprenant  : 
un  axe  névroglique  renfermant  des  fibres  à myéline,  des  cellules  nerveuses 
peu  abondantes,  et  un  canal  épendy maire  anormal,  replié  sur  lui-même  un 
grand  nombre  de  fois.  Aux  côtés  de  la  tige  centrale  est  placé  un  ganglion 
spinal.  G.  R. 

MÉNINGES 

61)  Méningite  Tuberculeuse  guérie  par  les  Injections  sous-arachnoï- 
diennes et  endoveineuses  dTode  (Un  caso  di  méningite  cerebro-spinale 
tubercolare  guarito  con  le  injezionî  epiduralî  ed  endo venose  di  iodio),  par  A.  Ros- 
sixi.  La  Cliniea  modei'na,  an  X,  n®  38,  p.  445,  21  sept.  1904. 

Chez  un  garçon  de  16  ans,  méningite  dont  la  nature  fut  démontrée  par  la 
tuberculisation  de  cobayes.  Le  traitement  efficace  a consisté  en  injection  toutes 
les  six  heures  d'une  once  d'huile  d'amandes  iodoformée  à 1 pour  100  dans 
l arachnoîde;  et  en  injection  de  1 c.  c.  de  solution  iodo-iodurée  tous  les  deux 
jours  dans  une  veine  du  bras.  Guérison  complète.  — Quelques  obscurités  dans 
le  texte. 

F.  Deleni. 

02)  Un  cas  de  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  Raoul  Bensaude  et 
Lucien  Rivet.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  2766. 

Homme  de  38  ans,  pris,  dans  les  premiers  jours  de  novembre  1902,  de  cépha- 
lée nocturne  avec  tremblement  du  bras  droit.  Puis  vertige,  délire  et  épilepsie 
partielle  do  braa  droit,  titubation  et  hémiparésie  totale  gauche.  Pas  de  fièvre. 
Stase  papillaire  bilatérale  plus  marquée  à droite.  La  syphilis  datait  de  dix  ans. 
Lymphocytose  accentuée. 
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L’amélioration  amenée  par  le  traitement  mixte  est  sensible  au  bout  de  cinq 
jours. 

Le  malade  sort  au  bout  d*un  mois,  mais  rentre  six  semaines  après  pour  une 
hémiparésie  droite  qui  guérit  également  bien.  P.  Londe. 

63)  Un  cas  de  Méningite  Grippale,  par  N.  Tuomesco  etGRAçosKi.  BuH.  delà 

Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n*  2,  1904. 

Observation  d’un  cas  de  méningite  chez  une  enfant  de  7 ans.  Bacille  de 
Pfeifer  dans  le  liquide  extrait  par  la  ponction  lombaire.  Guérison  vers  le  quin- 
ziéme Jour.  C.  Parhon. 

64)  Sur  la  teneur  du  Liq[uide  Céphalo-Rachidien  en  Pigments 

Biliaires  dans  les  Ictères  choluriques,  par  Ch.  Mongour  (de  Bordeaux). 

Réunion  biologique  de  Bordeaux,  8 nov.  1904,  in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de 

Paris,  1904,  p.  397. 

Recherches  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de  six  ictériques  qui  permettent 
à l’auteur  de  poser  les  conclusions  suivantes  ; le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  ictères  à la  fois  cholémiques  et  choluriques  n’est  pas  toujours  fluorescent; 
la  fluorescence,  en  pareils  cas,  doit  être  considérée  comme  une  propriété  tout  & 
fait  inconstante. Ce  même  liquide  ne  présente  pas  de  pigments  biliaires  eu 
quantité  suffisante  pour  être  appréciée  par  nos  méthodes  ordinaires  d’examen  cli- 
nique, alors  que  la  cholémie  et  la  cholurie  sont  intenses  : il  en  contient  cepen- 
dant, ainsi  que  des  acides  biliaires,  mais  en  quantité  infinitésimale.  Donc  les 
pigments  biliaires  transsudés  avec  le  sérum  sont  repris  ou  transformés  dans  la 
cavité  arachnoïdienne,  ou  bien  le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  un  produit 
de  transsudation  du  sérum  sanguin,  mais  le  résultat  d’une  filtration  élective 
et  d’une  véritable  sécrétion  peut-être  des  plexus  choroïdes.  De  toutes  façons 
il  se  produit  en  un  point  quelconque  des  méninges  une  véritable  défense  contre 
la  cholémie.  Jean  Abadie. 


NERFS 

65)  Un  cas  de  Paralysie  Saturnine  généralisée,  par  H.  Thomas.  Johns 

Hopkins  Hospital  Bulletin,  juin  1904. 

Le  malade,  dgé  de  46  ans,  alcoolique,  après  avoir  exercé  pendant  deux 
semaines  seulement  le  métier  d’émailleur,  fut  pris  de  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  de  quelques  douleurs  articulaires.  En  moins  d’une  semaine  les 
membres  inférieurs  et  un  grand  nombre  de  muscles  du  tronc  (le  diaphragme 
entre  autres)  furent  paralysés.  Cette  grave  intoxication  saturnine  se  manifestait 
encore  par  un  liseré  gingival,  une  légère  anémie  et  une  dégénération  granu- 
leuse des  globules  rouges  du  sang.  Six  mois  après  son  entrée  & l’hôpital,  le 
malade,  bien  qu’amélioré,  était  encore  loin  d’être  guéri;  les  muscles  étaient 
très  atrophiés.  A propos  de  cette  observation  l’auteur  signale  sommairement 
quelques  autres  cas  de  paralysie  saturnine  généralisée  ; dans  Tun  de  ces  cas  la 
paralysie  s’était  établie  brusquement  (paralysie  saturnine  généralisée  aiguë). 

A.  Traube. 

66)  Paralysies  du  Radial  par  compression  cicatrioielle,  par  Bardbsco. 

Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n*  1, 1904. 

Plusieurs  cas  guéris  par  l’intervention  chirurgicale.  G.  Parhon. 
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87)  Gontribiitioix  à Tétude  de  la  Polynévrite  Alcoolique;  diagnostic, 
Psychose  polynévriUque,  par  F.  Pascal.  Thèse  de  Montpellier,  n*  28, 
25  février  1904  (55  p.). 

Conclusions  tirées  de  l’analyse  d’un  cas  : 

1*  La  polynévrite  alcoolique  peut,  chez  un  même  sujet,  réaliser  toutes  les 
formes  qu’on  trouve  souvent  isolées,  ou  bien  groupées  avec  moins  de  simulta- 
néité. 

2*  La  polynévrite  alcoolique  peut  rétrocéder  à peu  près  entièrement;  les 
troubles  trophiques  sont  parfois  d’une  très  grande  ténacité. 

3*  Une  fois  de  plus  on  a observé  indubitablement  le  tableau  psychose  polyné- 
Tritique  de  Korsakof. 

4*  Mais,  d’après  ce  tableau,  la  mémoire  des  sentiments  affectifs  peut,  ce  qui 
nous  étonne,  disparaître  À jamais.  G.  R. 

68)  Sur  une  forme  clinique  des  Paralysies  de  la  Coqueluche,  par 

Mocssous  et  Crughbt.  VII*  Congrès  français  de  Médecine  interne,  Paris,  24- 
27  oct.  4904. 

Description  de  polynévrites  survenues  au  cours  de  la  coqueluche  et  que  l'on 
doit  rattacher  à cette  maladie.  E.  F. 


DYSTROPHIES 

69)  Les  Insuffisances  de  la  Croissance,  par  Georges  Samnê  Bey.  Thèse  de, 

Paris,  n*  333,  mai  4904. 

Étude  clinique  et  expérimentale  démontrant  que  la  dégénération  d'un  de  nos 
organes,  foie,  rein,  poumons,  cœur,  corps  thyroïde,  etc.,  a une  répercussion 
fâcheuse  sur  la  nutrition,  et  que  ce  sont  les  poisons  intestinaux  qui  le  plus  sou- 
vent font  dégénérer  ces  organes.  Fbindel. 

70)  Myxœdème  fruste,  Croissance  tardive,  Diabète,  par  A.  âpert. 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XYII,  n*  3,  p.  475-480,  mai-juin  1904 

(4  planche). 

Observation  d’un  homme  de  66  ans  qui  mesure  4", 45.  Le  retard  de  sa  crois- 
sance et  le  développement  incomplet  de  ses  organes  génitaux,  l’obésité,  la  face 
lunaire,  certains  caractères  féminins  forment  un  ensemble  suffisamment  carac- 
téristique de  l’hypothyroïdie. 

Un  point  très  particulier,  c’est  la  persistance  de  la  croissance  jusqu'à  36  ans  ; 
le  sujet  a gagné  30  centimètres  de  20  à 36  ans.  Ce  fait  n’est  pas  ordinaire,  il 
semble  que  chez  cet  hypothyroïdien  le  corps  thyroïde,  tout  à fait  insuffisant 
dans  son  enfance,  ait  repris  plus  tard  une  certaine  activité,  suffisante  pour  pro- 
voquer une  puberté  tardive,  une  croissance  tardive.  Si  celle-ci  ne  s’est  pas 
achevée,  ce  n’est  pas  parce  que  le  corps  thyroïde  est  redevenu  insuffisant,  mais 
parce  que  les  cartilages  de  conjugaison  se  sont  ossifiés. 

En  résumé  il  existe,  chez  ce  malade,  à côté  de  stigmates  évidents  de  dysthy- 
nûâie,  un  processus  de  régénération  et  d’hypertrophie  compensatrice  ; au  point 
de  vue  de  sa  nutrition,  de  l’équilibre  sanguin  résultant  du  fonctionnement  har- 
monique des  glandes  vasculaires  sanguines,  cet  homme  se  rapproche  beaucoup 
de  l'état  normal;  ainsi  s’explique  comment  il  a pu  être  atteint  de  glycosurie, 
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alors  que  la  clinique  et  1* expérimentation  s’accordent  pour  montrer  Tincompati- 
bilité  de  la  glycosurie  et  du  myxœdéme.  Feindel. 

71)  De  quelques  formes  de  Nanisme  et  de  leur  Traitement  par  la 

glande  Thyroïde,  par  Bourneville  et  Lemaire.  Progrès  médical,  n"  24, 25,^6, 

38,  38,  39,  40,  juin-oct.  1904. 

Les  malades,  chez  lesquels  s’observe  le  nanisme  peuvent  se  grouper  ainsi  : 

Nanisme  par  arrêt  às  développement  simple,  ou  compliqué,  soit  d* infantilisme  ; 
soit  d'obésité,  soit  de  paralysie  ou  de  diplégie  spasmodique  ou  non  ; 2*  N.  Myxœdé- 
mateux;  3<*  N.  Mongolien.  Un  autre  groupe  pourrait  être  constitué  par  le  nanisme 
aehondroplasique.  (P.  Marie,  Poncet,  etc.) 

Les  auteurs  ont  observé  un  nombre  assez  considérable  de  malades  appartenant 
& chacun  de  ces  trois  groupes  : ils  donnent  de  chacun  d’eux  des  exemples 
(LVII  observations)  qui  leur  servent  k établir  le  tableau  pathologique  des  diverses 
formes.  'J'homa. 

72)  Contribution  à Tétude  de  l’Acromégalie,  par  G.  Parhon  et  M.  Golds- 

tein (en  roumain).  Spitalul,  n°  6, 1903. 

Observation  clinique  d’un  cas.  Les  auteurs  insistent  sur  certains  symptômes 
présentés  par  le  malade  tels  que  la  diarrhée,  l’incontinence  d’urine,  la  chute  des 
cheveux.  Ils  rappellent  les  relations  étroites  qui  unissent  entre  elles  les  diffé- 
rentes glandes  & sécrétion  interne  et  font  quelques  considérations  relatives  à 
l'étiologie,  la  pathogénie  et  le  traitement  de  l’acromégalie.  A. 

73)  Contributions  à l’étude  des  Échanges  nutritifs  dans  l’Acromé- 

galie (en  roumain),  50  pages,  par  G.  Parhon.  1903. 

L’auteur  étudie  les  échanges  nutritifs  (d’après  l'analyse  quantitative  des 
urines)  dans  quatre  cas  d’acromégalie.  D’après  ses  recherches,  ainsi  que  d’après 
celles  de  Movacfewski,  Fausk  etVas,  il  conclut  que  l’urée  est  diminuée  dans  cer- 
tains cas,  normale  ou  à peu  près  dans  d'autres.  Les  chlorures  paraissent  s’éli- 
miner relativement  souvent  en  quantité  plus  grande  qu’à  l’état  normal.  11  existe 
une  rétention  constante  et  assez  marquée  du  phosphore.  11  semble  en  être  de 
même  pour  le  calcium,  Parhon  cherche  à utiliser  l’étude  du  métabolisme  pour 
éclairer  la  pathogénie  de  cette  affection.  En  effet  l’administration  de  préparation 
d’hypophyse  minime  aux  échanges  des  modifications  qui  rappellent  pour  la 
chaux  et  le  phosphore  au  moins  celles  qu’on  observe  dans  l’acromégalie.  11 
semble  donc  que  la  théorie  qui  regarde  cette  maladie  comme  résultant  de  l’exa- 
gération de  la  fonction  pituitaire  soit  la  vraie  malgré  les  réserves  qu’il  convient 
de  faire  encore.  L’abolition  de  la  fonction  des  glandes  sexuelles,  la  persistance 
de  celle  du  thymus  ajoutent  dans  certains  cas  leurs  effets  par  les  modifications 
qu’elles  impriment  au  métabolisme.  A. 

74)  La  Léontiasis  ossea,  par  Bruno-Auguste  Guigues.  Thèse  de  Montpellier, 

n®  31,  27  février  1904  (70  p.). 

Revue  à l’examen  d’un  malade  qui  présentait  des  exostoses  symétriques  de  la 
face.  Douze  observations,  dont  une  personnelle  recueillie  chez  M.  le  professeur 
Forgue. 

Gonclusions  : 1®  La  léontiasis  ossea  est  une  affection  caractérisée  par  une 
hyperostose  diffuse  de  la  face  et  du  crâne. 

2®  Gette  hyperostose  est,  dés  le  début,  bilatérale  et  symétrique. 
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3*  Cette  affection  a une  marche  progressive  et  envahissante,  que  l’interven- 
tion chirurgicale,  pratiquée  de  bonne  heure,  peut  quelquefois  enrayer. 

4*  Abandonnée  à elle-même,  elle  entraîne  des  troubles  par  compression  des 
nerfs  crâniens,  du  cerveau,  et  la  mort  survient  au  milieu  de  troubles  cérébraux. 

5*  La  lésion  peut  consister  au  début,  dans  une  ostéite  condensante,  mais 
souvent  une  ostéite  raréOante. 

6*  La  pathogénie  est  encore  inconnue.  Peut-être  s’agit-il  d’une  affection  para- 
sitaire des  fosses  nasales,  qui  détermine  l’ostéome  par  irritation  du  périoste.  11 
J a très  souvent,  en  effet,  coexistence  d’un  ostéome  qui  oblitère  les  méats  de 
fethemoîde  et  le  sinus  maillaire,  comme  dans  le  cas  opéré  par  M.  le  profes- 
seur Forgue. 

V Le  traitement  consiste  dans  l’extirpation,  au  maillet  et  au  ciseau,  de  l’os- 
^me,  avec  autoplastie  cutanée.  S’il  résulte  de  l'intervention  des  dépressions 
disgracieuses  de  la  face,  on  pourra  recourir  aux  injections  modelantes  de 
paraffine.  G.  R. 

T^)  Sur  la  Spondylose  rhizomélique  (Ancora  sulla  spondilosi  rizomelica), 

par  A.  CuRCio.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniehe,  30  oct.  1904,  p.  1381 

(2  phot.,  1 radio.). 

Relation  détaillée  de  6 cas.  A propos  de  l’étiologie  l’auteur  observe  qu’aucune 
de  celles  qui  ont  été  données,  pas  plus  l’infectieuse  que  les  autres,  n’est  satis- 
faisante. Dans  un  cas  l’articulation  de  la  hanche  reprit,  sous  le  chloroforme,  la 
mobilité  qui  semblait  perdue.  Ceci  est  important  pour  l’anatomie  pathologique. 
L’auteur  admet  que  l’affection  est  localisée  exclusivement  aux  capsules  et  aux 
ligaments  des  articulations  des  vertèbres  et  des  grandes  articulations  des  racines 
des  membres  ; il  n’y  a jamais  de  déformations  ou  de  néoformations  internes  ou 
externes;  les  contractures  et  les  atrophies  musculaires  sont  nettement  secon- 
daires à la  souffrance  des  articulations  ; il  n’y  a pas  de  soudure  des  têtes  arti- 
culaires ; bien  au  contraire  on  peut  arriver  & récupérer  tous  les  mouvements 
normaux  si  le  malade  est  soumis  à la  narcose  et  k des  exercices  graduels  avant 
qu’il  soit  trop  tard. 

L’auteur  a conservé  les  opinions  soutenues  autrefois  par  lui,  à savoir  que  : 
la  spondlylose  est  une  entité  morbide;  c’est  une  maladie  grave;  elle  est  du 
domaine  de  l’orthopédie  moderne.  F.  Dbleni. 

76)  De  la  valeur  nosologique  de  la  Maladie  de  Dercum,  par  Lucien 
Miquel.  Thèse  de  Paris,  n®  452,  juillet  1904  (98  p.). 

On  a décrit,  depuis  quelques  années,. des  œdèmes  nerveux  encore  mal  classés, 
avec  lesquels  on  a cherché  à différencier  Tadipose  douloureuse.  Ces  divers  états 
morbides,  qui  ont  avec  celle-ci,  tant  au  point  de  vue  pathogénique  qu’au  point 
de  vue  clinique,  une  analogie  incontestable,  ont  été  récemment  étudiés  sous  les 
noms  de  : Œdème  névropathique  (Mathieu,  1893);  Œdème  segmentaire  (Debove, 
i991);Trophœdème  chronique  (Meige,  iS99)  ; Pseudo-œdème  eatatonique  (Dide,1903). 

L’adipose  douloureuse  doit  être  rapprochée  de  ces  différents  états  patholo- 
giquea,  et  elle  ne  paraît  pas  devoir  constituer  une  entité  clinique  nettement 
individualisée.  Tous  ces  états  morbides  ont  une  origine  commune,  qui  réside  en 
des  troubles  du  système  nerveux  et  des  différentes  glandes  vasculaires  san- 
guines. Ils  ne  sont  donc  probablement  que  des  variétés  ou  des  formes  passagères 
d’une  seule  et  même  affection,  qui  constituerait  la  catégorie  des  Dystrophies 
eeUulo-conjonçtives  vasculaires  ».  (Dide.)  Feindel. 
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77)  La  Neurofibromatose  généralisée,  par  P.  Sauut.  Thèse  de  Paris, 

n«538,  juillet  1904  (44  p.). 

L*auleur  rapporte  deux  observations  nouvelles,  l'une  avec  des  déformations 
considérables  du  thorax  et  de  la  colonne  vertébrale. 

Dans  l’étude  d’ensemble  qu’il  fait  de  l’affection,  il  se  préoccupe  surtout  de  la 
nature  de  celle-ci;  il  la  considère  comme  une  maladie  de  tous  les  organes  de 
provenance  ectodermique,  comme  une  ectodermoGbromatose. 

Le  développement  peut  d'ailleurs  se  faire  suivant  des  types  très  différents, 
depuis  les  types  frustes  et  bénins  jusqu’è  la  neurofibrosarcomatose  de  Raymond. 
Mais  il  ne  s’agit  que  de  différences  de  degré  ou  de  direction.  Feindel. 

78)  Un  cas  de  Dystrophie  généralisée,  par  G.  Mârinesco.  Bull,  de  la  Soe. 

des  sciences  médicales  de  Bucarest,  2,  1904. 

Observation  d’un  homme  de  37  ans  atteint  d’une  atrophie  généralisée  des 
téguments,  du  tissu  adipeux  musculaire  et  osseux.  Les  téguments  des  pieds  sont 
tendus,  luisants;  les  tendons  très  apparents.  La  tète  est  petite,  sa  circonférence 
est  de  50  centimètres.  Le  thorax  est  lui  aussi  étroit.  Légers  troubles  de  la  moti- 
lité. Le  corps  thyroïde  ne  semble  pas  modifié.  Les  organes  génitaux  réduits. 
Les  réflexes  sont  un  peu  exagérés.  L’intelligence  passable.  Ce  cas  présente 
quelques  analogies,  sans  être  trop  semblable,  avec  celui  décrit  par  Grasset. 
(Un  homme  momie).  11  est  impossible  de  porter  un  diagnostic. 

G.  Parhon. 

79)  Maladie  d’Addison,  par  Ch.  Withington.  Medical  News,  24  sept.  1904. 

La  maladie  d’Addison  est  un  syndrome  clinique  dans  lequel  on  doit  distin- 
guer : 1*  les  cas  où  la  peau  est  bronzée;  2«  les  cas  où  elle  ne  l’est  pas.  Dans 
les  premiers  il  s'agit  soit  de  tuberculose  surrénale,  lésion  la  plus  fréquente; 
soit  de  maladie  surrénale  non  tuberculeuse  (atrophie,  inflammation  chronique 
interstitielle,  cancer,  thrombose  des  veines  capsulaires,  hémorragies)  ; soit 
d’une  maladie  ne  lésant  pas  les  capsules  surrénales,  s’accompagnant  ou  ne 
s’accompagnant  pas  de  lésions  du  ganglion  semi-lunaire  ; soit  enfin  de  pigmenta- 
tion sans  aucun  autre  symptôme  addisonien.  Dans  les  cas  où  la  peau  n’est  pas 
bronzée,  il  s’agit  soit  de  tuberculose  surrénale  avec  ou  sans  autres  lésions 
tuberculeuses,  soit  de  maladie  surrénale  non  tuberculeuse  (cancer,  tumeurs, 
nécrose,  etc.).  Observations  à l’appui  de  cette  classification. 

A.  Trâube. 

80)  Sur  la  Gangrène  smgiospsustique  (Msdadie  de  Rasrnaud)  (U.  angios- 

pastische  Gangrân...),  par  Strauss  (Breslau).  Arch.  f.  Psychiatrie,  i.  XXXIX,  f.  1, 

p.  109,  4894.  (20  p.,  2 obs.) 

Strauss  préfère  le  terme  de  gangrène  angiospastique  qui  répond  mieux  à la 
réalité,  la  maladie  étant  une  pure  angioneurose  soit  idiopathique,  soit  consécu- 
tive & une  autre  affection  nerveuse.  Il  donne  une  observation  de  sclérose  en 
plaques  se  terminant  par  des  accidents  multiples  de  gangrène  des  membres  et 
de  la  face  ; l’autopsie  montra  des  lésions  typiques  intenses,  en  particulier  dans 
les  régions  bulbaires  où  se  trouveraient  les  centres  vaso-moteurs,  en  particulier 
la  région  de  l’olive  supérieure  (Owsjannikow). 

Dans  une  deuxième  observation,  gangrène  d’origine  a frigore. 

M.  Trénel. 
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NÉVROSES 

81)  Minéralisation  et  Hypochloruration  dans  le  Traitement  Bromuré 
de  l’Épilepsie,  par  Toulouse.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paiis,  4 février  1904,  p.  79-81. 

On  connaît  les  travaux  de  Tauteur  sur  les  bons  effets  de  rhjpochloruration 
chez  les  épileptiques  bromurés  ; depuis  ce  procédé  a été  appliqué  d’autre  façon. 
Il  a paru  intéressant  de  rechercher  si  d’autres  sels  que  le  chlorure  de  sodium 
ingéré  par  les  malades  ne  seraient  pas  plus  facilement  absorbés  aux  dépens  du 
bromure;  pour  cela  Toulouse  a fait  ingérer  à cinq  épileptiques,  soumis  à la  mé- 
dication bromurée,  5&  10  granunes  de  phosphate  de  soude  par  jour;  les  accès 
I n’ont  pas  varié.  11  semble  donc  que  si  l’hypochloruration  relative  détermine  une 
appétence  des  tissus  pour  les  bromures,  produits  très  voisins,  celle-ci  est  spé- 
I cialisée  et  n’est  pas  gênée  par  l’admiqistration  d’un  autre  sel  tel  que  le  phos- 
I phâle  de  soude.  P.  Sainton. 

I 8â)  La  Migraine  chez  les  Enfants,  par  £.  Fabre.  Thèse  de  Parie,  n**  4Si5, 

I juillet  1904  (57  p.). 

I 

! La  migraine  s’observe  h tous  les  âges  de  l’enfance.  Elle  apparaît  par  ordre  de 
I fréquence  : le  plus  souvent  aux  approches  de  la  puberté  et  de  la  menstruation, 
souvent  dans  la  seconde  enfance,  quelquefois  dés  la  première  enfance.  Elle  n’est 
pas  rare  chez  les  nourrissons. 

Cette  névrose  est  héréditaire  : elle  est  étroitement  liée  à Vhérédité  similaire 
en  premier  lieu,  puis  h Vhérédité  nerveuse,  tout  en  restant  rattachée  h la  diathèse 
arthritique. 

Chez  les  grands  enfants,  la  symptomatologie  de  l’accès  diffère  peu  de  celle  de 
la  migraine  de  l’adulte.  Dans  la  seconde  enfance,  l’accès  revêt  une  forme 
spéciale  : les  signes  gastriques  sont  constants  et  plus  intenses,  rappelant  l’em- 
barras gastrique  ; la  langue  est  saburrale,  la  fièvre  est  légère,  mais  très  fré» 
quente  ; la  céphalalgie  est  moins  caractérisée,  parfois  peu  intense,  sa  localisation 
est  moins  nettement  hémicranienne. 

Chez  les  tout  petits,  on  observe  le  plus  souvent  une  migraine  fruste,  dont  les 
tomissemente  périodiques  et  la  céphalalgie  paroxystique  sont  les  formes  les  plus 
habituelles.  Feindel. 

83)  Sur  la  Migraine  Ophtalmoplégigue  (Ueber  Migrainé  optbalmople- 
giqne),  par  Jsnô  Kollarits  (Budapest).  Deutschen  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde, 
B.  XXVI,  1904. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  17  ans,  sans  hérédité,  qui,  depuis  l’dge  de 
ans,  présentait  des  crises  d’hémicranie  suivies  pendant  plusieurs  jours  de  para- 
Ivsîe  de  Toculo-motenr  commun,  d’hyperesthésie  dans  la  1”  branche  du  triju- 
aean  droit  et  d’amaurose  de  l’œil  droit.  Persistance  dans  l’intervalle  de  parésie 
de  Toculo-moteur  et  d’amblyopie  de  l’œil  droit.  Brécy. 

H»  Gontrümtion  à l’étude  de  la  Chorée  Gravidique,  par  Maurigé 
Léquybr.  Tfièse  de  Montpellier,  n^  53, 11  mai  1.904  (41  p.). 

Maladie  rare,  la  chorée  gravidique  apparaît  surtout  chez  les  primipares  ayant 
dus  lean  antécédents  héréditaires  ou  personnels  des  tares  arthritiques  ou  neu- 
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ropathiques  ; la  cause  occasionnelle  en  est  fréquemment  une  émotion  vive,  sur- 
tout une  frayeur.  Comme  pathogénie,  on  peut  invoquer  une  élimination  défec- 
tueuse des  toxines  endogènes  et  exogènes.  Elle  s’accompagne  souvent  de  troubles 
psychiques  et  peut,  dans  les  formes  graves,  justifier  la  provocation  de  Taccou- 
cbement  et  de  l’avortement.  G.  R. 

85)  Notes  cliniques  sur  les  Tremblements,  par  Emilio  Bondenari.  Arcliim 

de  Psiquiatria  y Ci'iminologia^  Buenos-Aires,  juillet-août  1904,  p.  457-478. 

Revue  bien  documentée  sur  le  tremblement  considéré  en  soi,  sur  ses  formes 
cliniques,  sur  le  tremblement  dans  les  maladies.  F.  Deleni. 

86)  Tic  de  la  Main.  GontributionjLJa.q]i^tion  des  Obsessions  Mo- 

trices, par  ViTEK.  4,  5,  7,  1904. 

L’auteur  a observé  un  jeul&âomme,  névropathe, quand  il  écrivait,  était 
atteint  de  secousses  convulsa v%r  s in  dsds.  GesJmouvements  convulsifs 

apparaissaient  seulement  qVaj^  le  malade  se  trouvdi^  dans  un  état  d’excita- 
tion psychique  et  causèrent  r^déformation  d&||cer^^  lettres.  Au  calme  le 
malade  écrivait  parfaitement  JtB n s ce  cas  d’aucune  forme 

de  graphospasme,  mais  d’un  tic  de  la  main.  En  outre,  le  malade  présentait  aussi 
quelques  symptômes  obsédants  (folie  du  doute)  et  quand  il  tenait  quelque  chose 
de  fragile  (un  verre,  par  exemple),  il  sentait  un  besoin  de  l’écraser.  En  commu- 
niquant le  cas  cité  l’auteur  traite  de  la  question  des  obsessions  et  des  phobies  et 
de  leur  rapport  avec  le  tic  en  les  rapprochant  l’un  de  l’autre  au  point  de  vue 
pathogénique,  et  il  parle  d’un  tic  de  l’idée  (l’obsession),  d’un  tic  moteur  (l’ob- 
session motrice),  d’une  phobie  (tic  sensitivo-sensoriel).  La  maladie  des  tics  con- 
vulsifs (mieux  dit  impulsifs)  serait  un  tic  général  dans  lequel  se  trouveraienl 
représentées  toutes  les  formes  de  tic.  IIaskovec. 

87)  Nouvelle  contribution  à la  pathologie  de  la  Tétanie  avec  une 
remarque  sur  la  chimie  des  vaisseaux  calcifiés  du  cerveau  (Wei- 
terer  Beitrag  zur  Pathologie  der  Tetanie  nebst  ciner  Bemerkung  zur  Cbemîe  ver- 
kalkter  Hirngefàsse),  par  Pick.  Neurol.  CentralbL,  n°  16,  16  août  1903,  p.  754. 

Pick  a publié  antérieurement  l’observation  de  deux  malades  atteints  de  tétanie 
dans  le  cerveau  et  le  cervelet  desquels  il  avait  trouvé  les  fins  vaisseaux  calcifiés. 
11  rapporte  un  troisième  cas  de  lésions  semblables  : dans  ce  cas,  les  vaisseaux 
du  cervelet  présentent  une  calcification  plus  avancés  que  ceux  de  la  substance 
grise  cérébrale. 

Pick  a aussi  montré  antérieurement  avec  Gierke  que  certaines  formes  de  cal- 
cification des  vaisseaux  sont  dues  à la  calcification  d’albumînate  de  fer  : or  dans 
son  nouveau  cas  il  a nettement  constaté  la  réaction  du  fer. 

Pick  conclut  que  la  calcification  des  artères  cérébrales  est  constante  dans  la 
tétanie  et  en  est  le  facteur  étiologique  : si  l’on  n’a  pas  toujours  trouvé  la  tétanie 
dans  les  cas  de  calcification  des  fins  vaisseaux  cérébraux  et  si  d’autre  part  la 
tétanie  n’a  pas  toujours  paru  s’accompagner  de  calcification  des  vaisseaux  céré- 
braux, c’est  que  cliniquement  la  tétanie  et  anatomiquement  la  calcification  vas- 
culaire cérébrale  sont  parfois  très  modérées  et  difficilement  décelables. 

A.  Lfeni. 
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88)  Le  pronostic  des  Névroses  Traumatiques  (Die  Prognose  der  trauma- 
tischen  Neurosen),  par  le  P'  Huguenin  (Zurich).  Correspondenz-BlaU  für 
Sckweizer  Aerzte,  n*  19,  1*'  oct.  1904,  p.  623. 

Rien  n’est  plus  difficile  que  de  parler  d’une  manière  générale  du  pronostic 
I ’ des  affections  nerveuses  diverses  réunies  sous  la  dénomination  commune  de 
t névrose  traumatique  t.  Le  pronostic  dépend  de  la  constitution  originaire  du 
I malade,  et  si  l’on  pouvait  mesurer  plus  exactement  le  degré  de  ses  prédisposi- 
I tioDs  psychopathiques  (Falret  regrettait  déjà  il  y a longtemps  l’absence  d’un  phré- 
I nométre  qui  permit  cette  mesure),  nous  pourrions  nous  prononcer  avec  plus  de 
sûreté.  Le  pédantisme  dans  la  recherche  des  antécédents  héréditaires  ou  person- 
nels est  ici  une  vertu.  Plus  la  tare  névropathique  est  lourde,  plus  le  pronostic 
sera  mauvais,  mais  le  plus  souvent  nous  ne  connaissons  quim parfaitement  cette 
lare. 

Lorsqu’il  y a une  vraie  commotion  U pronostic  est  toujours  grave.  On  voit 
souvent  des  blessures  de  là  tête  sans  commotion  cérébrale  prononcée  provo- 
quer, par  suite  du  traumatisme  psychique,  des.  neurasthénies  graves  dont  les 
symptômes  ne  peuvent  être  différenciés  au  début  d’une  affection  organique  du 
cerveau. 

Le  pronostic  des  troubles  fonctionnels  traumatiques  qui  rentrent  dans  le 
schéma  ordinaire  des  affections  ‘mêhtalés  es4  le  même  que  celui  de  ces  affec- 
tions non  traumatiques.  Une  hypocondrie  prononcée  est  toujours  d’un  très 
mauvais  pronostic. 

Les  simples  neurasthénies  traumatiques  ont  le  meilleur  pronostic,  mais  la 
guérison  est  toujours  très  lente.  Quant  à l’hystérie,  sa  guérison  est  une  illusion, 
dit  l’auteur,  surtout  si  les  symptômes  localisés  (anesthésies,  contractures,  para- 
lysies, tremblements,  etc.)  ont  été  la  conséquence  directe  du  traumatisme.  L’af- 
fection locale  peut  disparaître,  mais  pour  cela  la  maladie  n’est  pas  guérie.  Toute 
personne  ayant  une  prédisposition  latente  à l’hystérie  deviendra  beaucoup  plus 
prédisposée,  plus  vulnérable  encore,  après  un  traumatisme  intense  physique  ou 
psychique.  Elle  restera  dès  lors  toujours  en  puissance  de  récidive  hystérique. 

» L ADAME. 

89)  Hystérie  Infantile,  par  Mlle  Campana  (de  Bordeaux).  Société  de  Gynéco- 
logie, d'obstétrique  et  de  Pédiatrie  de  Bordeaux,  44  juin  4904,  in  Journal  de  médecine 
de  Bordeaux,  4 déc.  4904,  n*  49,  p.  887. 

Observations  de  deux  fillettes,  âgées  respectivement  de  onze  ans  et  dix  ans  et 
présentant  : la  première,  une  parésie  du  membre  supérieur  gauche,  un  œdème 
bleu  des  deux  mains,  quelques  mouvements  choréiformes  du  bras  et  de  la  main 
gauches,  de  l'hypoesthésie  sensitive -sensorielle;  la  seconde,  des  crises  de 
pseudo-syncopes,  des  attaques  de  sommeil,  de  la  toux  fréquente  et  sèche,  de  la 
gastralgie,  des  vomissements,  alimentaires  simulés,  une  zone  hystérogène 
située  dans  la  région  ovarienne,  de  l’hypnose  provoquée,  des  troubles  de  la 
sensibilité  de  la  peau  et  des  muqueuses,  etc.  Jean  Abadie. 

90)  Le  Sang  TAnniie  Hystérique,  par  Vincenzo  Scarpini.  La  Clinica 
moderna,  7 sept.  4904,  p.  425. 

Dans  Taourie  hystérique  il  y a une  éosinophilie  à peu  prés  normale  ; c’est  un 
caractère  de  différenciation  avéc  l’anurie  néphriti que.  F.  Delbni. 
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91)  De  rOdontalgie  Neurasthénique,  par  S.  Dunogirr  (de  Bordeaux). 

Gazette  hehd.  des  Scietices  médicales  de  Bordeaux,  20  nov.  4904,  n®  47,  p.  559. 

Sous  ce  titre,  l’auteur  publie  l’observation  d’une  jeune  domestique,  âgée  de 
19  ans,  qui  depuis  treize  mois,  éprouve  presque  continuellement  des  douleurs 
violentes  dans  les  mâchoires  : ces  douleurs  s’exaspèrent  surtout  dans  l’après- 
midi,  se  continuent  pendant  la  nuit  et  sont  la  cause  d’insomnies  rebelles;  elles 
s’accompagnent  de  maux  de  tête,  de  crampes  d’estomac  et  d’une  sensation  de 
fatigue  continuelle.  Depuis  le  début  de  ces  accidents,  la  malade  court  de  dentiste 
en  dentiste,  se  fait  successivement  obturer  des  dents  cariées,  extraire  des  racines, 
arracher  six  dents  malades  ou  saines,  et  ïi’obtient  chaque  fois  qu’un  soula- 
gement très  passager  : poursuivie  par  ses  douleurs  dentaires,  elle  accuse  une 
obturation  trop  précoce  à son  avis  ; elle  craint  qu’on  lui  ait  cassé  sa  mâchoire  : 
elle  sent  un  os  dans  la  plaie  qui  lui  donne  des  élancements  ; quelque  chose 
remue  dans  ^s  mâchoires  ; elle  a une  maladie  de  mâchoires  très  grave,  il  est 
nécessaire  enfin  de  lui  enlever  toutes  ses  dents,  etc.  Avant  ces  accidents,  la 
malade  était  déjà  de  caractère  bizarre,  d’humeur  inégale,  surtout  morose;  elle  a 
eu  souvent  de  petites  crises  convulsives  occasionnées  par  des  émotions  ou  des 
contrariétés.  Elle  présente  aujourd’hui  de  l’hyperesthésie  cutanée  et  uné  sensi- 
bilité très  exagérée  de  toute  la  muqueuse  buccale.  Son  champ  visuel  n’est  pas 
rétréci.  Elle  n’a  pu  être  hypnotisée.  Sa  sœur  enfin  a beaucoup  souffert  des  dents, 
il  y a cinq  ou  six  ans  ; elle  n’â  été  soulagée  qu’après  s’ètre  fait  arracher  seize 
dents  dans  la  même  séance.  Jean  Abadie. 
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Q2)  Traité  des  Maladies  Mentales  (Trattato  delle  Malattie  mentalî),  par 
E.  Tanzi.  2*  vol.,  Florence,  Société  éditrice  libraria,  1904. 

La  seconde  partie  du  Traité  de  Psychiatrie  du  professeur  E.  Tanzi,  directeur 
de  la  Clinique  psychiatrique  de  Florence,  vient  de  paraître.  11  n’est  pas  possible 
de  résumer  brièvement  toutes  les  particularités  de  cet  ouvrage  ; nous  nous  bor- 
nerons â mentionner  les  plus  saillantes. 

En  matière  de  démence  précoce  Tanzi  se  range  aux  opinions  de  Kræpelin  ; il 
en  conserve  la  distinction  en  trois  catégories,  Thébéphrénie,  la  catatonie,  la  psy- 
chose paranoïde,  et  conclut  qu’au  moins  les  25  pour  100  de  la  population  des 
asiles  appartiennent  â ce  tableau  nosographique.  Au  contraire,  il  n’accepte  pas 
les  idées  de  Técole  allemande  â propos  des  psychoses  affectives.  Sans  mécon- 
naître l’existence  de  la  variété  maniaco-dépressive,  il  conserve  la  conception 
clinique  de  la  manie  et  de  la  mélancolie,  admettant  l’existence  d’une  diathèse 
maniaque  et  d’une  diathèse  mélancolique  nettement  séparées.  11  adopte  la  classi- 
fication suivante  : 1®  psychoses  affectives  à type  aigu  et  par  causes,  en  prédomi- 
nance externe,  parmi  lesquelles  il  range  la  manie  et  la  mélancolie  caractérisées 
par  un  accès  isolé  ou  par  un  petit  nombre  d’accès,  et  2®  les  psychoses  affec- 
tives â type  chronique,  par  causes  exclusivément  internes,  parmi  lesqnelies  il 
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clastifie  la  mélancolie  et  la  manie  périodiques  avec  des  accès  nombreux  et 
séparés  par  des  intervalles  de  temps  à peu  près  réguliers,  et  la  folie  circulaire 
(f ariété  man  iaco-dépressi ve) . 

Âu  chapitre  des  cérébropathies  infantiles  et  à celui  de  l’imbécillité,  Tanzi  sou> 
tient  le  dualisme  clinique  et  anatomo-pathologique  des  deux  formes:  l'imbécillité 
est  une  forme  dégénérative  et  héréditaire;  elle  se  manifeste  avec  des  perversions 
morales  et  intellectuelles  qui  la  rapprochent  de  l’immoralité  constitutionnelle 
(folie  morale)  et  de  la  paranoïa,  et  ne  s'accompagne  d’aucune  lésion  du  cer* 
veau. 

L'idiotie  par  cérébropathie,  au  contraire,  est  une  forme  acquise,  presque  tou- 
jours accompagnée  par  des  troubles  partiels  des  fonctions  motrices  et  due  à des 
lésions  plus  ou  moins  grossières  du  système  nerveux  central.  L'imbécillité,  en 
conclusion,  est  plutôt  une  anomalie  qu’une  maladie. 

Le  chapitre  sur  l’immoralité  constitutionnelle  se  fait  remarquer  non  seule* 
ment  pour  toutes  les  considérations  psychologiques  et  sociologiques  qu’on  y 
trouve  développées,  mais  aussi  pour  la  critique,  à certain  point  de  vue,  de  Lom- 
broso. En  effet,  l’auteur  ne  s’accorde  pas  avec  ce  dernier  sur  la  valeur  des  stigmates 
anthropologiques  à l'égard  de.la  dégénération  mentale.  Pour  le  professeur  Tauzi, 
celle-ci  est  bien  loin  de  s'associer  toujours  à des  anomalies  physiques,  ainsi  que 
le  soutiennent  Lombroso  et  ses  élèves.  De  même  il  ne  peut  pas  admettre  que  la 
délinquance  congénitale,  la  dégénération  psychique,  le  génie  et  la  prostitution 
soient  des  émanations  de  l’épilepsie. 

La  paranoïa  est  une  anomalie  d’évolution.  Ses  manifestations  sont  pour  leurs 
qualités  pareilles  à celles  du  mysticisme  primitif  et  représentent  un  simple  phé- 
nomène d’atavisme.  Le  paranoique  n'est  pas  autre  chose  qu'un  individu  hors  de 
place  dans  la  civilité  actuelle,  un  anachronisme  vivant. 

11  ne  faut  pas  confondre  la  paranoïa  avec  les  délires  paranoïques  : ceux-ci 
sont  des  symptômes;  le  délire  paranoïque,  au  contraire,  est  une  façon  de 
penser;  une  opinion  qui  a ses  racines  dans  la  constitution  paranoïque  de  l'indi- 
vidu. 

Le  dernier  chapitre  est  consacré  aux  asiles.  Entre  autres  choses  l’auteur  y fait 
ressortir  quels  sont  tous  les  inconvénients  et  les  imperfections  des  règlements 
actuels  et  de  la  loi  votée  par  le  Parlement  en  1904,  en  indiquant  les  modiûca- 
ions  et  les  réformes  qu*on  devrait  y apporter. 

L'anatomie  pathologique  a été  particulièrement  soignée.  Outre  un  long  cha- 
pitre d'anatomie  pathologique  générale,  l’anatomie  pathologique  particulière  à 
chaque  chapitre  est  assez  développée  et  harmoniquement  fusionnée  avec  les 
tableaux  cliniques  correspondants.  Tous  les  matériaux  utilisés  pour  cet  ouvrage 
proviennent  presque  tous  exclusivement  de  sa  clinique  et  de  son  laboratoire. 

R.  N. 
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^ Explication  P8ycho-ph3rsiolo^que  des  phénomènes  de  la  Téno- 
plaaîie,  par  D.  Yogt.  North  Magazin  for  Lœgevidemkaben,  1904»  p.  1485-1491, 
Iristiania.  (Résumé  en  français.) 

A la  suite  d'une  ténoplastie  couronnée  de  succès,  les  muscles  assument  des 
laactioDs  nouvelles.  C’est  ainsi  qu'un  muscle  fléchisseur  implanté  sur  un  tendon 
tttcnseur  peut  être  actionné  par  une  impulsion  extensive.  Le  problème  est  donc 
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de  découvrir  comment  il  se  fait  qu*un  muscle  flexeur,  autrefois  actionné  par  une 
impulsion  flexive,  Test  maintenant  par  une  impulsion  extensive. 

L’impulsion  flexive,  qui  est  due  à*  une  succession  d’idées  de  flexion,  a son  siège 
a ce  qu’il  faut  croire  dans  la  partie  du  cerveau  où  aboutissent  les  sensations 
flexives.  Lorsqu’une  impulsion  flexive  se  produit,  ce  sont  principalement  les 
parties  psychomotrices  du  cerveau  qui  sont  innervées.  Mais  une  fois  la  téno- 
plastie  opérée,  cette  même  partie  doit  recevoir  son  innervation  du  siège  des 
sensations  et  des  impulsions  extensives.  Lors  des  premiers  essais  d'innervation 
après  achèvement  de  la  ténoplastie,  le  sujet  voudra  fléchir  mais  n’arrivera  qu’à 
étendre,  l’impulsion  flexive  venant  & un  muscle  implanté  sur  un  tendon  exten- 
seur. Par  suite  il  se  produira  des  sensations  extensives.  11  y aura  donc  consé- 
cutivement trois  processus  corticaux. 

On  voit  alors,  en  se  reportant  aux  lois  de  la  souvenance  et  particuliérement 
au  principe  des  tendances  reproductives  récurrentes  et  initiales,  comment  cet 
actionnement  successif  finit  par  produire  une  liaison  conductive. 

Le  fait  est  que  l’innervation  s’explique  par  application  analogique  des  lois  de 
la  souvenance.  L’acte  d’éducation  corticale  qui  a lieu  après  une  ténoplastie  réus- 
sie se  produit  exactement  en  vertu  des  mêmes  lois  que  tout  autre  acte  d’éduca- 
tion. Paul  Heiberg. 

94)  Étude  Psychologique  sur  la  Stéréotypie,  par  Gabriel  Dromard. 

Revue  de  Psychiatrie,  t.  VIII,  n?7,  p.  278,  juillet  4904. 

Les  phénomènes  automatiques  témoignent  de  la  désagrégation  psychologique 
en  vertu  de  laquelle  les  éléments  de  la  pensée  tendent  à vivre  chacun  pour  son 
compte  sans  se  rattacher  à une  synthèse  générale  qui  commande  soit  l’inhibi- 
tion, soit  l’acte  approprié.  C’est  la  dissociation  des  éléments  de  ia  pensée  qui 
explique  l’extériorisation  fatale  et  immédiate  de  l’acte  stéréotypé  dont  la  repré- 
sentation accapare  sans  concurrence  le  champ  restreint  de  la  conscience. 

Thoma. 

95)  La  Psychologie  des  Jeux,  par  Henri  Piéron.  Revue  de  Psychiatrie, 

t.  VIH,  7,  p.  292,  juillet  1904. 

L’auteur  distingue  parmi  les  jeux  ceux  d’imitation,  ceux  d’exercice  physique, 
ceux  d’assouplissement  des  facultés  mentales.  11  cite  quelques-uns  de  ces  der- 
niers et  montre  comment  ces  jeux  constituent  une  véritable  éducation  psycholo- 
gique, littéraire,  voire  grammaticale  de  l’esprit  de  l’enfant.  Thoma. 

96)  De  rélément  Psychique  dans  les  Surdités,  par  Boulay  et  H.  le 

Marc’Hadour.  VIP  Congrès  international  d'Otologie,  l"-4  août  4904. 

Ce  sont  surtout  les  surdités  où  l’élément  psychique  joue  un  rôle  de  second  plan 
que  les  auteurs  ont  en  vue  dans  cette  étude.  Ce  sont  peut-être  les  plus  intéres- 
santes en  pratique  pour  deux  raisons  : elles  sont  des  plus  fréquentes;  2«  elles 

sont  améliorables  par  le  traitement. 

Tantôt  il  s’agit  d’une  simple  inattention  du  malade  qui  cesse  de  prêter  l’oreille 
aux  bruits  extérieurs,  convaincu  qu’ait  ne  les  entendra  pas;  tantôt  cette  inatten- 
tion finit  par  prendre  dans  la  psychologie  inconsciente  du  sourd  une  place  si 
importante  qu’elle  augmente  notablement  son  infirmité  en  créant  une  maladie 
véritable  de  la  volonté,  une  sorte  d’impossibilité  d’entendre,  une  aboulie 
auditive. 
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Dans  les  cas  où  Ton  ne  peut  modifier  la  lésion  matérielle,  cause  primitive  de 
la  surdité,  on  peut  espérer,  en  neutralisant  l’élément  psychique,  améliorer  l'au- 
dition. Les  divers  traitements  proposés  dans  ces  dernières  années  pour  réédu- 
quer l’audition  ont  précisément  pour  principal  effet  de  supprimer  l’élément 
psychique  surajouté  à la  surdité  que  provoque  la  lésion  auriculaire;  on  com- 
prend que  cette  amélioration  ait  une  limite. 

Ce  qui  est  vrai  de  la  surdité  l'est  tout  autant  des  troubles  concomitants,  bruits 
subjectifs  et  vertiges.  E.  F. 


SÉMIOLOGIE  MENTALE 

97)  Valeur  sémiologique  des  Idées  Délirantes  de  Grossesse,  par 

A.  PoüRRAT.  Thèse  de  Paris,  n®  329,  mai  1904  (56  p.). 

Dans  un  grand  nombre  de  maladies  mentales,  chez  des  sujets  de  tout  sexe,  de 
tout  âge,  on  peut  rencontrer  la  croyance  délirante  à l’existence  d’une  grossesse. 

Cette  conception  délirante  a toujours  pour  point  de  départ  des  troubles  psycho- 
sensoriels  assez  actifs,  en  particulier  des  hallucinations  génitales.  Elle  ne  peut 
se  montrer  que  sur  un  terrain  intellectuellement  affaibli  : elle  est  la  marque  d’un 
état  démentiel  plus  ou  moins  avancé. 

Ces'  deux  facteurs  (hallucinations  génitales  et  affaiblissement  intellectuel)  se 
rencontrant  assez  fréquemment  réunis  au  cours  de  la  démence  précoce,  en 
particulier  dans  la  démence  paranoïde,  l’idée  délirante  de  grossesse  s’observe 
assez  fréquemment  dans  cette  affection. 

L’expression  d’idées  délirantes  de  grossesse,  symptôme  assez  banal  d’affec- 
tions assez  diverses,  semble  devoir  être  préférée  à l’expression  de  délire  de 
grossesse,  que  certains  auteurs  proposaient  pour  désigner  un  syndrome  assez 
bien  caractérisé  pour  acquérir  une  importante  valeur  diagnostique. 

Feindèl. 

Le  « Symptôme  de  Ganser».  Sa  sij^iiication  clinique  etmédico-» 

légale  (Das  Ganserche  Symptom.  Seine  klinische  und  forense  Bedeutung),  pat 

J.  Hey.  (Strasbourg).  Berlin,  4904. 

Monographie  complète  du  « symptôme  complexe  de  Ganser  »,  syndrome 
caractérisé  par  des  réponses  fausses,  absurdes  ou  négatives.  Dans  près  des  deux 
tiers  des  cas,  il  s’accompagne  d’hallucinations  et  d’amnésie,  parfois  de  troubles 
somatiques  hystériques  ou  hystériformes.  11  parait  venir  surtout  sur  un  terrain 
hystérique.  On  le  trouve  très  fréquemment  dans  l’hystérie,  dans  la  démence 
précoce,  quelquefois  dans  Tépilcpsie;  il  pourrait  survenir  également  dans  la 
psychose  circulaire.  Son  apparition  dans  différentes  psychoses  ne  doit  pas  être 
interprétée  de  la  meme  .façon  : dans  la  démence  précoce,  elle  sera  considérée 
seulement  comme  un  signe  de  négativisme.  Lé  syndrome  n’est  pas  plus  fréquent 
chez  les  malades  soumis  à une  expertise  médico-légale  (criminels,  traumatisés) 
que  chez  les  autres. 

Cette  étude  contient  dix  observations,  dont  neuf  surtout  très  détaillées. 

Brécy. 

99)  Sur  une  théorie  de  l’Hallucination,  par  E.  Tanzi.  Rivista  di  Patologia 
nervosa  e mentale,  vol.  IX,  fasc.  7,  p.  322-333,  juillet  19(04. 

Un  sail  qu’en  1901  Tanzi  a exposé  une  théorie  nouvelle  des  hallucinations. 


56 


RETUB  MECROLOCIQDE 


1 


D'après  lui  toutes  les  hallucinations  complexes,  c’est-à-dire  les  hallucinations 
vraies  de  nature  psychopathique,  et  plus  spécialement  les  hallucinations  figurèn 
de  la  vue  et  de  l’ouïe,  lesquelles  aiTectent  une  forme  définie  et  tout  à fait  sem- 
blable à la  réalité,  prennent  naissance  comme  les  représentations  dans  un 
centre  ultra- visuel  ou  ultra-auditif  de  l’écorce,  lequel  centre  est  unilatéral  ; de  là 
elles  refluent,  en  vertu  d’un  processus  pathologique  à préciser,  dans  les  centres 
visuel  ou  auditif  où  leurs  éléments  sont  parvenus  pour  la  première  fois  à l’état 
de  sensations  et  së  sont  agrégés  ; c'est  le  fait  du  retour  à une  station  de  passage 
où  parviennent  toutes  les  impressions  du  dehors  qui  fait  acquérir  à certaines 
représentations  les  caractères  de  vérité,  de  précision,  d’actualité  des  perceptions 
véritables  et  en  font  des  hallucinations.  Tanzi  a eu  pour  but  principal  de  donner 
à la  pathogénie  des  hallucinations  une  interprétation  anatomique  ; c’est  après 
avoir  bien  pesé  les  choses  qu’il  s’est  écarté  des  auteurs  qui  admettent  une 
ritroeetsion  des  idées  à l’état  de  sensations,  cela  dans  un  sens  purement  psycho- 
logique. 

Dans  le  présent  article  Tanzi  développe  quelques  points  de  sa  théorie  et  répond 
à quelques  objections  formulées  par  différents  auteurs,  principalement  le 
professeur  Roncoroni.  F.  Dblsni. 

100)  Note  sur  la  Pathogénie  des  Hsdlucinations,  par  L.  Rongoroxi. 

Rivisla  di  Patologia  nervosa  e mentale,  vol.  IX,  fasc.  7,  p.  314-321,  juillet  1904. 

Critiques  de  la  théorie  de  Tanzi  sur  les  hallucinations.  F.  Delem. 

10^  Quelques  considérations  sur  le  Délire  du  Rêve  au  point  de  vue 

Étiologique,  par  Mlle  Aimée  Komarova.  Thèse  de  Montpellier,  n*  99,  30  juillet 

1904  (169  p ). 

Dans  l’étiologie  du  délire  onirique  on  rencontre  surtout  : l’alcoolisme,  les 
maladies  infectieuses,  les  auto-intoxications,  l’épilepsie  et  l’hystérie.  L’auteur 
analyse  avec  beaucoup  de  soin  les  caractères  particuliers  du  délire  suivant  la 
cause  qui  l'a  provoqué  ; dans  toutes  ces  formes  on  retrouve  un  symptôme 
commun  : la  confusion  mentale,  qu’on  considère  comme  caractéristique  des 
états  toxiques  et  infectieux  ; c’est  là  un  fait  en  faveur  des  théories  toxiques  de 
l’hystérie  et  de  l’épilepsie.  (î.  R. 

102)  Préjugés  sur  l’Hérédité  psychologique  (génie,  criminalité, 

folie),  par  N.  R.  d’ Alfonso.  In-8*  de  57  p..  Soc.  édit.  Dante  Alighieri,  Rome, 

1904. 

Dans  cel  opuscule  l'auteur  s’attache  à ramener  à de  justes  proportions  l’idée 
que  l’on  doit  se  faire  de  l’hérédité  psychologique  et  pathologique  ; il  montre 
comme  quoi  l'on  ne  peut  hériter  d’une  mentalité  toute  faite,  mais  de  l’aptitude 
à établir  cette  mentalité.  Il  montre  combien  la  conception  de  fatalité  attachée  à 
certaines  hérédités  est  mal  fondée,  et  il  indique  toute  l’influence  édificatrice  et 
modificatrice  de  l’éducation.  F.  Deleki. 

103)  Les  Régressions  de  la  Personnalité  dans  les  Psychonévroses, 

par  J. -B.  Buyat.  Gazette  des  Hôpitaïuc,  n*  96,  p.  941,  25  août  1904. 

L'auteur  étudie  la  régression  de  la  personnalité  dans  l’hystérie,  l'épilepsie, 
la  psychasthénie,  certaines  lésions  cérébrales  et  dans  l’intoxication  alcoolique. 
Cette  revue  lui  permet  de  mettre  en  relief  la  communauté  du  syndrome  régres- 
sion de  la  personnalité  dans  les  trois  psychonévroses. 
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Les  troubles  de  la  personnalité,  bien  que  présentant  des  allures  cliniques  un 
peu  différentes  dans  chacune,  sont  au  fond  identiques.  On  connaît  d’ailleurs  les 
liens  d’étroite  parenté  qui  unissent  les  trois  affections,  et  leur  transformation 
héréditaire  les  unes  dans  les  autres  ; elle  laisse  supposer  que  le  même  méca- 
nisme psjcho-phjsiologique  préside  au  déyeloppement  du  syndrome  dans  les 
trois  entités.  Or,  il  est  classique  aujourd'hui  que,  dans  toutes  les  manifestations 
hystériques,  des  plus  simples  aux  plus  complexes,  de  la  contracture  au  désordre 
mental  le  plus  accusé,  le  trouble  fondamental  reste  un  trouble  cénesthésique  et 
vaso-moteur.  L'hérédité  prépare  la  couche  à ce  trouble  que  feront  éclore  un 
traumatisme,  une  intoxication. 

Et  Ton  Yoit  alors  que  tout  ce  qui  a été  dit  dans  Genèse  et  nature  de  Vhystérie, 
par  Sollier,  éclaire  singulièrement  la  genèse  et  la  nature  de  l’épilepsie  et  de  la 
psychasténie,  et  du  même  coup  celle  d'un  grand  nombre  de  troubles  mentaux, 
en  ouvrant  au  surplus  des  horizons  thérapeutiques  nouveaux.  L’hystérie  reste 
ainsi  non  seulement  la  psÿchonévrose  d’expérimentation  psycho-physiologique, 
mais  encore  la  psÿchonévrose  de  l'étude  de  laquelle  il  faut  partir  pour  mieux 
pénétrer  les  arcanes  psychologiques  de  toutes  les  maladies  psychiques. 

Thoma. 

104)  Gontribation  & TUrologie  cliniqpie  des  Maladies  Mentales  ; les 
ooeffllcients  urinaires;  leur  valeur  dans  les  psychoses,  par  Joseph 
Alicot.  Thèse  de  Montpellier,  n*  82,  20  juillet  1904  (41  p.). 

Les  psychoses  modifient  de  façon  différente  la  sécrétion  urinaire  dans  les 
périodes  d'agitation  et  les  périodes  de  dépression.  Les  phosphates  et  l'acide 
urique  sont  augmentés  dans  les  agitations,  diminués  dans  la  dépression  ; les 
chlorures,  l'urée  et  l'azote  total  sont  modifiés  à un  moindre  degré  ; le  coefficient 
azoturique  est  variable.  Le  coefficient  de  l'acide  phosphorique  à l'azbte  total  et 
àTurée  diminue  avec  la  dépression,  augmente  avec  l'agitation  ; celui  de  l'acide 
urique  à l'urée  présente  des  variations  identiques.  G.  K. 

IÛ5)  Contribution  statiatique  à l’étude  de  la  Tare  Héréditaire  (véea* 
nique,  nerveuse  et  toxique)  chez  les  Aliénés,  par  A.  Ganoloff  . Thèse  de 
Paris,  n*  443,  juillet  1904  (60  p.). 

Ce  travail  de  statistique  est  basé  sur  les  renseignements  portés  sur  les  fiches 
de  plus  de  trois  mille  malades  ayant  passé  par  l'asile  de  Bonneval  (Eure-et-Loir). 
Void  les  chiffres  les  plus  importants  : 

La  proportion  des  familles  des  aliénés  dans  lesquelles  on  trouve  une  tare  ner- 
veuse et  vésanique,  ou  une  influence  toxique  est  de  27,47  pour  100  (24,64  pour 
les  hommes;  30,12  pour  les  femmes).  La  proportion  des  aliénés  ayant  de  l'hé- 
rédité directe  ou  collatérale  ascendante  est  de  20,15  pour  100  (18,23  pour  les 
hommes;  21,96  pour  les  femmes). 

La  proportion  de  l'hérédité  varie  suivant  les  formes  mentales  considérées  : on 
trouve,  en  suivant  l’ordre  décroissant,  pour  l'hérédité  directe  et  collatérale  ascen- 
dante, c'est-à-dire  certaine  : débilité  et  imbécillité  49,67  pour  100;  folies  névro- 
siques 27,7  pour  100;  vésanies  17,72  pour  ÎOO;  idiotie  14,39  pour  100;  folies 
toxiques  12,87  pour  100;  démences  : organique  11,97  pour  100,  paralytique 
7,96  pour  100  et  sénile  3,88  pour  100.  Feindel. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

106)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  traumatique,  par  Wahl.  Soc.  méd. 
psych.  Annales  médico-psychologiques^  LXII,  f.  S,  t.  XX.  p.  265,  sept.  1904. 

L’origine  traumatique,  en  Fabsence  de  toute  autre  cause  étiologique  connue, 
fut  admise  dans  un  cas  où  il  s’agissait  de  savoir  si  une  retraite  pouvait  être 
donnée  pour  infirmités  résultant  des  suites  d’une  chute  sur  la  tète  en  service 
commandé. 

JoFFRov,  Pactet,  Chistian  démontrent  que  c’est  la  solution  admise  en  général. 

M.  T. 

107)  Sur  deux  cas  de  Paralysie  Générale  avec  Syphilis  cérébrale 

(ü.  zwei  Fâlle  von  Dementia  paralytica...),  par  Ueütsch  (Sonnenstein).  Arch,  f, 

PsychiairiCy  t.  XXXIX,  f.  1,  1904,  p.  180.  (12  p.,  8fig.). 

Dans  un  cas  : artérîte  spécifique  de  la  base  ; dans  Fautre  : gomme  de  la  région 
du  chiasma.  Ce  sont  des  cas  de  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  de  Jolly, 
llenstsch  ne  donne  l’examen  histologique  du  cerveau  que  dans  le  premier  cas,  où 
il  constate  les  lésions  classiques  de  paralysie  générale.  Dans  le  deuxième  cas  il 
ne  décrit  que  la  gomme.  Dans  les  deux  cas,  la  marche  clinique  avait  été  celle 
de  la  paralysie  générale.  M.  Trénbl. 

108)  Paralysie  Générale  et  Tuberculose,  par  Ahglade  (de  Bordeaux). 
iGaz.  hebd.  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  9 oct.  1904,  n®  41,  p.  487. 

Les  rapports  entre  la  tuberculose  et  la  paralysie  générale  ne  sont  pas  de 
pure  coïncidence  mais  d’ordre  plus  intime.  Sur  vingt  et  on  paralytiques,  Fau- 
teur a rencontré  quatorze  fois  des  lésions  tuberculeuses  constatées  à l’autopsie 
et  vérifiées  par  l'examen  histologique  : ces  lésions  consistaient  soit  dans  la 
forme  caverneuse  vulgaire,  soit  plus  habituellement  dans  la  forme  fibreuse 
enkystée.  La  fréquence  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  paralytiques  géné- 
raux a été  déjà  notée  par  Galmeil  il  y a prés  d’un  siècle.  Chez  les  autres  aliénés, 
cette  fréquence  est  moindre,  elle  est  de  10  tuberculeux  sur  33  aliénés  de 
diverses  catégories  d’après  la  statistique  de  Fauteur.  D’autre  part,  les  paraly- 
tiques généraux  ont  fréquemment  des  tuberculeux  dans  leurs  ascendants,  ils 
ont  eu  souvent  des  accidents  pulmonaires  suspects  avant  l’éclosion  de  la  para- 
lysie; enfin  la  nature  fibro- caséeuse  ou  fibro-calcaire  des  lésions  montre 
qu’elles  ne  sont  pas  de  date  récente.  Donc  cliniquement,  le  paralytique  général 
est  un  tuberculeux,  ou  un  syphilitique,  ou  les  deux  à la  fois.  Histologiquement, 
les  deux  processus  tuberculeux  et  syphilitique,  se  comportant  de  la  même 
manière,  sont  en  mesure  de  créer  le  syndrome  anatomo-pathologique  de  la 
paralysie  générale.  Par  conséquent,' on  est  en  droit  de  Soutenir  que  les  deux 
éléments  étiologiques,  loin  de  s^exclure,  se  complètent  et  s’expliquent  natu- 
rellement. Jean  Abadie. 

109)  Observation  de  Paralytique  Général  à réactions  dangereuses, 

par  ViGOUROUx,  Soc.  médico-psych.  Annales  médico-psychologiques,  LXIl,  f.  S, 

t.  XX,  p.  281,  sept,  1904. 

Ce  paralytique  a gardé  une  activité  mentale  suffisante  pour  provoquer  une 
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éTasion,  uoe  émeute  où  un  infirmier  faillit  être  tué,  menacer  d'une  façon  con- 
tinue le  médecin  de  le  tuer,  envoyer  des  réclamations  à la  presse,  se  faire  consi- 
dérer comme  sain  d'esprit  par  sa  famille. 

Dans  la  discussion,  indication  de  plusieurs  cas  analogues.  G imbal  a vu  une 
sage-femme  chez  qui  la  paralysie  ne  fut  constatée  qu’à  l'occasion  d’un  accou- 
chement où  elle  perfora  l’utérus.  M.  ïrénel. 

110)  Anatomie  pathologique  et  nature  de  la  Démence  Précoce,  par 

Klippel.  Revue  de  Psychiatrie,  octobre  1904,  p.  420. 

Dans  la  démence  précoce,  il  n’y  a aucune  lésion  vasculo-conjonctive  ; la  lésion 
neuro-épithéliale  est  pure.  Si  les  altérations  exclusives  du  tissu  neuro-épithélial 
ne  suffisent  pas  à faire  distinguer  la  démence  précoce  de  toutes  les  maladies 
mentales,  du  moins  la  séparent-elles  d’un  certain  nombre  de  ces  maladies. 

Thoma. 

111)  Gonaidératicns  générales  sur  la  signification  Clinique  de  la 
Démence  Précoce,  par  Meens  (Gheel).  Annales  médico-psychologiques,  LXll, 
f.  S.,  t.  XX,  p.  205,  septembre  1904.  (15  p.,  3 obs.) 

Ueeus  insiste  sur  les  formes  de  passages  entre  les  différentes  variétés  de 
démence  précoce.  11  propose  de  remplacer  le  terme  de  démence  précoce  par 
celui  de  démence  hébéphréno-catalonique,  comme  plus  exact.  M.  T. 

lli)  Recherches  sur  la  Nutrition  et  les  Échanges  matériels  chez  les 
Déments  Précoces.  Première  note.  L’élimination  ]du  Bleu  [de  Méthy- 
lène et  de  llodure  de  Potassium  par  Voie  rénale,  par  A.  d'Ormea  et 
F.  Maggiotto  (du  Manicome  provincial  de  Ferrare,  directeur  R.  Tambronii, 
Ferrare,  typ.  S,  Giorgio,  1904  (68  p.). 

L’élimination  des  deux  substances  est  retardée  chez  les  déments  précoces;  et 
la  valeur  du  retard  diffère  avec  la  forme  de  l’affection  mentale. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

113)  Sur  les  Psychoses  d’auto-intoxication  (U.  Autointoxicationspsychosen), 
par  Meyer.  (Clin,  du  P'  Siemerling,  Kiel.)  Arch.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  2, 
p.  286, 1904.  (35  p.,  8 obs.,  7 fig.  Bibliogr.) 

Recueil  d’observations  de  délire  aigu  et  de  psychoses  d’épuisenient.  Plusieurs 
examens  histologiques,  lésions  cellulaires  banales  (tuiiiéfaction,  homogénisa- 
tion, excentricité  du  noyau,  légère  prolifération  névroglique).  Dans  cinq  cas, 
lésions  intestinales  graves.  Meyer  admet  une  auto-intoxication  gastro-intesti- 
nale. M.  Trénel. 

114)  Sur  les  Psychoses  de  la  Syphilis  ( Sulle  Psicosi  da  Sifilide),  par 
Gaetano  Angiolblla  et  Raffaele  Galdi.  Annali  di  Nerrologia,  an  XXII,  fasc.  3, 
p.  225-266,  1904  (14  obs.,  bibl  ). 

L’infection  syphilitique,  non  pas  en  produisant  des  lésions  organiques  de 
l’encéphale  et  de  ses  enveloppes,  mais  agissant  simplement  par  ses  toxines,  peut 
donner  naissance  à des  syndromes  psychopathiques.  Ceux-ci  ont  tous  les  carac- 
tères des  psychoses  .d’intoxication;  ils  en  ont  l’origine,  les  symptômes,  la 
marche,  la  base  anatomique.  On  ne  leur  trouvera  donc  pas  une  forme  sympto- 
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matologique  univoque,  et  on  ne  peut  faire  des  psychoses  de  la  syphilis  une 
entité  clinique  autonome.  Seulement,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  ii 
suivre,  il  y a intérêt  à les  rassembler  en  ne  tenant  compte  que  de  leur  étio- 
logie. 

Ce  sont  des  états  d'excitation,  ou  de  dépression,  ou  de  confusion;  ils  sont 
isolés  ou  à répétition  ; d'autres  fois,  ce  sont  des  états  démentiels  qui  peuvent 
simuler,  les  signes  physiques  y aidant,  la  paralysie  générale,  vers  laquelle  ils 
constituent  d’ailleurs  des  formes  de  passage.  Ces  cas,  avec  leurs  lésions  histolo- 
giques, éclairent  le  mécanisme  d’action  de  la  syphilis  dans  la  production  de  la 
paralysie  générale.  Enfin,  il  y a encore  d’autres  cas  où  l’infection  n’agit  que 
comme  source  de  préoccupations,  et  où  elle  devient  le  centre  d’un  système  déli- 
rant. F.  Delem. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

115)  Contribution  clinique  à la  question  de  la  Mélancolie  (Klinische 
B.  zur  Melancholiefrage),par  Kôlpin  (Clin,  du  P'  Westphal.  Greifswald).  Archiv. 
f.  Psychiatrie,  i.  XXXIX,  f.  1.  (50  p.,  18  obs.) 

Article  intéressant  comme  nous  donnant  l’état  de  la  question  en  Allemagne. 
Kôlpin  n’a  voulu  que  réunir  un  certain  nombre  de  cas  bien  observés  pour  poser 
la  question  de  la  mélancolie  encore  si  discutée.  11  n’accepte  pas  l’affirmation  de 
Kræpelin,  que  toute  mélancolie  ne  soit  qu’un  accès  de  la  folie  maniaque 
dépressive  ; il  y a bien  des  cas  de  mélancolie  pure.  11  reconnaît  l'existence  de 
la  mélancolie  de  l’àge  de  la  régression  (Melancholie  des  Rûckbildungsalters)  de 
Kræpelin,  mais  cherche  vainement  à en  établir  des  signes  diagnostiques  précis 
d’avec  les  accès  mélancoliques  de  la  folie  maniaque  dépressive,  soit  au  moyen 
de  ses  propres  observations,  soit  par  l'examen  des  textes  de  Kræpelin  : la 
c psychose  anxieuse  t,  quoique  habituelle  dans  la  mélancolie  de  régression,  ne 
lui  est  point  propre.  Kôlpin  insiste  aussi  sur  l’étude  des  symptômes  moteurs  de 
forme  catatonique  et  des  difficultés  de  diagnostic  qu'ils  amènent  chez  les  sujets 
jeunes  : là  encore  rien  d'absolu  ne  ressort  de  ses  observations.  Bon  recueil 
d’observations  typiques  et  de  cas  de  transition.  M.  Trénel. 

116)  Sur  une  fwme  Cyclique  singulière  de  Troubles  Mentaux  (Ueber 
êine  eigenthümlich  cyklische  Verlaufsweise  psychotischer  Symptôme),  par  le 
P'  Mesghedb  (KOnigsberg).  Psychiatrischrtieurologisehe  Wœhensehnft,  VI,  n*  25, 
17  sept.  1904. 

Manie  puerpérale  se  terminant  par  une  période  d’alternance  de  type  tierce  : 
un  jour  d’agitation,  un  jour  de  somnolence,  nn  jour  de  calme.  Guérison  au  bout 
de  vingt-six  mois.  Récidive  dix  ans  plus  tard,  même  type  tierce  qui  peu  à peu 
se  transforme  en  périodes  de  cinq  jours.  M.  Trknel. 

117)  Un  cas  typique  de  Folie  Obsessive  (Ein  typischer  Fall  von  Zwangsirre- 
sein),  par  E.  Kingier  (Kirchdorff,  canton  de  Berne).  Cofrespondenz-Blatt  für 
Schweizer  Aerzte,  n*  21, 1*  nov.  1903,  p.  717. 

Quelques  considérations  un  peu  décousues  et  très  incomplètes  sur  l’étiologie, 
les  symptômes,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  la  « folie  du 
doute  » (d’après  Krafft-Ebing  et  Kræpelin).  L’auteur,  qui  parait  ignorer  les  ira* 
vaux  de  Westphal,  de  Magnan»  de  Régis  et  de  tant  d’autres  (voir  la  monogra* 
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phiede  Pitres  et  Régis  sar  les  Obsessions  et  les  impulsions),  donne  Tobservation 
d’an  homme  de  60  ans  qu'il  considère  comme  un  type  caractéristique  de  trouble 
mental  avec  obsessions  sur  une  base  hypocondriaque,  l’intelligence  demeurant 
intacte.  L'afTection  dure  depuis  dix  ans  et  s'est  déclarée  à la  suite  d’une  grave 
maladie  d'un  de  ses  enfants.  Il  résulte  de  cette  description  que  le  malade  est 
plutôt  atteint  de  mélancolie  que  de  folie  obsessive  (auto-accusations,  scrupules 
religieux,  dépression  mentale,  crainte  de  causer  du  dommage,  perplexité 
extrême).  Les  questions  que  le  malade  se  pose,  c si  je  ne  fais  pas  erreur  >,  < je 
crois  m’en  souvenir  »,  «je  n'en  suis  pas  très  sûr  »,  etc.,  ne  sont  point  celles  de 
■ la  folie  du  doute  >;  mais  elles  ont  bien  plutôt  le  caractère  de  l'irrésolution 
mélancolique.  Enfin,  ce  que  l’auteur  appelle  < l'intégrité  de  l'intelligence  » n'est 
que  la  complète  lucidité  avec  laquelle  les  mélancoliques  analysent  leur  état  men- 
tal. La  description  de  l'état  psychique  du  malade  est  tout  à fait  insuffisante. 

Ladame. 

i48)  Contribution  à l’histoire  de  la  Dégénérescence.  Les  Myopsychies 
dîe  Jeffrey  ou  Asscciaticn  des  troubles  Musculaires  et  des  troubles 
Psychiques,  par  Cl.  Vürpas.  Revue  de  Psychiatrie,  octobre  4904,  p.  413-419. 

Yorpas  passe  en  revue  la  conception  de  Morel  concernant  les  héréditaires,  celle 
de  Magnan  sur  les  dégénérés.  M.  Joffroy  a appelé  l'attention  sur  l'étroitesse  des 
liens  unissant  en  elles  les  diverses  fonctions  du  cerveau,  psychiques,  motrices, 
sensitives,  trophiques,  qui  sont  en  réalité  les  modalités  d'une  seule  et  même 
fonction.  La  dégénérescence  mentale  et  la  dégénérescence  motrice  ne  sont  pas 
séparables;  les  myopsychies  sont  l’expression  complète  de  la  dégénérescence. 

Thoma. 

119)  Quelques  considérations  sur  la  Nyotophobie  chez  les  Enfants, 

par  Rodolfo  Senet.  Arckivos  de  Psiquiatria  y Criminologia,  Buenos-Âires,  juillet- 
août  1904,  p.  414. 

Étude  portant  sur  un  grand  nombre  d'enfants  des  deux  sexes  et  d'où  il 
résnlte  que  la  peur  de  l'obscurité  est  le  plus  souvent  une  phobie  collatérale  ; il 
ne  s'agit  que  rarement  d'une  panophobie  nocturne.  Par  conséquent,  il  serait 
inutile  de  s'attaquer  de  front  à la  nyctophobie  ; il  faut  d’abord  traiter  la  phobie 
primitive.  F.  Deleni. 

IfO)  Sur  les  rapports  entre  la  Surdi-Mutité  des  Dégénérés  et  la 
Consanguinité  des  parents  (Uber  die  Beziehung  zwischen  hereditâr-degene- 
rativer  Taubstummheit  und  Konsanguintât  der  Erzeuger),  par  V.  Hamhkr- 
scHLAG  (Vienne).  XIIP  Congrès  des, oiologisies  allemands,  Berlin,  20-21  mai  1904. 

121;  Contribution  à l’étude  de  la  Surdi-Mutité  des  Dégénérés  (Zur 
Kenotnis  der  hereditâr-degenerativen  Taubstummheit),  par  Y.  Hammersghlag 
(Vienne).  Zeiltehrift  für  Ohrenheilkunde,  1904,  B.  XLVII,  H.  2 et  3,  H.  4. 

Dans  ces  différents  travaux,  l'auteur  montre  avec  des  statistiques  très  minu- 
tieuses le  rôle  indéniable  joué  par  la  consanguinité  des  parents  dans  l'étiologie 
de  la  surdi-mutité.  Brécy. 
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i23)  De  la  Maladie  de  Little  et  de  son  Traitement  surtout  Ortho- 
pédique, par  Édouard  Meizonnrt.  Thèse  de  Montpellier,  93,  29  juillet  1904 
(92  p.). 

L’auteur  propose  l’emploi  d’un  chariot  spécial,  destiné  à favoriser  la  marche 
des  malades.  G.  R. 

123)  Sur  le  Traitement  des  Paraplégies  Pottiques  par  le  Repos  au  lit 
dans  le  décubitus  dorsal,  parSTROMiNOER.  Romania  medicala,  n"  10, 1904. 

Trois  observations  d’amélioration  évidente  par  ce  traitement.  C.  Parhon. 

124)  Les  différents  Traitements  de  la  Sciatique,  par  A.  Jouenne.  Thèse 

de  Paris,  n®  331,  mai  1904  (85  p.). 

Le  traitement  par  l’élongation  du  nerf,  les  injections  profondes  de  nitrate 
d’argent,  d'acide  osmique  doivent  être,  proscrits,  tant  à cause  des  dangers  immé- 
diats et  plus  ou  moins  lointains  qu’ils  font  courir  aux  malades  que  pour  les 
résultats  souvent  très  incertains.  Les  traitements  chirurgicaux,  hersage  du  nerf 
excision  des  paquets  variqueux  qui  compriment  le  nerf  sciatique,  ne  doivent 
être  employés  que  dans  les  cas  spéciaux.  Le  siphonnage  par  le  chlorure  de 
méthyle  donne  de  bons  résultats  dans  les  névralgies  sciatiques  récentes  et  aiguës. 

Les  injections  sous-cutanées  de  glycéro-phosphate  de  soude  et  de  sérum 
artificiel  se  recommandent  par  leur  innocuité  absolue,  leur  pratique  facile  et  les 
résultats  persistants  qu’elles  donnent. 

Mais  il  semble  que  le  traitement  de  choix,  celui  qui  agit  le  plus  vite,  qui 
abolit  le  plus  complètement  la  douleur,  est  le  traitement 'par  les  injections 
épidurales  de  cocaïne.  Feindel. 

125)  Le  Traitement  delà  Sciatique  par  une  méthode  Électrique 
spéciale,  par  le  D'  G.  N.  De  Blois  (Trois-Rivières).  Le  Bulletin  médical  de  Québec, 
septembre  1904. 

Cette  méthode  électrique  a pour  base  les  courants  de  Morton  combinés  avec  les 
bains  statiques  et  les  étincelles.  Thoma. 

126)  Les  Injections  sous-cutanées  d’Air  dans  les  Névralgies,  par 

Ch.  Mongour  et  J.  Gables  (de  Bordeaux).  Journal  de  médecine  de  Bordeaux, 
28  août  1904,  n®  35,  p.  633. 

Dans  trois  cas  de  névralgie  sciatique,  l’injection  d’air  suivant  la  méthode  de 
Cordier  (de  Lyon)  a amené  de  violentes  douleurs  consecutives,  bientôt  suivies 
d’une  guérison  complète.  La  guérison  absolue  ou  de  notables  améliorations  per- 
sistantes ont  été  obtenues  par  le  même  procédé  dans  quatre  cas  de  pleurodynie 
et  dans  quatre  cas  de  névralgie  intercostale.  Jean  Ab.voie. 

127)  Le  Bain  chaud  pour  les  Neurasthéniques,  par  Y.  Alrssi.  Gazzetta 

degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  11  septembre  1904,  p.  2057. 

G’est  un  traitement  symptomatique  qui  réussit  bien  dans  toutes  les  formes  de 
neurasthénie.  F.  Delbni. 
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128)  Étude  sur  l^sopral,  par  Auguste  Arnoux.  Thèse  de  Montpellier,  78, 

15  juillet  1904  (63  p.,  28  obs.). 

Hypnotique  aussi  sûr  que  le  chloral  et  à dose  beaucoup  moindre,  l’isopral 
tlonce;  au  bout  d*un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure,  un  sommeil  semblable  au 
sommeil  naturel.  U est  très  peu  toxique,  agit  à peine  sur  le  cœur  et  la  circula- 
tion, mais  irrite  quelque  peu  la  muqueuse  digestive.  Il  s’administre  en  tablettes 
ou  en  potion,  aux  doses  de  0,50  centigrammes  à S grammes.  G.  R. 

129)  Éruption  papuleuse  produite  par  le  Pyramidon,  par  C.  Zamfiresgo. 

Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n*  1,  1904. 

A la  suite  de  0,50  centigrammes  de  pyramidon  le  jeune  homme  qui  fait  l’ob- 
ject  de  cette  observation  présenta  une  éruption  papuleuse  simulant,  à s’y  mé- 
prendre, les  syphilides  secondaires.  C.  Parhon. 

130)  Principes  du  Traitement  Psychique  (Grandzûge  der  seelischen 
Behandlung),  par  le  P'  Dubois  (Berne).  Correspondenz-Blait  fur  Schweizer  Aerzte, 
n*  24, 15  déc.  1903,  p.  819. 

Dubois  résume  ici,  dans  une  communication  qu'il  avait  faite  à la  Société  cen- 
trale des  médecins  suisses,  les  principes  psychothératiques  dont  on  trouvera  le 
développement  dans  l’ouvrage  qu’il  a récemment  publié  sur  les  Psychonévroses  et 
leur  traitement  moral.  Ladame. 


131)  Déformation  singulière  et  symétrique  des  Avant-bras  et  des 
Mains.  Résection  orthopédique,  guérison,  par  A.  Gange.  Nouvelle  Ico- 
nographie de  la  Salpétrière,  an  XVII,  n®  4,  p.  283-288,  juillet-août  1904(3  pl.). 

Arabe  de  19  ans.  — L’avant-bras  gauche  est  infléchi  et  incurvé;  la  man 
gauche  est  en  subluxation  postéro-externe.  L’avant-bras  droit  est  coudé  à angle 
droit.  Déformations  des  os  du  métacarpe,  des  deux  côtés.  Toutes  ces  déforma- 
tions auraient  commencé  & se  produire  avec  des  suppurations  locales  consécu- 
tives à une  variole  grave,  à l’Age  de  3 ans.  La  pronation  et  la  supination 
étaient  impossibles,  & droite  comme  à gauche.  — Les  opérations  orthopédiques 
eurent  un  résultat  parfait  au  point  de  vue  fonctionnel. 

L’auteur  discute  la  nature  des  déformations;  il  envisage  celles  de  l’ostéo- 
rnyélite,  de  la  syphilis  héréditaire,  du  rachitisme,  de  la  dyschondroplasie 
d’Ollier;  elles  ne  ressemblent  pas  aux  déformations  singulières  qu’il  décrit. 

Feindel. 

132)  Les  Épileptiques  et  la  Chirurgie,  par  Raymond  Bourgeois.  Thèse  de 

Paris,  n®  388,  juin  1904  (136  p ). 

Dans  la  première  partie  l’auteur  étudie  les  opérations  dans  l'épilepsie  sympto- 
matique, puis  dans  l’épilepsie  dite  essentielle. 

Ensuite,  et  c’est  la  partie  intéressante  de  la  thèse,  il  s’étend  sur  les  accidents 
qui  peuvent  survenir  au  cours  des  attaques  d’épilepsie,  leur  évolution  et  le  trai- 
tement dont  ils  sont  justiciables.  Tout  cela  est  exposé  avec  grands  détails,  avec 
l’appui  de  statistiques  établissant  la  fréquence  et  la  cause  de  telle  ou  telle  lésion, 
ouverte  et  fermée  ; ce  sont  naturellement  les  fractures  qui  retiennent  davantage 
rattention  du  lecteur,  vu  la  gravité  de  cet  accident  et  la  particularité  encore 
mal  élucidée  de  la  fragilité  osseuse  de  certains  épileptiques  ; on  trouvera  décrit 
avec  soin  le  mécanisme  des  fractures  directes  et  indirectes  dans  l’attaque. 
Bourgeois  continue  par  l’étude  toute  d’actualité  des  considérations  nouvelles 
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sur  le  sérum  sanguin  des  épileptiques,  co&sidérations  qui  peuvent  présenter 
grand  intérêt  au  point  de  vue  du  traitement. 

11  termine  en  disant  un  mot  sur  la  question  si  importante  de  l’isolement  des 
épileptiques,  avec  quelques  considérations  sur  la  manière  dont  doit  être  conçue 
la  disposition  d’un  établissement  de  ce  genre.  Feindel. 

133)  Sur  un  procédé  simple  de  localisation  des  Projectiles  par  la  Ra- 
diosccpie,  par  H.  Poirier  de  Cusson.  Thèse  de  Paris,  n*  390,  juin  1904. 

Description  de  l’appareil  de  TulTier  composé  d'une  bande  souple  en  alumi- 
nium, modelant  la  surface  cutanée  et  recevant  l’empreinte  de  quatre  points  qui 
ont  été  déterminés  par  l'examen  radioscopique  sur  la  peau  du  malade.  Deux 
lignes  droites  réunissant  ces  quatre  points  deux  à deux  déterminent  à leur 
entre-croisement  la  place  du  projectile.  Une  tige  indicatrice,  solidaire  de  la 
bande,  permet  au  cours  de  l’intervention  de  retrouver  ce  point  d’entrc-croise- 
ment,  siège  présumé  du  projectile.  La  simplicité  du  procédé  fait  sa  valeur 
pratique;  il  est  applicable  à la  recherche  des  projectiles  intra-craniens. 

Feindel. 

134)  Gontributicn  à l’étude  de  l’extraction  des  Balles  Intracrâ- 

niennes, par  Léon  Lafoy.  Thèse  de  PariSj  n®  318,  mai  1904. 

Dans  les  cas  de  plaie  pénétrante  par  balle,  il  y a intérêt  à intervenir 
d’urgence  pour  nettoyer  et  mettre  le  foyer  de  fracture  & l’abri  de  l’infection.  La 
balle  doit  être  extraite  si  on  la  trouve  pendant  les  manœuvres  de  nettoyage, 
mais  il  ne  faut  pas  aller  à sa  recherche. 

L’avenir  des  malades  atteints  de  plaie  pénétrante  du  crâne  par  coup  de  feu 
est  assez  sombre  et  la  présence  du  projectile  joue  un  rôle  important  dans  la 
production  des  accidents.  La  question  de  l’extraction  secondaire  est  donc  de  la 
plus  haute  importance.  La  radiographie  permet  de  localiser  le  projectile; 
l’intervention  doit  être  basée  sur  la  localisation  radiographique  ; la  méthode  de 
Gontremoulins  parait  actuellement  donner  le  maximum  de  garanties  au  point 
de  vue  de  la  précision.  Les  trépanations  larges  sont  inutiles  ; un  oriflee  des 
dimensions  d’une  pièce  de  cinq  francs,  pratiqué  à l’endroit  le  plus  favorable,  est 
généralement  suffisant.  Les  résultats  de  l’opération  secondaire  sont  favorables  ; 
la  balle  et  ses  fragments  sont  habituellement  extraits;  la  mortalité  opératoire 
est  à peu  prés  nulle.  Les  suites  éloignées  paraissent  également  favorables. 

Feindel. 


135)  ModilicationB  de  la  Sonde  Œsophagienne  pour  le  cathétérisme  de 
l’estomac  en  général  et  le  gavage  des  Aliénés  en  particulier,  par 

Serrigny  (Asile  de  Marsens,  Fribourg).  Revue  médicale  de  la  Suisse  ^xymande,  n*  1, 
20  janvier  1903,  p.  5. 

Pour  les  cas  où  l’emploi  de  la  sonde  nasale  est  impossible,  l’auteur  a imagine 
une  sonde  avec  deux  mandrins,  que  l’on  introduit  par  la  boucjie  et  qui  permet 
au  besoin  la  suralimentation  des  malades.  11  y ajoute  une  poire  en  caoutchouc 
(genre  Politzer)  s’il  faut  de  la  pression  pour  introduire  des  bouillies  épaissies  ou 
vaincre  les  efforts  d’expiration  de  l’aliéné  pour  refouler  le  liquide.  Ladamb. 

136)  De  la  suppression  de  la  Camisole  de  force  dans  les  AsUea 
d’ Aliénés,  par  P.  Girard.  Thèse  de  Montpellier,  n^*  97,  30  juillet  1904  (39  p«). 

Après  une  rapide  revue  des  moyens  de  contention  autrefois  utilisés  dans  les 
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asiles,  l'auteur  décrit  la  camisole  de  force  ; il  iosiste  sur  ses  dangers  et  son  inu- 
tilité, et  conclut  à la  suppression  radicale  de  toute  contention. mécanique. 


G.  R. 


137)  Contribution  à l’étude  de  la  Simulation  de  la  Folie  chez  les 
Criminels,  par  Louis  Mazen.  Thèse  de  Montpellier,  20, 1*'  février  1904  (48  p.) 

Travail  étajé  sur  six  observations  personnelles,  recueillis  à l’asile  d’Aix. 

G.  R. 

138)  Des  Maladies  du  Sommeil  et  des  Grimes  commis  dans  le  Som- 
nambulisme, par  Biautb  (Nantes).  Annales  médico-psychologiques,  LXlf,  f.  S., 
t.  XXVIII,  p.  3^,  nov.  1904.  (1  obs.,  30  p..  Revue.) 

Rapport  médico-légal  sur  une  femme  de  49  ans  qui  tue  son  amant  dans  l'état 
de  somnambulisme  spontané.  Amnésie  dans  l’état  de  veille.  Soupçon  de  simula- 
tion. Reconstitution  de  la  scène  dans  le  somnambulisme  provoqué.  Non-lieu.  — 
A propos  de  cette  observation,  revue  générale.  M.  Thé.nel. 

139)  L’Homicide  dans  ses  rapports  avec  l’Aliénation  mentale,  par  le 

Prof.  iovvROY.  Bulletin  médical,  30  juillet  1904. 

Cette  leçon  inaugure  l'enseignement  de  la  médecine  légale  psychiatrique  à 
r/}itltlttC  de  médecine  légale  et  de  psychiatrie  créé  par  l'Université  de  Paris. 

Le  professeur  expose  les  principales  circonstances  dans  lesquelles  un  aliéné, 
on  aliéné  en  liberté  le  plus  souvent,  peut  commettre  un  meurtre.  Il  montre  com- 
meot  le  persécuté  tue  avec  la  conviction  de  faire  justice  ; comment  l'idtof,  l* imbé- 
cile, le  dément  sénile  tuent  d’une  manière  absurde.  Il  retrace  l'acharnement  et 
l'amnésie  de  ï épileptique,  l’impulsion  homicide  des  obsédés,  les  crimes  plus  rares 
des  hypocondriaques  et  des  mélancoliques,  Vinfanticide  par  agénesie  morale,  et  il 
présente  aux  auditeurs  un  alcoolique  assassin  de  sa  femme. 

Dans  cette  question  des  rapports  de  l’homicide  et  de  l’aliénation,  quoique  le 
meurtre  commis  par  un  aliéné  d’une  certaine  catégorie  porte  le  cachet  de  la 
forme  d’aliénation,  chaque  cas  demande  une  étude  particulière  et  les  conclu- 
sions déduites  ne  s’appliquent  à aucun  autre  cas. 

La  question  est  donc  fort  complexe.  Cependant  il  est  une  régie  : il  ne  faut 
jamais  mettre  en  liberté  le  délirant  chronique  persécuté  ou  mystique,  et  il  en  est  à 
peu  près  de  même  pour  V homicide  impulsif  épileptique  ; et  dans  le  doute  il  vaut 
toujours  mieux  s’abstenir  de  mettre  en  liberté  un  aliéné  qui  a tué  que  de  s’ex- 
poser à devenir  la  cause  d’un  nouveau  meurtre.  Tho.ma. 

140)  Gomment  lutter  contre  l’Alcoolisme  au  point  de  vue  du  Droit 
pénal,  par  Prcsak.  Revue  v.  neurologii,  psychiatrii,  pysikahna  diaet.  therapii, 
n“6,  4904. 

L’auteur  s’occupe  de  la  question  de  savoir  comment  lutter  contre  l’alcoolisme 
au  point  de  vue  du  droit  pénal.  11  arrive  k la  conclusion  que  le  droit  pénal  n’est 
ici  aucunement  un  remède  rationnel;  il  s’en  tient  à légaliser  le  système  « Go- 
tenburg  > à l’instar  norvégien  et  suédois.  Le  but  du  législateur  doit  être  la 
maxime  : Celui  qui  vend  des  boissons  alcooliques  ne  doit  trouver  aucun  intérêt 
h en  vendre  ou  n’avoir  de  l’intérêt  qu’à  en  vendre  le  moins  possible.  La  pour- 
wte  pénale  de  I'ivrognerie  n’est  pas  en  place.  Son  but  unique  peut  consister  à 
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écarter  les  ivrognes  des  rues,  ce  qui  n’incombe  pas  à la  justice,  mais  à la 
police. 

Au  contraire,  il  faut  poursuivre  au  moyen  pénal  celui  qui  avec  intention 
enivre  un  autre;  celui  qui  donne  à boire,  n’importe  dans  quel  but  et  de  quelle 
manière,  de  fortes  boissons  alcooliques  aux  enfants,  aux  malades  psychiques  et 
aux  aliénés  en  général,  sauf  pour  l’assistance  en  cas  d’accident,  de  coma  ou 
l’accomplissement  de  l’ordonnance  du  médecin;  et,  enfin,  celui  qui  donne  à boire 
n’importe  quelles  boissons  alcooliques  aux  personnes  citées  plus  haut  ou  aux 
alcooliques  avérés  en  quantité  suffisante  pour  causer  l’ivresse  ou  menacer  la 
santé.  Haskoveg. 

141)  Sur  la  question  du  Mariage  des  Aliénés  précoces  (Uberdie  Frage 
des  lleiratens  von  früher  Geisteskranken),  par  H.  SchCle.  Communication  faite 
au  Congrès  des  aliénistes  allemands  à Gottingen,  26  avril  1904. 

Rappelant  que  Hégar  avait  proposé  d'interdire  le  mariage  dans  le  cas  de 
maladies. des  organes  génitaux,  contagieuses  et  funestes  pour  la  mère  et  l’en* 
fant,  l’auteür  demande,  comme  moyen  prophylactique,  d’étendre  cette  interdic* 
tion  à certaines  maladies  du  cerveau  manifestement  incurables  et  à évolution 
progressive.  RRf:cY. 

142)  De  la  situation  des  Aliénés  dans  le  Gomtat-Venaissin  et  dans 
Vaucluse  (1680-1901),  par  P.  Duhamel.  Thèse  de  Montpellier,  n^  1,  28  no- 
vembre 1903  (95p.). 

Histoire  très  documentée  de  l’asile  àe  Montdevergues  et  des  établissements 
qui  l’ont  précédé  (Hospice  des  Insensés  et  Maison  de  santé  d’Avignon). 

G.  R. 

143)  Séquestration  des  Aliénés  dans  la  Famille,  par  G.  Isard.  Thèse  de 

Bordeaux,  1903-1904  (1  pl.,  1 tableau,  104  p.),  imprimerie  J.  Durand. 

La  séquestration  d'un  aliéné  dans  sa  famille  est  la  claustration  étroite  par  les 
siens  d’un  individu  atteint  d’un  trouble  psychique,  congénital  ou  acquis,  qui  ne 
, lui  permet  pas  de  se  soustraire  efficacement  aux  mesures  de  détention  et  de 
coercition  dont  il  peut  être  ainsi  l’objet.  (Régis.)  L’auteur  a réuni  45  cas  de 
séquestration  arbitraire  dans  la  famille  et  fait  une  étude  générale  de  la  séques- 
tration : l’àge  du  séquestré,  le  sexe  (féminin),  le  milieu  social  et  les  régions 
(campagne,  Normandie  et  Bretagne  surtout),  l’état  mental  (idiotie  et  imbécillité 
dans  la  plupart  des  cas),  la  durée  (variable  de  quelques  semaines  à plusieurs 
années),  la  famille  du  séquestré  (souvent  famille  de  tarés  et  parenté  étroite  avec 
le  séquestré),  les  causes  générales  et  les  mobiles  (avarice,  cupidité,  crainte  de  la 
publicité,  etc.),  l’habitat,  les  résultats  psychiques  et  physiques  de  la  séquestra- 
tion (une  photographie  d’un  séquestré  ankylosé  en  position  accroupie).  Un 
tableau  synthétique  réunit  les  détails  précédents  dans  les  45  cas  étudiés.  Au 
point  de  vue  médico-légal  l’auteur,  après  avoir  rappelé  les  sanctions  de  la  cour 
d’assises  dans  ces  différents  cas  (acquittements  nombreux),  rappelle  que  l'aliéné 
gardé  dans  sa  famille  h’est  protégé  ni  par  la  loi  de  4838,  ni  par  les  Codes;  que 
douze  fois  des  projets  ont  été  déposés  devant  les  Chambres  & cet  égârd  et  que  lés 
travaux  de  huit  commissions  n’ont  jamais  abouti,  alors  que,  à l'étranger,  dans 
treize  pays,  la  protection  de  l’aliéné  à domicile  est  établie  depuis  longtemps.  Il 
faut  réglementer  le  traitement  des  aliénés  à domicile  et  ce  réglement  doit  teposel* 
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sar  la  déclaration  à l'autorité  administratifé  et  la  surveillance  médicale 
régulière.  Jean  âbadie. 

144)  Statistique  clinique  des  Alcooliques  traités  à l’Asile  de  Bel-Air 

en  1901  et  1902,  par  A.  Papadaki  (Genève).  Reoue  médicale  de  la  Suisse 

romande^  n*  12,  20  déc.  1903,  p.  765. 

Sur  508  entrées  à l'asile  en  1901  et  1902,  l’alcool  est  mentionné  comme  fac- 
teur étiologique  dans  135  cas  (108  hommes  et  27  femmes).  Dans  50  cas 
(41  hommes,  9 femmes),  l’alcool  était  signalé  comme  cause  occasionnelle  acces- 
soire; dans  85  cas  (67  hommes,  18  femmes),  comme  cause  déterminante. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur,  qui  auraient  gagné  à avoir  un  peu  plus 
d'ordre  et  de  précision  : 

1*  Nous  relevons,  dans  l’ensemble  des  psychoses  alcooliques  aiguës,  deux 
types  caractéristiques  : a)  le  delirium  tremens  avec  prédominance  des  hallucina- 
nations  visuelles,  b)  ïhaUucinose  avec  prédominance  des  hallucinations  audi- 
tives; 

2*  Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  delirium  tremens,  l’isolement  au  cours 
de  la  maladie  peut  être  évité  ; 

3*  Le  defect  de  la  mémoire  (l’auteur  entend  sans  doute  par  Ik  les  lacunes)  per- 
siste souvent  dans  le  delirium  tremens,  &la  période  de  convalescence,  au  moment 
où  les  facultés  intellectuelles  paraissent  normales; 

4*  La  prédominance  des  hallucinations  auditives,  la  possibilité  de  systéma- 
tiser, la  conservation  de  l’orientation,  la  fréquence  des  phénomènes  de  poly- 
névrites, constituent  les  symptômes  de  l’hallucinose  ; 

5*  Nous  rassemblons  sous  la  dénomination  de  délire  atypique  les  formes  sépa- 
rément décrites  de  1'  « ivresse  pathologique  » et  du  • délire  subaigu  transi- 
toire • ; 

6*  L’expérience  montre  que  l’abstinence  totale  et  immédiate  n’a  jamais  porté 
préjudice  aux  malades  ; 

7*  Pour  toutes  ces  psychoses  l’internement  dans  un  établissement  installé 
ad  hoc  est  indiqué,  car  on  y arrive  à surveiller  très  étroitement  les  malades  tout 
en  les  isolant  le  moins  possible.  Or  il  est  nécessaire  de  les  surveiller  puisqu’ils 
peuvent  devenir  dangereux  ; 

8*  Le  nombre  des  malades  atteints  de  paehyméningiie  hémorragique  aigue  alcoo- 
lique parait  suffisant  pour  en  former  un  groupement  & part,  et  cela  d’autant  plus 
que  le  pronostic  de  cette  affection  est  toujours  grave,  puisqu’elle  conduit  & la 
mort  ou  à la  démence; 

9*  La  caractéristique  de  la  psychose  de  Korsakow  est,  avant  tout,  le  trouble  de 
la  mémoire  et  du  jugement;  les  phénomènes  polynévritiques  sont  fréquents.  Les 
femmes  en  sont  beaucoup  plus  fréquemment  atteintes  que  les  hommes.  L’affec- 
tk>D  est  chronique  par  excellence; 

40*  La  durée  de  Tinternement  à l’asile  du  Bel-Âir,  trop  brève  pour  chaque  cas 
particulier,  donne  néanmoins  pour  les  années  1901  et  1902  un  total  de 
3,803  journées  de  malade.  Ce  chiffre,  niultiplié  par  3 francs  (prix  de  revient  de 
la  journée),  représente  pour  ces  deux  années  et  nos  86  malades  (l’auteur  avait 
parlé  au  début  de  135  cas  dont  85  appartenaient  à la  classe  des  causes  détermi- 
nantes!) la  somme  de  11,409  francs  consacrés  à un  traitement  palliatif.  Les 
alcooliques  admis  avant  1901  et  en  séjour  encore  actuellement  n'ont  pas  été  pris 
en  considération  ; 

H*  Tous  ces  alcooliques,  leur  psychose  terminée,  auraient  dû  être  transférés 
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dans  UQ  asile  de  buveurs  (pour  curables  et  incurables).  Le  grand  nombre  des 
récidivistes  en  fait  foi. 

Un  index  bibliographique,  relativement  assez  restreint,  est  annexé  à ce  tra- 
vail. Lâdame. 

145)  Rapport  sur  l’examen  de  l’État  Mental  de  Màchetto  Charles,  par 

les  D"  Weber  (Genève)  et  Kohler  {LsMssLnne).  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
n°  9,  20  mai  1903,  p.  309. 

Màchetto,  qui  avait  fait  sauter  à la  dynamite  le  portail  de  la  cathédrale  de 
Saint-Pierre  à Genève,  a été  reconnu  atteint  de  démence  précoce  à forme  para- 
noïde par  les  experts  et  a bénéficié  en  conséquence  d’un  non-lieu.  M.  Weber 
fait  suivre  le  rapport  de  quelques  réflexions  critiques.  Il  regrette  que  l’arrêté  du 
tribunal  communiqué  au  délinquant  aliéné  lui  ait  appris  qu’il  était  atteint 
d’idées  délirt^n tes,  d’hallucinations  et  de  démence.  Il  aurait  suffi  de  lui  dire 
qu’un  lion-lieu  avait  été  rendu  en  sa  faveur  parce  que  le  tribunal  avait  adopté 
les  conclusions  des  experts  qui  avaient  reconnu  l’existence  d’une  maladie  men- 
tale exigeant  son  placement  dans  une  maison  de  santé.  M.  Weber  se  déclare 
partisan  de  la  création  d’un  asile  spécial  pour  les  criminels  aliénés. 

Ladame. 

146)  État  Mental  de  la  princesse  Louise  de  Gobourg  (Der  Geisteszustand 
der  Prinzessin  L.  von  Koburg),  par  le  P"  Jolly.  Psychiatrisch-neurol.  Wochenschnft, 
VI,  27,  2îJet29oct.  1904. 

Les  troubles  mentaux  paraissent  dater  de  1882  où  la  princesse  fit  une  chute 
grave  suivie  de. perte  de  connaissance,  de  confusion  dans  les  idées,  d’embarras 
delà  parole,  de  déviation  de  la  langue,  de  douleurs  dans  la  nuque  et  l’occiput, 
de  contracture  des  muscles  de  la  nuque  du  cOté  droit.  Dans  la  même  période, 
elle  eut  des  fausses  couches  répétées.  Elle  est  atteinte  de  psoriasis.  Elle  fut  for- 
tement éprouvée  moralement  par  la  mort  de  l’archiduc  Kodolphe.  Elle  avait  ea 
en  1876  une  fièvre  typhoïde  suivie  de  périodes  de  délire  transitoire. 

Les  troubles  mentaux  actuels  débutèrent  en  1884  par  de  l'agoraphobie  ; en 
1886  se  manifesta  sa  répulsion  pour  son  mari  avec  état  d’excitation.  En  1890, 
ello  commença  à se  montrer  excentrique,  instable,  se  livra  à des  dépenses  exa- 
gérées. En  1890  elle  fait  la  connaissance  de  Mattasich,  se  compromet  avec  lui  et 
d’autres  personnes.  Depuis  cette  époque,  alternatives  d’excitation  et  de  dépres- 
sion et  signes  manifestes  de  faiblesse  mentale.  Dans  les  périodes  dépressives,  elle 
se  néglige  complètement;  dans  les  périodes  d’excitation,  elle  se  déclare  la  jeune 
femme  la  plus  pure  et  la  plus  sainte,  un  lis  blanc  innocent,  se  considère 
comme  appelée  à jouer  un  rôle  comme  Élisabeth  d’Angleterre  et  Marie  Stuart  ; 
dans  un  de  ses  interrogatoires  elle  se  livra  à une  scène  imitée  des  adieux  de 
Marie  Stuart.  Elle  est  déclarée  atteinte  d'aCfaiblissement  mental. 

M.  Trénel. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  TVP.  PLON-NOCRRIT  ET  8,  RUE  GARANCIÉRB.  — 6521. 


N*  a.  ~ 1906. 


30  Janvier. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

PARALYSIE  DES  DEUX  HÉMIOCULOMOTEURS 
(ABOLITION  DES  MOUVEMENTS  DE  LATÉRALITÉ  A DROITE  ET  A GAUCHE)  : 
TUBERCULE  DE  LA  PROTUBÉRANCE 

PAR 

J.  Grasset  et  Gaussel 

Professeur  de  Clinique  médicale  Chef  de  Clinique  médicale 

& rUniyersité  de  Montpellier. 

La  malade  dont  nous  allons  résumer  Tobseryation  et  l’autopsie  est  intéresr 
santé  à un  double  point  de  vue  : elle  avait  des  tubercules  dans  le  cervelet  qui 
s'etaient  manifestés  par  le  syndrome  cérébelleux  et  un  tubercule  dans  la  protu- 
bérance qui  avait  entraîné  Tabolition  des  mouvements  de  latéralité  des  deux 
yeux  à gauche  et  à droite.  Nous  insisterons  surtout  sur  le  second  point,  qui  est 
moins  classique. 

Une  jeune  fille  de  14  ans  entre  le  29  novembre  1904  dans  le  service  de  la  Clinique  mé« 
dicale  (salle  Esperonnier,  n»  8),  k l'hôpital  Saint-Éloi . 

Bonne  santé  antérieure,  sauf  une  ophtalmie  strumeuse  de  cinq  à huit  ans. 

Vers  le  15  mars  1904,  l'enfant  allait  en  classe  quand  des  voisins  font  remarquer  à la 
mère  : 1*  que  l'œil  gauche  parait  plus  gros  que  le  droit;  2*  que  la  bouche  est  déviée  à. 
droite;  3*  qu'elle  marche  de  travers  le  corps  dévié.  Trois  semaines  après,  elle  doit  s'ali- 
ter 4 cause  de  la  faiblesse  générale  et  le  médecin  de  la  famille  constate  à ce  moment': 
1*  une  anémie  considérable  avec  état  de  faiblesse  extrême,  sans  lésion  d’aucun  organe., 
s'arcompagnant  de  déviation  de  la  taille,  qui  nécessite  le  port  d'un  corset;  2*  des  vomis- 
sements faciles,  sans  nausées  préliminaires,  de  caractère  cérébral  ; 3»  tendance  à la  cons- 
tipation. 

Séjour  à la  montagne  et  injections  de  cacodylate  pendant  les  mois  de  juillet  et  août. 

An  retour,  en  septembre,  aucune  amélioration.  Un  matin,  crise  courte  de  délire  de 
paroles  avec  agitation  : ne  s’est  jamais  reproduite. 

Vers  la  fin  d'octobre,  la  mère  s'aperçoit  que  la  vision  des  deux  yeux  est  inégale  : l'œil 
gauche  est  moins  bon. 

Le  20  novembre,  la  vue  étant  devenue  très  mauvaise  des  deux  yeux,  le  D'  Delord,  de 
Xlmes,  l’examine  et  constate  : contracture  des  muscles  de  la  nuque,  diminution  générale 
de  la  force  musculaire,  réflexes  rotuliens  supprimés,  ni  albumine  ni  sucre  ; intelligence 
conservée;  perte,  aux  deux  yeux,  des  mouvements  de  latéralité;  pupilles  dilatées, 
%ales,  à peine  mobiles;  le  fond  de  l'œil  présente  des  signes  de  papillile  des  deux 
côtés. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  25  novembre,  donne  : pas  d’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien;  dans  le  culot  de  centrifugation,  nombreux  globules  blancs  (polynu- 
dWres  et  lymphocytes  surtout). 

Avant  l’entrée  à l'hôpital,  examen  du  professeur  Truc,  qui  confirme  le  diagnostic  ocu- 
laire du  IP  Delord  et  uous  adresse  jla  malade. 

A son  entrée  à la  Clinique,  la  malade  est  au  lit,  dans  une  attitude  spéciale,  la  t^te 
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penchée  à droite,  le  corps  replié'dans  le  lit,  les  yeux  largement  ouverts  : cécité  com> 
plète. 

L'intelligence  est  parfaitement  conservée.  Réponses  très  nettes.  Aucun  trouble  de  la 
mémoire. 

Parésie  du  facial  gauche,  perceptible  dans  les  mouvements,  non  perceptible  au  repos. 
Le  facial  supérieur  est  moins  atteint  que  l’inférieur. 

Pas  de  déviation  de  la  langue. 

Aux  membres,  tous  les  mouvements  sont  possibles  des  deux  cétés,  mais  se  font  abso- 
lument sans  force  ; asthénie  très  marquée. 

Aux  membres  supérieurs,  ataxie  très  nette,  surtout  à droite.  Si  on  dit  à la  malade  de 
porter  son  index  au  nez,  elle  avance  la  main  lentement,  avec  incertitude,  hésite  et  n'ar- 
rive pas  à toucher  son  nez.  Elle  réussit  mieux  avec  la  main  gauche. 

Le  membre  supérieur  droit  reposant  sur  le  lit,  aucun  mouvement.  Mais  si  la  malade 
détache  sa  main  du  lit,  on  voit  dans  les  doigts  de  petits  mouvements  lents,  irréguliers, 
plutôt  choréi formes  qu’athétosiformes. 

La  malade  ne  peut  s’asseoir  sur  son  lit  sans  s'aider  de  ses  membres  supérieurs; 
même  ainsi,  elle  y arrive  avec  peine.  Elle  s’assied  sans  soulever  ses  membres  inférieurs 
et  reste  assise  les  jambes  appliquées  sur  le  lit. 

Elle  ne  peut  pas  marcher  seule;  on  doit  la  soutenir  des  deux  côtés.  Arrêtée,  immobile 
sur  ses  jambes,  elle  perd  l’équilibre.  I.a  marche  est  hésitante,  ébrieuse.  Les  jambes 
s’entre-croisent  souvent;  le  pied  tombe  lourdement  sur  le  plancher,  à plat  (elle  ne  steppe 
ni  ne  talonne).  Elle  marche,  la  tête  fortement  fléchie  en  avant  et  à droite,  sur  la  poitrine; 
pas  de  contracture  des  sterno-cléido-mastoïdiens. 

Les  mictions  sont  impérieuses;  souvent  la  malade  urine  au  lit. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale.  Céphalée  de  temps  en  temps. 

L’ouïe  parait  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  & gauche.  Cependant  la  malade  entend 
encore  une  montre  à iO  centimètres  de  l’oreille. 

La  vue  est  complètement  abolie  des  deux  côtés;  double  papillite. 

. Au  repos,  les  yeux  regardent  fixement  en  avant,  ne  sont  pas  déviés.  Pas  de  stra- 
bisme. 

Quand  on  provoque  des  mouvements  des  globes  oculaires,  on  constate  : 1*  paralysie 
complète  des  mouvements  associés  des  deux  yeux  dans  le  sens  latéral,  vers  la  droite  et 
vers  la  gauche;  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  de  chaque  œil  fonctionnant 
isolément;  3**  conservation  des  mouvements  de  convergence  ; 4'  conservation  des  mouve- 
ments d’abaissement  et  d’élévation  des  deux  yeux  (les  deux  yeux  ouverts  ou  un  œil 
fermé);  5°  conservation  des  mouvements  de  la  paupière  supérieure  qui  accompagne  le 
globe  oculaire  dans  ses  déplacements  en  haut  et  en  bas. 

On  constate  en  outre,  non  un  nystagmus  vertical,  mais  un  peu  d’instabilité  des  globes 
oculaires  qui  sont  animés  de  mouvements  spontanés,  passez  lents,  dans  le  plan  vertical. 

Les  pupilles,  très  dilatées,  ne  réagissent  pas  (ou  à peu  près  pas)  à la  lumière  et  se 
contractent  au  contraire  quand  la  malade  fait  effort  pour  regarder  de  prés  et  surtout 
quand  elle  exécute  un  mouvement  de  convergence. 

Amaigrissement  progressif.  Pas  de  fièvre.  Séro  d’Arloing  positif. 

La  malade  meurt  brusquement,  trois  jours  après  son  entrée. 

Autopsie  de  l’encéphale  par  le  D'  Bosc  (1). 

Quelques  petites  granulations  méningocorticales  sans  importance.  Hydrocéphalie  avec 
dilatation  des  ventricules  latéraux  et  du  ventricule  moyen.  Rien  d'anormal  sur  les 
coupes  des  hémisphères. 

Cervelet.  — Tubercule  occupant  une  grande  partie  du  lobe  gauche,  allant  de  la  partie 
moyenne  de  la  face  supérieure  à la  face  inférieure. 

A la  coupe  de  ce  lobe,  on  voit  qu’il  y a deux  tubercules  distincts,  l’un  supérieur,  l’autre 
’ inférieur,  et  que  la  substance  blanche  centrale  du  lobe  cérébelleux  est  ramollie  et  dis- 
sociée. 

Tubercules  quadrijumeaux  sains. 

Protubérance.  — A la  face  supérieure  et  à la  partie  médiane,  en  arrière  des  tubercules 
quadrijumeaux,  se  dresse  une  tumeur  dure,  grisâtre,  du  volume  d’une  noisette,  bosselée, 
irrégulière  (tubercule). 


(i)  L’autopsie  complète  de  l’encéphale  et  l’examen  histologique  seront  ultérieurement 
publiés  par  l’un  de  nous,  en  même  temps  qu’un  autre  cas  de  tubercule  du  cervelet  (avec 
autopsie)  récemment  observé  dans  le  service. 
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ISUe  se  continue  à droite  par  une  deuxième  fumeur  qu'elle  recouvre  en  partie,  qui  fait 
QDe  saillie  moins  marquée  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la 
partie  supérieure  du  triangle  supérieur. 

La  grosse  tumeur  est  également  prolongée  à gauche  par  une  tumeur  & deux  bosse- 
Inres,  plus  saillante  que  celle  de  droite,  et  descendant  beaucoup  plus  bas  qu’elle  sur  le 
plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la  moitié  gauche  du  triangle  supérieur. 

Le  triangle  inférieur  du  plancher  du  quatrième  ventricule  est  absolument  normal. 

11  semble  que  les  tumeurs  correspondent  au  noyau  du  facial  gauche,  aux  deux  noyaux 
de  la  VI"  paire  (gauche  et  droit)  et  & la  partie  de  la  protubérance  située  au-dessus  et  en 
avant  de  ces  noyaux. 

Une  coupe  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  ne  donne  rien  d’anor- 
mal. Les  parties  sous-jacentes  aux  tubercules  quadrijumeaux  dans  l’aqueduc  de  Sylvius 
et  en  particulier  les  noyaux  de  l’oculomoteur  commun  sont  sains. 

Une  coupe  transversale  de  la  protubérance,  à.  un  demi-centimètre  au-dessus  du  sillon 
bnlboprotubérantiel,  et  une  autre  coupe  au  niveau  du  sillon  protubérantiel  montrent  le 
processus  détruisant  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  médiane  la  région  des  deux  noyaux 
de  l’oculomoteur  externe  (droit  et  gauche).  Ce  processus  descend  plus  bas  vers  la  gauche, 
et  sur  la  coupe  qui  passe  au  niveau  du  sillon  bnlboprotubérantiel.  11  est  plus  marqué  à 
gauche,  où  il  a dû  atteindre  le  noyau  du  facial  et  intéresser  celui  de  l’acoustique,  tandis 
que  les  noyaux  sont  sains  à droite. 

.Nous  n’insistons  pas  : sur  les  signes  d’une  tumeur  de  la  base  de  l’encé- 

phale (céphalée,  vomissements,  constipation,  papillite  double,  absence  de 
troubles  intellectuels,  parésie  du  facial,  de  l’auditif)  ; 2"  sur  les  signes  de  la 
nature  tuberculeuse  de  la  lésion  (âge,  amaigrissement  rapide,  ponction  lom- 
baire, séro  d’Arloing...);  3*  sur  les  signes  de  la  lésion  cérébelleuse  (démarche 
ébrieuse,  ataxie,  déséquilibre,  asthénie  des  quatre  membres,  rigidité  du  cou  et 
attitude  forcée  de  la  tête,  déviation  du  tronc,  mouvements  choréiformes  ou  asy- 
nergie  du  tonus). 

Pour  ce  dernier  syndrome,  nous  indiquerons  deux  particularités  : 1**  la 
tumeur  était  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet  et  l’ataxie  semblait  plus  marquée 
dans  la  main  droite,  alors  que  chaque  lobe  cérébelleux  parait  avoir  des  rela- 
tions croisées  avec  les  hémisphères  cérébraux  et  des  relations  directes  avec  les 
membres:  2*  le  vermis  paraissait  intact,  alors  que  classiquement  la  titubation 
semble  plutôt  en  rapport  avec  les  altérations  du  vermis. 

Ces  difficultés  ne  pourront  être  résolues  définitivement  qu'après  l’examen  his- 
tologique du  cervelet.  Dès  à présent  nous  ferons  remarquer  que,  si  le  vermis 
était  sain,  il  était  en  contiguïté  immédiate,  â sa  partie  antérieure,  avec  la 
tumeur  médiane  de  la  protubérance  qui,  avant  la  séparation  du  cervelet,  sem- 
blait même  émerger  de  dessous  le  vermis. 

Le  syndrome  oculomoteur  était  bien  plus  intéressant.  11  consistait  essentiel- 
lement en  une  paralysie  de  l’oculogyrie  latérale  des  deux  côtés  avec  conserva- 
tion des  mouvements  de  convergence,  d’élévation  et  d’abaissement  des  deux 
yeux. 

C’est  Parinaud  qui  a,  le  premier,  décrit  les  paralysies  des  mouvements  asso- 
ciés des  yeux  en  4883.  Pour  la  paralysie  conjuguée  des  mouvements  de  latéra- 
lité, il  cite  d’abord  la  description  de  Foville  fils  (1858),  qui  soupçonne  le  siège 
de  la  lésion  dans  la  protubérance.  Puis  une  observation  de  Féréol,  suivie 
d’autres,  confirme  que  cette  paralysie  associée  relève  d’une  lésion  siégeant  au 
niveau  de  Teminentia  teres  et  intéressant  le  noyau  de  la  VI"  paire.  Comme  autres 
cas  de  paralysie  des  mouvements  conjugués  latéraux,  il  cite  des  faits  avec 
autopsie  de  Quioc  (4884),  Garel  (4882),  Priestley  Schmidt  (4876)  et  trois  obser- 
vations personnelles  (sans  autopsie). 
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Nous  signalerons  dans  le  même  mémoire  le  passage  suivant  que  nous  utilise- 
rons plus  loin.  Parlant  des  moyens  pour  distinguer  cette  paralysie  associée  do 
la  latéralité  de  la  paralysie  du  seul  droit  externe,  il  dit  : t Dans  le  cas  de 
paralysie  du  droit  externe  de  cause  périphérique,  le  droit  interne  de  l’œil 
opposé,  loin  d’étre  atteint  d’inaction  conjuguée,  est,  au  contraire,  le  siège  d’une 
eonlraeiton  exagérée.  11  y a même  des  cas  que  j’ai  signalés  (Gazette  hebdoma- 
daire, 1877)  où  il  se  développe  dans  le  muscle  associé  un  véritable  spasme,  de 
telle  sorte  que  le  droit  externe  gauche  étant  paralysé  par  exemple,  lorsque  Ton 
fait  regarder  à gauche,  l’œil  droit  sain  se  dévie  brusquement  en  dedans  et  la 
fixation  se  fait  avec  l’œil  malade.  » 


La  meilleure  manière  d’interpréter  les  paralysies  de  latéralité  des  deux  yeux 
nous  parait  toujours  être  la  conception  des  hémioculomoteurs  oculogyres,dextro- 
et  levogyre.  Ce  n’est  qu’une  hypothèse  si  l’on  veut,  mais  une  hypothèse  à l’appui 
de  laquelle  on  peut  réunir  aujourd’hui  beaucoup  de  preuves  anatomocliniques. 

La  physiologie  fait  prévoir  Texistence  de  cet  appareil  nerveux  de  l’oculogyrie 
à point  de  départ  cortical.  La  clinique  fournit  trois  groupes  de  documents  & l’ap- 
pui de  cette  manière  de  voir  : les  déviations  conjuguées  convulsives  des  deux 

yeux;  les  déviations  paralytiques  des  deux  yeux;  3*  les  paralysies  de  la  laté- 
ralité (sans  déviation),  à droite  ou  à gauche,  ou  des  deux  côtés. 

Ces  deux  derniers  ordres  de  faits  diffèrent  l’un  de  l’autre  en  ceci  que,  dans  les 
premiers,  le  tonus  est  perdu  dans  les  muscles  paralysés  et  alors,  par  le  tonus 
persistant  du  côté  sain,  il  y a,  au  repos,  déviation  des  deux  yeux  vers  le  côté 
sain;  dans  les  seconds,  au  contraire,  le  tonus  est  conservé  dans  les  muscles  para- 
lysés et  alors  il  n’y  a pas  de  déviation. 

Dans  cette  dernière  catégorie  rentrent  les  faits  récemment  observés  par  Bris- 
saud  et  Péchin  (Société  de  Neurologie,  2 juin  1904)  sous  le  nom  d’hémiplégie. oc i>- 
laire. 

Les  différents  faits  anatomocliniques  de  ces  divers  groupes  permettent  non 
seulement  de  démontrer  l’existence  des  hémioculomoteurs,  mais  encore  de 
décrire  leur  trajet  depuis  l’écorce  jusqu'à  leur  entrecroisement  et  leurs  noyaux 
de  division  inférieure. 

1.  Pour  le  centre  cortical,  on  peut  discuter  son  siège,  mais  non  son  exis- 
tence. 

En  1879,  Landouzy  et  l’un  de  nous  l’avons  placé  sur  le  lobule  pariétal  infé- 
rieur. Picot,  Henschen,  Wernicke,  Personali  ont  apporté  des  faits  à l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  que  confirment  aussi  certaines  expériences  des  physiolo- 
gistes (Ferrier,  Munk). 

Appliquant  les  idées  de  Joanny  Roux,  nous  admettons  aujourd’hui  qu’il  y a 
deux  centres  corticaux  pour  les  hémioculomoteurs  : un  centre  sensoriomoteur 
rétrorolandique  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  et  un  centre  sensitivomoteur  au 
pied  de  la  deuxième  frontale  (Ferrier,  Pick,  Schaeffer  etMott,Beevor  et  Horsley, 
Her  ver.  Touche,  Bechterew). 

2.  Centre  ovale.  — En  1878,  j’ai  réuni  les  faits  de  Dussaussay,  Charcot  et 
Pitres,  Prévost,  Berdinel  et  Delotte,  Beurmann,  qui  établissent  la  déviation 
conjuguée  dans  les  lésions  de  la  substance  blanche,  mais  sans  bien  préciser  le 
lieu  de  passage  plus  exact  de  l’hémioculomoteur. 

Dans  un  cas  de  Prévost,  la  substance  blanche  du  centre  ovale  était  atteinte  en 
dehors  du  corps  strié,  la  lésion  occupant  presqne  la  totalité  du  lobe  pariétal. 

On  admet  que  probablement  en  effet  les  hémioculomoteurs  ne  passent  pas  par 


PARALYSIS  DES  DEUX  HÉMIOUULOlfOTBURS 


73 


la  capsule  iaterne.  Touche  (1902)  a publié  ud  fait  d'hémorragie  de  la  capsule 
eiteme,  qui  avait  évidé  la  II*  pariétale. 

Daus  le  cas  que  nous  avons  publié  (Semainê  médicale,  18  mai  1904)  et  dans 
•celui  de  Roussy  et  Gauckler  (Société  de  Neurologie,  9 juillet  1904)  de  déviation, 
en  sens  opposé,  des  yeux  et  de  la  tête,  la  lésion  était  dans  la  région  capsulo« 
tbalamique.  Mais,  dans  le  nôtre,  une  grosse  hémorragie  occupait  la  couche 
optique  avec  menace  de  pénétration  dans  le  ventricule;  dans  l'autre,  l'hémor- 
ragie avait  détruit  le  tiers  externe  du  thalamus  et  empiétait  sur  le  noyau  lenti- 
culaire; dans  les  deux,  od  pouvait  admettre  une  compression  au  dehors. 

3.  Pédoncule.  — D'une  étude  très  consciencieuse  de  d'Astros  (1894)  on  peut 
conclure  que  l'hémioculomoteur  ne  passe  pas  par  les  faisceaux  de  l'étage  inférieur 
ifaisceau  pyramidal,  etc.),  mais  est  compris  dans  les  faisceaux  de  l'étage  supé- 
rieur (faisceaux  de  la  calotte).  D'Astros  cite  deux  faits  (Prévost,  Fourneau)  dans 
lesquels  une  lésion  de  la  couche  optique  ayant  atteint  la  couche  supérieure  du 
pédoncule  avait  entraîné  une  paralysie  croisée  du  rotateur  des  yeux. 

4.  On  peut  déterminer  le  siège  de  Ventre-croisement  des  hémioculomoteurs  par 
les  faits  que  l’un  de  nous  a réunis  (Société  de  Neurologie,  5 Juillet  1900)  sous  le 
nom  de  type  Foville  de  paralysie  alterne. 

Dans  un  premier  groupe  (type  Foville  du  Millard  Gubler),  il  y a hémiplégie 
des  membres  d'un  côté,  paralysie  de  l'oculogyre  et  du  facial  de  l'autre.  Nous 
sTons  rapproché  de  ce  cas  personnel  neuf  autres  observations  dues  à Foville 
(1838),  Broadbent(1872),  Hallopeau  (1876),  Parinaud  (1883),  Bristowe  (1891), 
JoUy  (1894),  Raymond  (3  cas,  1897,  1898,  1901).  Dans  ces  cas  le  facial  et 
l'hémioculomoteur  sont  déjà  entre-croisés,  tandis  que  le  faisceau  pyramidal  ne 
l'est  pas. 

Dans  un  second  groupe  (type  Foville  du  Gubler  Weber),  rhémioculomoteur 
est  seul  déjà  entre-croisé,  tandis  que  le  facial  et  le  faisceau  pyramidal  ne  le  sont 
pas  encore  : il  y a hémiplégie  des  membres  et  paralysie  du  facial  d’un  côté, 
paralysie  de  l’oculogyre  de  l'autre.  Nous  avons  trouvé  trois  cas  de  ce  type  dus  à 
Desnos,  Féréol,  Rickards. 

Donc  l’hémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane  dans  la  protubérance,  plus 
haut  que  le  facial. 

5.  Enfin,  après  leurontre-croisement,  les  hémioculomoteurs  aboutissent  à des 
noyaux  que  Parinaud  appelle  centres  supranucléaires  (Société  de  Neurologie, 
7 juin  4900)  pour  indiquer  qus  les  paralysies  par  lésion  de  cette  région  sont 
différentes  des  paralysies  nucléaires  par  lésion  des  noyaux  des  nerfs  (origine 
réelle). 

Au-dessons  de  cette  région,  chaque  hémioculomoteur  se  divise  en  deux  filets 
pour  aller  au  droit  externe  du  même  côté  et  au  droit  iaterne  du  côté  opposé. 

C’est  dans  ce  dernier  groupe  de  faits  que  rentre  notre  observation  : paralysie 
des  deux  hémioculomoteurs  par  lésion  protubérantielle. 

Ce  syndrome  bilatéral  ne  peut  d'ailleurs,  quand  il  est  produit  par  une  seule 
lésion,  répondre  qu’à  ce  siège  de  lésion  parce  qu’au-dessus,  dans  les  hémis- 
phères, les  centres  et  le  trajet  des  deux  hémioculomoteurs  sont  trop  éloignés 
l’uD  de  l’autre  pour  être  détruits  simultanément. 

Les  faits,  avec  autopsie,  analogues  au  nôtre,  ne  sont  pas  très  nombreux. 

A ceux  déjà  cités  plus  haut  d'après  Parinaud,  nous  pouvons  ajouter  ceux  de  : 
i*  Touche  (4902),  paralysie  du  lévogyre  par  ramollissement  de  la  moitié  gauche 
de  1a  protobérance  ; 2*  Bruce  (4903),  tubercule  à la  partie  postérosupérieurs  de 
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la  protubérance,  plus  à gauche  qu'&  droite;  Kornilow  (1903),  deux  faits;  non 
loin  des  tubercules  quadrijumeaux  et  très  prés  des  nojaux  das  oculomoteurs. 

Nous  devons  insister  sur  les  importantes  publications  et  les  idées  de  Rajmond 
et  de  ses  élèves  (1)  sur  ce  syndrome.  Le  professeur  de  la  Salpétrière  a publié 
trois  autopsies  de  paralysie  conjuguée  : 1*>  en  pleine  protubérance,  tumeur  extra- 
nucléaire  par  rapport  aux  noyaux  moteurs  des  III*  et  IV«  paires.  L’examen  his- 
tologique a démontré  que  les  cellules  du  noyau  de  la  VI*  paire  étaient  normales. 
La  tumeur  est  située  entre  les  noyaux  des  111*  et  IV*  paires  d’une  part,  le  noyau 
de  la  VI*  de  l’autre;  2*  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculoprotubérantielle^ 
ayant  pour  axe  l’aqueduc  de  Sylvius,  englobant  les  noyaux  des  111*  et  IV*  paires 
sans  les  détruire  (troncs  nerveux  des  oculomoteurs  non  altérés)  ; 3*  gros  tuber- 
cule dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  avec  intégrité  des 
noyaux  des  lïl*  et  VI*  paires. 

Tout  d’abord  (et  avant  ses  cas  personnels),  Raymond  a adopté,  pour  inter- 
préter ces  faits,  des  idées  absolument  différentes  des  nôtres.  Il  n’a  voulu  voir,^ 
chez  les  malades,  qu’une  paralysie  de  la  VI*  paire  avec  paralysie  purement 
apparente  du  droit  interne. 

« Supposez,  dit-il  le  27  mars  1896,  une  paralysie  de  l’abducteur  du  côtô 
gauche;  l’intervention  du  filet  anastomotique  cessera  de  se  produire;  lors  des 
efforts  d’accommodation,  accomplis  par  l’œil  gauche,  pour  regarder  en  dehors, 
l’œil  droit,  au  lieu  de  se  porter  en  dedans,  en  vertu  de  cette  synergie  dont  ja' 
viens  de  vous  dire  le  but  et  le  mécanisme,  restera  immobile,  comme  s’il  était 
paralysé.  Cette  paraljsie,  vous  le  comprenez  bien  maintenant,  est  purement 
apparente.  » 

Cinq  ans  plus  tard  (21  juillet  1901),  Troitsky,  dans  une  thèse  présidée  par 
Raymond,  défend  les  mêmes  idées  et  s’en  sert  pour  déclarer  que  notre  concep- 
tion d’un  nerf  dextrogyre  et  d’un  nerf  lévogyre  « ne  peut  être  soutenue  ». 

Son  principal  argument  est  qu’il  y a,  dans  ces  cas,  conservation  du  mouve- 
ment en  dedans  de  l’œil  isolé  et  du  mouvement  de  convergence  ; que  par  suite  il 
ne  peut  y avoir  que  paralysie  apparente  (Raymond)  du  droit  interne. 

D’abord  nous  ne  sommes  pas  bien  sûrs  de  ces  mouvements  d’un  œil  isolé, 
bien  difficiles  à analyser  exactement  et  qui  reviennent  souvent,  pour  le  droit 
interne,  à des  mouvements  de  convergence.  En  tout  cas,  la  conservation  de  ces 
mouvements  prouve  (ce  qui  est  très  juste)  que  le  même  muscle  et  le  même  nerf 
peuvent  répondre  à des  centres  différents  pour  des  mouvements  différents.  L’ap- 
pareil nerveux  de  convergence  est  absolument  distinct  de  l’appareil  nerveux  de 
latéralité,  quoique  le  droit  interne  et  son  nerf  interviennent  dans  les  deux  mou- 
vements. Seules,  les  lésions  périphériques  d’un  nerf  entraînent  la  suppression 
de  toutes  les  fonctions  de  ce  nerf.  Mais  les  lésions  plus  élevées  entraînent  une 
symptomatologie  différente,  suivant  qu’elles  frappent  l’un  ou  l’autre  des  appa- 
reils nerveux  aboutissant  à ce  nerf. 

Il  n’y  a donc  aucune  raison  de  dire  que  seul  le  droit  externe  est  paralysé  et 
que  la  paralysie  du  droit  interne  est  purement  apparente.  L’oculogyrie  est  trou- 
blée au  même  titre  et  au  même  degré  pour  les  deux  yeux. 


(1)  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  2*  série,  p.  696;  5*  série,  p.  126, 
222,  243  et  263;  6*  série,  p.  389,  411  et  436.  — Raymond  et  Cestan,  Société  de  Neurologie, 
9 janvier  1902  et  4 juin  1903  et  Gazette  des  Hôpitaux,  18  juillet  1903.  — Voir  aussi 
Troitzky,  Thèse  de  Paris,  20  juillet  1901,  n®  673. 


PARALYSIE  DSS  DEUX  HÉMIOCULOMOTEURS 


75 


Quand  rocnlomoteur  externe  est  seul  paraljsé,  ou  bien  il  n*j  a aucune  action 
sur  le  droit  interne  correspondant,  et  alors  il  y a strabisme  et  diplopie,  ou  bien 
il  J aune  action  d’excitation  (et  non  de  paralysie)  sur  le  droit  interne  (Parinaud), 
action  diamétralement  opposée  à celle  que  suppose  Raymond. 

Nous  n’aYons  d’ailleurs  indiqué  cette  ancienne  opinion  de  Raymond  que  pour 
expliquer  sa  persistance  dans  la  thèse  de  Troltzky.  Car,  depuis  cette  époque,  et 
avant  même  cette  thèse,  Raymond  avait  commencé  k évoluer  et  à abandonner 
ses  premières  idées. 

Aujourd'hui  il  admet  très  bien  et  au  même  titre  la  paralysie  du  droit  interne 
et  la  paralysie  du  droit  externe,  la  pai'alysie  des  mouvements  associés  de  latéra- 
lité des  deux  yeux. 

Dans  une  leçon  du  15  décembre  1898,  il  admet  déjà  des  centres  coordinateurs 
et  parle  des  ophtalmoplégies  iu$nueléaires  et  du  syndrome  susnucléaire,  non  seu- 
lement dans  les  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux,  mais  aussi 
dans  les  lésions  corticales  du  gyrus  angulaire.  Le  20  janvier  1899,  il  parle  nette- 
ment d’une  lésion  tupranueliaire  séparant  le  noyau  de  la  VI*  paire  de  son  centre 
cortical.  Le  24  décembre  1900,  il  déclare  partager  c sans  restriction  • les  idées 
de  Parinaud,  Sauvineau  et  Teillais,  d’après  lesquelles,  c dans  les  cas  de  para- 
lysie des  mouvements  associés  des  yeux,  ni  les  nerfs  oculomoteurs,  ni  leurs 
noyaux  protubérantiels  ne  sont  lésés,  mais  bien  les  centres  coordinateurs,  à 
siège  supranucléaire,  dont  le  rôle  est  d'associer  les  deux  yeux  à des  mouvements 
synergiques  •.  Enfin,  dans  son  dernier  article  paru  le  18  juillet  1903  sur  le  syn- 
drome protubérantiel  supérieur,  il  développe  les  mêmes  idées,  décrit  même  ce 
que  nous  avons  appelé  le  type  Foville  de  la  paralysie  alterne,  donne  l’absence 
de  strabisme  comme  caractère  de  cette  paralysie  associée  et  admet,  avec  Pari-  • 
naud,  que  si  la  paralysie  du  droit  externe  a un  effet  sur  le  droit  interne,  c'est 
DU  effet  de  spasme  et  non  de  paralysie,  apparente  ou  non. 

Georges  Guiilain  arrive  à une  conclusion  analogue  dans  la  deuxième  édition 
du  TraiU  de  Médecine  (1904):  c L'étude  des  paralysies  associées  montre  qu’il 
existe,  en  dehors  des  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  des  centres 
coordinateurs  régulateurs  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  ; eentrei 
extranueléairee  siégeant  au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  et  paraissant 
préposés  à la  coordination  des  mouvements  réflexes  binoculaires,  centres  eorlt- 
eamx  qui  semblent  jouer  un  rôle  dans  l’association  des  mouvements  volontaires 
hinocuiaires.  > 

Le  même  auteur  propose  d’appeler  syndrome  de  Raymond  et  Cestan  un  syn-  > 
drome  complexe  dont  la  paralysie  associée  des  yeux  forme  Télément  principal.. 
Nons  préférerions  appeler  syndrome  de  Parinaud  la,  paralysie  associée  de  la  latéralité 
ucee  eonservation  de  la  convergence,  de  Vélévation  et  de  rabaissement  des  deux  yeux, 
par  lésion  protubérantielle. 

Cetterégion  protubérantielle  ne  comprend  pas  nécessairement  le  noyau  même> 
de  la  VI*  paire;  plusieurs  des  faits  cités  plus  haut  prouvent  qu’il  peut  rester  en 
dehors  de  la  lésion. 

Cette  région  supranucléaire  n’est  d’ailleurs  qu’une  partie,  la  partie  terminale 
inférieure  du  grand  appareil  hémioculomoteur,  admis  aujourd’hui  par  plusieurs 
physiologistes  (Morat,  Hedon),  qui  va  de  l’écorce  cérébrale  à la  protubérance  ; 
de  là  au-dessous,  l’oculogyre  se  divise  pour  aller  aux  noyaux  et  aux  filets  ner- 
veux du  droit  externe  et  du  droit  interne. 

Cofteliuton.  — Loin  de  dire  que  la  conception  des  oculogyres  ne  peut  pas  être 
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éoutenue,  oq  peut  prétendre  que  la  clinique  confirme  de  plus  en  plus  cette  pro> 
position,  déjà  émise  par  l'un  de  nous  et  qui  résume  à la  fois  la  conception  des 
hémioptiques  et  des  hémioculomoteurs  : chaque  kémiêphère  voit  et  regarde,  avec 
le$  deux  yeux,  du  côté  opposé. 


II 

L'ÜRHYDRIE  CÉPHALO-RACHIDIENNE  ET  LABYRINTHIQUE 

PAR 

Pierre  Bonnier. 

Le  terme  urémie  ne  peut  prétendre  caractériser  la  présence  de  produits  d’éli- 
mination, tels  que  l’urée,  dans  des  liquides  non  sanguins  et  séparés,  isolés  de 
l’appareil  circulatoire  par  un  filtre  endothélial.  A côté  de  la  pathologie  des  tissus 
et  de  la  pathologie  du  sang,  une  pathologie  se  dessine,  celle  des  filtres  endothé- 
liaux et  de  leurs  centres  nerveux,  avec  les  troubles  djscrastiques,  manostatiques 
et  hjgrostatiques  qu’elle  comprend. 

Les  humeurs  non  sanguines,  extra-vasculaires,  nous  le  . savons  aujourd’hui, 
ont  une  pathologie  propre  qui  va  se  définir  chaque  jour  davantage;  et  quel  que 
soit  le  parallélisme  observé  généralement  entre  l'exagération  de  l’urée  dans  le 
Rang  et  son  exagération  dans  tel  liquide,  le  fait,  que  ces  milieux  sont  isolés  de 
la  circulation  sanguine  par  des  appareils  de  filtration  qui  leur  sont  propres, 
laisse  entrevoir  la  nécessité  de  laisser  une  place  à la  pathologie  spéciale  de 
chaque  système  de  filtration.  En  attendant  que  de  nouvelles  espèces  patholo- 
giques se  définissent,,  le  mot  urémie  étant  de  compréhension  trop  courte,  noos 
devons  employer  le  terme  urhydrie,  qui  s’applique  à tous  les  tissus,  à tous  les 
liquides,  normaux  ou  non,  y compris  le  sang,  et  qui  ne  préjuge  en  rien  du  pro- 
cessus de  formation,  de  rétention  et  d’accumulation  de  l’urée.  L'urémie  n'est 
plus  ainsi  qu’un  des  cas  de  l’urhydrie,  terme  plus  général  et  plus  compréhensif. 

Une  récente  communication  de  MM.  Widal  et  Froin  (1)  constatait  la  présence 
de  quantités  notables  d'urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  certains  brigh- 
tiques  au  cours  d’accidents  graves,  et  des  examens  pratiqués  par  MM.  Widal  et 
laval  sur  le  sang  de  deux  de  ces  malades  montraient  que,  dans  le  sang,  la  pro- 
portion d’urée  s’élevait  proportionnellement.  Cette  constatation,  et  celles  de 
Gomba  en  i 899,  citées  par  eux,  répondent  positivement  à une  question  posée  par 
moi,  en  1892  (2), à propos  du  vertige  brightique  et  dont  la  solation  ne  me  sem- 
blait pas  douteuse. 

« Le  liquide  céphalo-rachidien  ou  labyrinthique,  écrivais-je  (Vertige,  p.  190), 
de  vient- il  toxique  dans  le  coma  brightique,  l’éclampsie  ou  dans  des  formes  plus 
calmes  de  l’épilepsie  corticale  ou  labyrinthique,  dans  les  formes  aiguës  ou  chro- 
niques de  l’encéphalopathie  brightique  ? La  pathologie  des  humeurs  qui  baignent 
et  nourrissent  les  centres  nerveux  reste  malheureusement  tout  entière  à faire. 

(1)  WiDAL  et  Froin.  L'urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  brightiques.  Société  de 
Biologie,  22  octobre  1904. 

(2)  P.  Bonnier.  Le  brightisme  auriculaire.  Société  dVlologie  de  Paris,  3 juin  1892,  et  le 
Vertige,  Collection  Chareot-Debove,  1893. 
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c Nous  pouvons,  en  tout  cas,  légitimement  admettre  qu'une  maladie,  où  les 
effusions  séreuses  abondent  sous  forme  d'œdèmes,  d'hydropisies,  doit  présenter 
des  troubles  notables  dans  la  quantité  de  liquide  labyrinthique,  ou  céphalo- 
rachidien excrété  — qu’une  maladie  où  les  effusions  sanguines  s’observent  sous 
forme  d'épistaxis,  de  glaucome,  d'hématurie,  bref  d'apoplexies  de  tout  siège, 
doit  également  intéresser  le  labyrinthe  et  produire  l'hémorragie  qui  caractérise 
la  vraie  forme  du  vertige  de  Méniére...  On  pourra  encore  attribuer  la  compres- 
sion périphérique  ou  centrale  à une  hydropisie  des  capsules,  des  gaines  du  nerf, 
ou  à un  œdème  de  la  matière  nerveuse  elle-même.  11  faudra  songer  aux  infiltrats 
albumineux  absolument  comparables  à ceux  de  la  névro-rétinite.  On  devra  enfin 
incriminer  non  plus  les  variations  de  quantité  des  liquides  excrétés,  mais  les 
altérations  de  leur  qualité,  et  la  loonotts  urémique  ou  autre  des  liquides  protec- 
teurs et  nourriciers.  » 

On  était  loin,  en  1893,  de  l’examen  direct  du  liquide  céphalo-rachidien,  tel 
qu'il  se  pratique  si  couramment  aujourd'hui  ; à plus  forte  raison  n'était-il  pas 
question  d'un  examen  direct  des  liquides  labyrinthiques.  Et  néanmoins  le  pro- 
blème se  posait,  et,  à ce  qu'il  me  parut  dès  lors,  sa  solution  s'imposait.  Il  existe 
en  effet  deux  procédés  d’analyse  d'un  phénomène  naturel  : 

Par  Tun,  V observation,  nous  nous  bornons  à étudier,  à scruter,  à interpréter  le 
phénomène  saiu  y toucher  et  en  le  laissant  se  produire  dans  son  intégrité. 

Par  l'autre,  Y expérimentation,  nous  intervenons  dans  le  déterminisme  du  phé- 
nomène, nous  le  modifions,  nous  le  troublons,  nous  l’altérons  parfois  profondé- 
ment en  croyant  le  simplifier,  et,  si  nous  n'opérons  pas  avec  une  prudente  cor- 
rection, le  phénomène  que  nous  étudions  n’est  plus  du  tout  celui  que  nous 
pensons  étudier.  La  science  est  pleine  de  mauvaises  expérimentations,  et  malheu- 
reusement elles  empruntent  à la  méthode  expérimentale  un  crédit  dont  elles 
abusent.  II  faut  savoir  étudier  la  nature  sans  la  trop  dénaturer,  et  se  rappeler 
qu'il  n'est  pas  de  bonne  technique  expérimentale  sans  une  bonne  technique 
cntellectuelle,  c'est-à-dire  sans  esprit  critique.  Une  bonne  observation  vaut 
mieux  qu'une  mauvaise  expérimentation. 

Pour  ce  qui  concerne  les  variations  en  quantité  et  en  qualité,  c’est-à-dire  en 
tension  et  en  composition  chimique,  des  liquides  labyrinthiques  et  céphalo- 
rachidiens, J’ai  dù  laisser  toute  expérimentation  de  côté  et  me  borner  à une 
constatation  facile  de  faits  dûment  orientés. 

Voyons  d'abord  la  pression  : 

A Tétât  normal,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  varie  avec  les  atti- 
tudes du  corps  et  les  phases  de  l'expansion  vasculaire,  et  la  facilité  de  ses  dépla- 
cements lui  permet,  par  fluctuations  passagères,  de  se  soustraire  aux  exagéra- 
tions de  pression.  A Tétat  pathologique,  sa  quantité  peut  augmenter,  et  avec  elle 
sa  pression,  et  il  y a des  épanchements  céphalo-rachidiens,  des  hydropisi es  com- 
parables aux  fluxions  séreuses  articulaires.  Mais  quelle  est  la  pression  normale, 
moyenne,  utile? 

Une  simple  observation  nous  l’enseigne  (1).  Les  réservoirs  céphalo-rachidiens 
et  labyrinthiques  sont  communicants  par  Taqueduc  du  limaçon,  par  les  canaux 
de  Siebenmann,  et  peut-être  aussi  par  les  gaines  nerveuses  et  vasculaires.  Cela 
noos  force  à admettre  qu'en  dehors  des  fluctuations  passagères  dues  à des 

(i)  Sur  la  tension  normale  des  liquides  labyrinthiques  et  céphalo-rachidiens.  Société 
de  Biologie,  29  décembre  1894. 


78 


BXVI7B  NKÜROLOaiQUS 


>■ 

m: 


I- 

? 

!?■ 

fi 


k 

t 

r 


[y 


causes  multiples  la  pression  moyenne  est  la  même  dans  les  deux  réservoirs.  Le- 
fonctionnement  normal  des  tympans  membraneux  de  Toreille  interne,  isolant  la 
périlymphe  de  l'endolympbe,  exige  que  les  pressions  que  reçoivent  leurs  deux 
faces  se  fassent  équilibre,  et  par  conséquent  nous  devons  encore  admettre  qu'à 
cet  état  physiologique,  endolymphe,  périlymphe  et  liquide  céphalo-rachidien 
sont  à la  même  pression  moyenne. 

La  périlymphe  est  séparée  de  Tair  tympanique  par  une  membrane  mince,  la 
fenêtre  ronde,  qui  doit,  pour  le  fonctionnement  normal  de  Toreille,  rester  plane 
et  par  conséquent  supporter  sur  ses  deux  faces,  la  labyrinthique  et  la  tympa- 
nique, des  pressions  égales.  L'air  tympanique  doit  donc  — sans  cela  l'oreille^ 
fonctionnerait  peu  et  mal  — être  k la  même  pression  que  le  liquide  labyrin- 
thique. 

Enfin  le  tympan  ne  peut  avoir  sa  liberté  d'inertie,  sa  susceptibilité  à la  trans- 
misaion  des  ébranlements,  son  fonctionnement  utile  que  si  ses  deux  faces  sup- 
portent, elles  aussi,  des  pressions  égales.  Ce  qui  nous  montre  que  les  pressions 
du  liquide  céphalo-rachidien,  des  liquides  labyrinthiques,  de  Tair  tympanique 
doivent  faire  équilibre  d la  pression  atmosphérique  et  suivre  ses  variations. 

Quand  l’équilibre  de  pression  de  ces  divers  milieux  vient  à se  rompre,  les- 
membranes  sont  refoulées  dans  le  sens  de  la  moindre  pression,  elles  perdent 
l'amplitude  normale  de  leurs  oscillations,  toute  la  série  des  milieux  suspendus 
et  oscillants  de  l'oreille  est  comme  gênée  par  un  frein  ; l’audition  est  diminuée, 
le  bourdonnement  apparaît,  le  vertige  est  imminent.  Aussi  cet  équilibre  de 
pression  est-il  assuré,  et  de  la  façon  la  plus  vigilante  et  la  plus  manifeste,  par 
ce  que  j’ai  appelé  la  compensation  tympanique  et  la  compensation  labyrinthique, 
qui  toutes  deux  s'étudient  dans  toute  la  série  animale  et  dont  J'si  exposé  ail- 
leurs le  mécanisme  (i).  Il  est  d’une  nécessité  immédiate  et  fondamentale  pour 
l’oreille  que  cet  équilibre  soit  assuré,  pour  son  fonctionnement  même;  de  plus 
cette  adaptation  a permis  k l’oreille  de  se  charger  en  quelque  sorte  de  l’équili- 
hration  réflexe  entre  les  variations  de  pression  du  milieu  extérieur  et  celles  de 
certains  milieux  intérieurs.  Gela  est  évident,  comme  je  Tai  montré,  pour  les  rap- 
ports bien  connus  entre  l’oreille  de  certains  poissons  et  leur  vessie  natatoire  (2). 
Cela  est  encore  plus ‘directement  nécessaire  pour  la  pression  du  liquide  céphalo- 
rachidien (3),  et  probablement  aussi  pour  la  pression  sanguine  elle-même  et  pour 
la  régulation  du  niveau  lymphatique  général.  (Centres  manostatiques  ethygros^ 
tatiques.  Congrès  de  Pau,  août  1904.) 

Mais  je  ne  veux  pas  ici  entrer  dans  ces  considérations  de  physiologie  générale- 
et  je  me  bornerai  à montrer  quel  parti  l’on  peut  tirer  de  l’examen  de  l'oreille 
pour  l'étude  des  variations  physiologiques  et  pathologiques  delà  pression  céphalo- 
rachidienne. J'ai  depuis  longtemps  indiqué  que,  dans  toute  la  série  animale, 
l'oreille  apparaissait  comme  un  enregistreur  des  variations  de  pression  du  milieu- 
extérieur,  depuis  les  plus  lentes  (fonctions  baresthésiques)  \usq\i’aui.  plus  rapides, 
régulières  ou  non  (fonctions  seisesthésiques)  et  que  par  son  adaptation  à la  per- 
ception des  variations  les  plus  délicates  de  la  pression  du  milieu  aérien  (telles 

(1)  Sur  les  fonctions  tubo-tympaniques.  Soa«'téd6Bto/o^»«,26novembrel892.  ^Vertige. 
4893.  — Réflexes  auriculaires.  Société  tTOtologie,  3 février  1894.  — L‘Oreille.  Masson, 
1896.  — Recherches  sur  la  compensation  labyrinthique  en.  ballon.  Société  de  Biologie.  30  no- 
vembre 1891. 

(2)  Sur  les  fonctions  statique  et  hydrostatique  de  la  vessie  natatoire  et  leurs  rapports, 
avec  les  fonctions  labyrinthiques.  Société  de  Biologie,  23:  novembra  1895. 

(3)  La  fonction  manoesthésique.  Société  de  Biologie,  29  novembre  1902.. 
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qne  les  ébranlements  que  nous  appelons  sonores,  elle  était  parvenue  avec  l’aM^ 
dition,  à enregistrer  des  milliers  de  variations  à la  seconde,  dans  leur  force, 
leur  rapidité  et  leur  forme  même.  Mais  en  même  temps  qu'elle  enregistre  les 
variations  de  la  pression  extérieur,  elle  enregistre  les  variations  de  la  pression 
intérieure  (fonctions  manœsthésiquesj,  même  sous  la  forme  d’ébranlements 
(fonctions  sismesthésiques).  Il  est  donc  très  vraisemblable  qu’elle  intervient  par 
voie  centripète  dans  la  régulation  des  pressions  intérieures,  mais  cette  régula* 
lion  est  réflexe  et  non  consciente;  ce  qui  est  conscient,  c’est  la  gène  auriculaire, 
les  troubles  auditifs,  surdilé,  bourdonnement,  ou  vertigineux  — que  nous  pouvons 
reconnaître  cliniquement. 

Quand  un  sujet  présente  du  bourdonnement  dans  l’attitude  debout,  si  ce  bour* 
donnement  diminue  dans  l’attitude  couchée  c’est  qu’il  était  dû  à un  défaut  de 
pression  ; le  contraire  a lieu  s’il  est  lié  à un  excès  de  pression  labyrinthique  et 
céphalo-rachidienne.  De  même  la  comparaison  des  mensurations  acoumétriques 
dans  l’attitude  debout  et  couchée  nous  montre  si  la  pression  labyrinthique  et 
céphalo-rachidienne  est  normale,  supérieure  ou  inférieure  à la  pression 
atmosphérique.  De  même  par  la  réaction  vertigineuse. 

L’oreille,  ainsi  interrogée,  se  montre  donc  comme  un  petit  manomètre  diffé- 
rentiel d’une  grande  délicatesse,  d’une  grande  susceptibilité,  surtout  quand  elle 
perd  de  sa  souplesse  et  de  ses  facultés  de  compensation  aux  variations  baromé- 
triques du  milieu  extérieur  et  manométriques  du  milieu  intérieur  (4). 

Mais  passons  aux  variations  de  composition  chimique.  Ne  pouvant  examiner 
directement  le  liquide  labyrinthique,  J’avais  procédé  par  analogie,  et  comparé 
plusieurs  appareils  organiques  de  même  formule  anatomo-physiologique  (2). 
Cette  formule  est  la  suivante  : 

Une  artère,  formée  d'une  paroi  endothéliale  doublée  d’une  paroi  musculaire  et  con- 
jonctive, est  en  rapport  de  contiguïté  avec  un  réservoir  à parai  endothéliale,  par 
lequel  transsudent,  dans  certaines  proportions,  les  liquides  du  sang. 

On  peut  donc  établir  l’équation  suivante.  Quatre  appareils  sont  & ce  point, 
de  vue  comparables  : 

!•  C’est  V artère  glomérulaire,  sinueuse  et  dilatée  du  rein,  coiffée  de  sa  capsulo 
endothéliale  urinale  propre  ; 

2*  Une  artère  terminale  quelconque,  engainée  de  son  manchon  lymphatique  & 
paroi  endothéliale  ; 

3**  L’artère  glomérulaire,  sinueuse,  dilatée  et  anastomotique  du  labyrinthe,  recou- 
verte de  la  capsule  endothéliale  commune,  endolymphatique  et  périlympha- 
tique  ; 

4*  L’artère  sinueuse  et  terminale  de  la  pie-mère,  recouverte  de  la  vaste  capsule 
endothéliale  céphalo-rachidienne. 

« Le  rapprochement  de  ces  appareils  semble  tout  d’abord  inattenilu  et  assez, 
peu  justifié  ; et  cependant  si  l’on  fait  abstraction  de  leurs  différences  de  volume 
et  de  siège,  il  est  aisé  de  les  ramener  tous  ensemble  à une  même  formule  mor- 
phologique : une  capsule  endothéliale  recouvrant  des  formations  artérielles  où 
le  sang  est  ralenti  dans  son  cours  et  amorti  dans  son  impulsion  — et  à une 
même  formule  physiologique  : un  appareil  destiné  & faire  passer  dans  une  cap- 
sule réceptrice,  en  les  choisissant,  certains  éléments  empruntés  à la  circulatiout 
■rtérielle. 

(1)  L’oreille  manomélrique.  C.  R.  de  VAead.  des  Se.,  2 mars  1003. 

(2)  Le  Brightisme  auriculaire.  Société  dOtologie  de  Parts,  3, juin  1892,  — Le  Vertige  brighr 
fiquc.  Ann.  de  médecine,  H octobre  1893.  Vertige,  1893. 
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t Si  nous  examinons  en  effet  tout  d'abord  la  partie  vasculaire,  nous  trou- 
vons que  dans  le  glomérule  rénal,  outre  qu’il  constitue  un  système  porte,  le 
cQurs  du  sang  est  ralenti  et  sa  pression  diminuée  concurremment  par  rextrème 
dilatation  du  calibre  vasculaire  et  les  sinuosités  du  vaisseau  qui  constitue  le 
peloton  glomérulaire. 

< Dans  l’oreille  nous  n’avons  plus  affaire  à un  système  porte,  pas  plus  que 
pour  la  pie-mère,  mais  à un  réseau  terminal.  Or^  dans  le  vestibule  et  les  canaux 
les  flexuosités  sont  remarquables  ainsi  que  les  anastomoses  ; dans  le  limaçon, 
les  flexuosités  abondent  également,  et  Schwalbe  y a décrit  de  véritables  forma- 
tions glomérulaires.  Dans  la  pie-mère,  l'extrême  division  des  terminaisons  vas- 
culaires et  leur  sinuosité  générale  équivalent  à une  considérable  dilatation  du 
calibre  total,  et  par  conséquent  à une  diminution  de  pression  et  à un  ralentis- 
sement de  l’influx  artériel. 

« Toutes  ces  conditions  sont,  on  le  sait,  favorables  et  indispensables  même  & 
la  transsudation  qui  fait  la  base  de  toute  excrétion. 

c Quant  aux  capsules  réceptrices  qui  recouvrent  ces  formations  vasculaires, 
l'une  est  destinée  à l'élimination,  et  naturellement  ouverte  : c'est  la  capsule 
rénale  ; les  autres  ont  un  rôle  tout  différent  et  restent  closes.  La  filtration  est 
très  rapide  et  le  liquide  labyrinthique,  le  liquide  céphalo-rachidien  se  renou- 
vellent aussi  rapidement  que  l’urine.  Mais  on  conçoit  aisément  que  les  produits 
de  la  filtration  ne  se  ressemblent  pas,  selon  que  la  capsule  sert  ou  non  à l’élimi- 
nation. Ce  qui  constitue  l’urine  n’est  pas  bon  à garder  ; ce  qui  constitue  les 
autres  liquides  doit  au  contraire  baigner,  protéger  et  nourrir  les  appareils  ner- 
veux les  plus  susceptibles  et  les  plus  délicats. 

« Mais  qu’une  affection  artério-endothéliale  généralisée  s'attaque  à l’ensemble 
de  ces  appareils,  et  le  rein,  qui  doit  s’opposer  au  passage  de  l’albumine,  la  lais- 
sera passer  dans  l’urine,  et  les  capsules  labyrinthiques  et  céphalo-rachidiennes, 
qui  la  laissent  filtrer  à l’état  normal,  la  recueilleront  en  excès.  Les  autopsies 
d’oreilles  chez  les  néphritiques,  les  leucémiques  ou  chez  les  fébricitants  de  toute 
catégorie  d’infection  montreront  d’importants  dépôts  albumineux.  Que,  pour  une 
raison  analogue,  les  capsules  des  centres  nerveux  reçoivent  les  produits  toxiques 
normaux  ou  accidentels  de  l’urine,  les  poisons  bactériens  ou  autres,  et  nous 
aurons  des  symptômes  variés  d’irritation  labyrinthique  et  des  symptômes  d’irri- 
tation corticale  variables  selon  le  siège  de  l’imprégnation.  Ceci  pour  les  varia- 
tions de  qualité  des  produits  excrétés. 

c Si  d'autre  part  par  lésion  de  l’endartère,  par  pai*alysie  vasculaire,  par 
trouble  sécrétoire,  nerveux  ou  mécanique,  le  liquide  séreux  passe  en  excès  dans 
les  capsules  endothéliales,  il  se  produira  ici  de  la  polyurie,  de  la  pollakiurie  ; lé 
du  bourdonnement,  de  la  surdité,  de  l’oppression  labyrinthique,  du  vertige,  etc; 
— là  enfin  des  troubles  psychiques,  ou  moteurs,  ou  cortico-sensoriels.  Ce 
que  reçoit  la  capsule  de  Bowman  ne  doit  plus  faire  retour  à la  circulation.  Il 
n’en  est  pas  de  même  des  liquides  non  toxiques  et  nourriciers  des  capsules  du 
labyrinthe  et  de  l’endocràne.  Quand,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  il- se 
fait  une  réplétion  vasculaire  excessive  dans  les  appareils  céphaliques,  tant  que 
la  filtration  reste  correcte  dans  l’élection  des  produits  transsudés,  les  centres 
n’ont  é craindre  que  la  compression  mécani  ,ue..  Nous  avons  vu  plus  haut  com- 
ment les  papilles  nerveuses,  adossées  à la  paroi  labyrinthique  qui  sert  d’enclume, 
échappent  à l’expansion  du  liquide  incompressible,  qui  joue  le  rôle  de  marteau. 
Quant  k l’encéphale,  on  conçoit  que  dans  un  moment  de  réplétion  vasculaire 
exagérée  les  artères  terminales,  qui  pénètrent  de  toutes  parts  comme  autant  de 
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coins  dans  la  pulpe  cérébrale,  soumettraient  celle-ci  à un  intolérable  supplice  du 
brodequin  — si  une  grande  partie  du  liquide  Tasculaire  (c’est  ici  la  quantité  et 
non  la  qualité  qui  importe)  ne  filtrait  rapidement  dans  la  capsule  sous-arach- 
noldienne,  pour  rentrer  dans  la  grande  circulation  un  peu  plus  tard,  à marée 
basse,  quand  la  déplétion  yasculaire  se  produira. 

c Inversement  on  peut  imaginer  les  troubles  que  produiraient  dans  le  laby- 
rinthe ou  dans  les  centres  nerveux  toutes  les  causes  agissant  d’une  façon  ana- 
logue à celle  qui  produit  l’anurie,  comme  dans  l'hystérie,  par  exemple,  où  lea 
spasmes  vasculaires  s'observent  si  fréquemment. 

c Ceci  pour  les  variations  de  quantité  dans  la  sécrétion.  > 

Nous  voyons,  en  résumé,  que  les  troubles  portant  sur  ces  divers  appareila 
doivent  offrir  un  certain  caractère  de  généralité.  Sans  doute  toutes  les  maladies, 
toutes  les  intoxications  n'attaquent  pas  également  les  mêmes  tissus  ; celle-ci 
s’adressera  à la  tunique  musculaire,  celle-là  aux  endothéliums.  Toutes  n’atta- 
queront pas  de  même  façon  le  même  endothélium,  et  il  faudra  encore  compter 
avec  les  susceptibilités  locales  et  individuelles.  Tout  le  monde  n’est  pas  hémo^ 
phile,  tout  le  monde  ne  fait  pas  facilement  de  J’œdème,  tout  le  monde  ne  s’in- 
toxique pas  avec  les  mêmes  doses  d’infiltration  des  tissus,  et  ne  réagit  pas  de 
même  à tel  poison,  etc. 

Nous  savons  néanmoins  que  chez  tel  brightique  l’urée  diminue  sensiblement 
dans  l’urine,  mais  qu’elle  est  en  proportions  exagérées  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. Nous  pouvons  supposer  qu’elle  est  également  en  excès  dans  le  liquide 
labyrinthique  si  le  malade,  comme  cela  est  si  fréquent,  accuse  de  la  surdité, 
du -bourdonnement,  du  vertige,  de  l’astasie-abasie,  de  l’incertitude  de  la  station 
ou  de  la  marche  dans  l’obscurité,  de  la  tendance  au  dérobement,  le  signe  de 
Romberg,  de  la  scopasthénie  avec  faiblesse  ou  troubles  du  regard  dans  ses  divers 
offices.  Torientation  du  regard,  les  accommodations* diverses,  etc. 

De  même  pour  ses  gaines  lymphatiques  vasculaires,  pour  le  liquide  de  ses 
œdèmes  (Mébn,  Lœper,  Bay  lac). 

On  entrevoit  l’irritation  directe  des  centres  ventriculaires  sous  le  revêtement 
épendy maire  si  peu  résistant,  l’intoxication,  l’infiltration  des  divers  centres 
superficiels  des  III»  et  IV*  ventricules. 

De  même  pour  la  teneur  en  chlorures,  en  sucre,  en  pigments  biliaires. 

Tel  malade  qui  avait  dans  ses  urines  des  cylindres  albumineux  aura  égale- 
ment, à l’autopsie,  des  dépôts  albumineux  dans  son  labyrinthe  comme  ceux 
d’une  rétinite  albuminurique  (Gradenigo),  ou  des  moules  des  cavités  labyrin- 
thiques, comme  ceux  qu’a  décrits  Lannois  chez  un  leucémique. 

J’ai  montré  combien  souvent  la  maladie  de  Menière,  l’inondation  labyrin- 
thique hémorragique,  était  symptomatique  de  la  maladie  de  Bright  (i).  Les 
anévrysmes  miliaires  sont  fréquents  dans  le  labyrinthe,  et  les  hémorragies  du 
labyrinthe  se  trouvent  chez  les  hémophiles,  dans  la  fièvre  typhoïde,  laméningito 
cérébro-spinale,  la  scarlatine,  la  rougeole,  les  oreillons,  l’anémie  pernicieuse, 
la  leucémie  ; dans  les  surdités  brusques  des  syphilitiques,  du  travail  puerpéral, 
de  la  menstruation,  etc. 

Kd  un  mot,  tout  ce  que  nous  savons  de  l'anatomie  pathologique  du  rein, 
nous  pouvons  l'attribuer  anx  autres  appareils  artério-endothéliaux,  et  cette 
superposition  ne  peut  que  jeter  de  la  lumière  sur  beaucoup  d’affections  mal 

(I)  Syndrome  de  Menière,  agoraphobie  et  signe  de  Romberg  dans  la  maladie  de 
Blight.  Progrès  médical,  31  décembre  1892. 
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classées,  peu  définies  cliniquement  et  pathogéniquement^  comme  les  scléroses 
des  membranes  tjmpaniques  et  vasculaires,  les  calcifications,  les  întoxicatioDs 
locales,  les  œdèmes,  les  altérations  vasculaires,  comme  dans  les  migraines  avec 
leurs  divers  types,  endocranien,  ophtalmique,  otique,  les  troubles  trophiques, 
vasculaires,  etc. 

J'indiquais,  dans  mon  travail  sur  le  vertige,  que  la  neurasthénie  n’est  le  plus 
souvent  que  de  la  néphrastbénie  ; c’est  sans  doute  aussi  de  l'urhydrie,  avec  fai- 
blesse de  la  purgation  cellulaire  due  à une  action  insuffisante  des  centres  eucra- 
aiques  bulbaires  qui  président  à certaines  sécrétions  internes,  et  qui  activent  en 
quelque  sorte  le  tirage  des  combustions  intimes. 

11  existe  une  pathologie  des  appareils  de  filtration,  qui  peut  être  secondaire  à 
4’action  toxique  du'  sang  sur  l'endothélium  vasculaire  et  extra-vasculaire  au 
niveau  des  terminaisons  artérielles,  mais  qui  semble  bien  aussi  pouvoir  être 
primitive,  locale,  limitée  à une  région,  à un  appareil  ou  encore  révéler  une  djs- 
crasie  généralisée,  à caractère  diathésique  et  héréditaire,  mettant  en  faillite  les 
■endothéliums  tant  dans  leur  office  de  drainage  extraorganique  que  dans  celai 
■de  contention  intravasculaire  des  produits  de  désintégration.  La  pathologie  des 
épithéliums,  celle  des  glandes  à sécrétion  interne,  est  liée  à celle  des  endothé- 
liums, car  l’entretien  du  milieu  biologique  où  évoluent  les  cellules  de  nos  divers 
tissus  exige  un  double  et  constant  drainage  d’apport  et  d’évacuation  dans  lequel 
les  appareils  filtrants  jouent  le  premier  rôle. 

Cette  fonction  endothéliale  semble  relever  des  centres  sympathiques  et  mé- 
■dullaires  ; mais  l’insuffisance  de  ces  centres  détermine,  par  intervention  des 
centres  de  capitalisation  bulbaire,  les  crises  respiratoires,  urinaires,  hépatiques, 
audorales — les  débâcles  intestinales;  les  décharges  hyperthermiques,  hyperhy- 
•driques  et  d’élimination  qui  ont  un  caractère  critique  de  défense  générale  d'un 
ordre  plus  élevé. 
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Cet  ouvrage  est  un  traité  embrassant  toute  l’électricité  médicale. 

Une  première  partie  est  exclusivement  réservée  à l’étude  physique  et  théo- 
rique de  l’électricité  et  de  ses  applications  : courants  continus,  faradiques,  sinu- 
soïdaux, de  haute  fréquence,  électrostatique,  rayons  X,  galvanocaustique. 
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photothérapie,  aimaots,  etc.  Elle  s'adresse  plus  spécialemeot  au  médeciu  élec- 
tricien. 

La  deuxième  partie  comporte  l'étude  phjsiologique  de  ces  différents  agents. 
L'auteur  y passe  successiYement  en  revue  : le  mode  d'action  du  courant  continu 
sur  l'organisme  ; électroljrse  ; théorie  des  ions  qui  actuellement  permet  de  se 
rendre  compte  de  l’action  de  la  galvanisation  sur  les  tissus  vivants  et  sur  le 
tissu  nerveux  en  particulier  ; transport  des  médicaments  par  l’ionisation  ; dans 
un  chapitre  détaillé  il  étudie  ensuite  l’action  du  courant  continu  sur  les  nerfs 
sensitifs  et  les  nerfs  moteurs,  l'électrotonus  et  son  mode  d’interprétation,  l'éiec- 
trogenése  surrénale  ou  production  d’électricité  par  les  êtres  vivapts,  notamment 
par  le  muscle  et  le  nerf  au  repos  ou  en  action  ; la  nature  de  ces  phénomènes  y 
est  assez  longuement  discutée. 

Dans  un  autre  chapitre  il  étudie  les  actions  des  variations  de  courants,  notam- 
ment sur  les  nerfs  et  les  muscles  ; d’une  part,  il  indique  les  faits  révélés  par 
l’expérience  et  les  lois  qui  en  dérivent  ; d'autre  part,  les  explications  théoriques 
qui  ont  été  données  de  ces  faits,  explications  tirées  des  notions  nouvelles  sur  la 
pression  osmotique,  la  tension  superficielle,  etc.  Dans  les  autres  chapitres  con- 
sacrés A l’étude  phjsiologique  des  différentes  formes  de  l’énergie  électrique, 
relevons  l’explication  proposée  par  l’auteur  à l’inexcitabilité  des  nerfs  et  des 
muscles  par  les  ondes  de  haute  fréquence  ; cette  inexcitahilité  résulterait  tout 
simplement  de  l’application  de  la  formule  de  Weiss  aux  ondes  excessivement 
courtes. 

La  troisième  partie  de  l’ouvrage,  partie  médicale  proprement  dite,  présente 
ceci  de  particulier  que,  sous  la  rubrique  de  chaque  maladie,  l’auteur  a étudié  les 
différents  modes  d’intervention  possibles  de  l’électrothérapeute  ou  du  radiothé- 
rapeute. Cette  synthèse  de  la  médecine  électrique  lui  permet  de  discuter  l’oppor- 
tunité de  tel  ou  tel  mode  d'intervention,  discussion  devenue  très  utile  depuis  les 
récents  progrès  de  la  radiothérapie  et  de  la  photothérapie.  La  thérapeutique  des 
maladies  du  système  neuromusculaire  y fait  l’objet  d’un  long  chapitre  de 
iOO  pAges. 

Après  une  vue  d’ensemble  sur  l’électrodiagnostic  de  ces  affections,  il  passe  en 
revue  les  maladies  du  muscle,  du  nerf,  de  la  moelle,  des  centres,  les  névroses, 
les  troubles  trophiques  d’origine  nerveuse. 

Ce  volume,  de  format  peu  encombrant,  fournit  au  médecin  toutes  les  notions 
qoi  peuvent  lui  être  nécessaires  au  point  de  vue  de  l’application  de  l'électricité 
à la  pratique  médicale,  et  comme  tel  il  répond  à un  besoin  indiscutable. 

R. 

i48)  La  Franklinisation  réhabilitée,  par  âlbéric  Roussel,  i vol.  in-12  de 
292  p.,  chez  O.  Doin,  Paris.  1904. 

L'électricité  statique  a subi,  depuis  son  origine,  des  alternatives  de  vogue  et 
iTabandon.  Maintenant  surtout,  on  l’oublie  ; elle  est  éclipsée  par  les  courants 
alternatifs  à haute  fréquence. 

L’auteur  est  convaincu  que  l’électricité  statique  est  appelée  à rendre  des  ser- 
vices importants  et  qu'il  faut  la  réhabiliter,  car  elle  est  capable  de  devenir  dans 
les  mains  de  tous  les  médecins,  sans  qu'il  soit  besoin  de  spécialisation,  un  puis- 
sant moyen  d’action  sur  le  courant  nerveux,  sur  la  circulation  et  sur  l’en- 
semble des  actes  nutritifs. 

Les  praticiens  trouveront  réunis  en  ce  petit  volume  l’historique,  l’instrumen- 
tation, I’actioji  physiologique,  les  applications  thérapeutiques  de  la  franklini- 
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sation.  Le  livre  est  en  somme  un  manuel  contenant  tout  ce  que  le  médecin  a 
intérêt  à savoir  concernant  l'électricité  statique.  Thomâ. 

149)  Précis  de  Physique  Biologique,  par  G.  Weiss,  1 volume  in-8*,  de 
528  pages  de  la  Collection  de  Précis  médicaux,  avec  543  figures  dans  le  texte. 
Masson  et  C**,  éditeurs. 

La  librairie  Masson  et  G‘*  vient  d'entreprendre  l'édition  d’une  Collection  de 
Précis  mêdica.ux  ; cette  nouvelle  collection  s’adresse  aux  étudiants  pour  la  pré- 
paration aux  examens,  et  à tous  les  praticiens  qui,  & côté  des  grands  traités, 
ont  besoin  d’opvrages  plus  concis. 

Le  premier  volume  paru  dans  la  nouvelle  collection  est  un  Précis  de  physique 
biologique  rédigé  par  G.  Weiss,  agrégé  de  la  chaire  de  physique  biologique  à la 
Faculté.  Ce  petit  livre  contient  les  principales  applications  de  la  physique  k la 
biologie,  qui  doivent  rentrer  dans  le  cadre  des  connaissances  d’un  étudiant  k la 
fin  de  ses  études.  L’auteur,  dont  la  clarté  et  la  précision  sont  particuliérement 
dignes  d’éloges,  a évité  les  tableaux  numériques  trop  nombreux,  se  contentant 
de  donner  les  résultats  nécessaires  & la  compréhension  d'un  fait.  Les  dispositifs 
expérimentaux  et  les  appareils  n’ont  été  décrits  que  sommairement;  c'est  leur 
principe  que  l’auteur  à cherché  k faire  saisir.  Pour  lire  ce  Précis,  il  suilit  de 
posséder  les  principes  élémentaires  de  la  physique  ; il  rendra  donc  de  grands 
services  aux  étudiants  et  aux  jeunes  docteurs.  R. 

ANATOMIE 

150)  Recherches  sur  la  façon  dont  s’établissent  les  rapports  entre  les 
Éléments  Nerveux  Embryonnaires,  et  sur  la  formation  du  Réti- 
culum interne  de  la  Cellule  nerveuse,  par  C.  Besta.  Rivüta  sperimenUde 
di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  633-647,  30  sept.  1904. 

Conclusions:  1®  Les  éléments  qui  constituent  le  tube  médullaire  ont  déjà  dans 
les  premières  phases  du  développement  une  forme  bipolaire  en  fuseau;  dans 
leur  protoplasma  se  différencient  les  fibrilles  nerveuses,  et  d’abord  dans  les  pre- 
mières apparues,  c’est-à-dire  les  plus  périphériques  ; 

2®  En  dedans  de  la  moelle  se  font  une  migration  et  une  orientation  de  névro- 
blastes  dans  une  direction  bien  déterminée  que  marquent  l’apparition  des  fibrilles 
dans  le  tissu  nerveux  et  la  formation  d’un  entrelacement  dans  celui-ci; 

3®  Les  fibrilles  se  mettent  en  rapport  de  contiguïté  d’abord,  puis  de  continuité, 
avec  les  névroblastes  ; il  s'ensuit  la  formation  d’un  réseau  nerveux  continu  dans 
le  tube  médullaire. 

Tout  névroblaste  est  réuni,  par  ces  fibres,  à d’autres  névroblastes  plus  ou 
moins  éloignés  de  lui  ; 

4®  La  cellule  nerveuse  n’est  pas  une  unité  embryologique.  Elle  se  forme  après 
que  s’est  constitué  le  réseau  nerveux  mentionné  ci-dessus,  par  une  dîfférencià- 
tion  de  nouvelles  fibrilles  dans  le  corps  cellulaire  du  névroblaste  d'abord,  dans 
les  fibres  qui  lui  sont  unies  ensuite.  Les  fibrilles  ne  traversent  d’abord  que  le 
corps  cellulaire  ; plus  tard  il  se  forme  aussi  un  réseau  périnucléaire  à mailles 
plus  ou  moins  larges.  F.  Deleni. 
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45i)  Le  Réticulum  Fibrillaire  endocellulaire  et  le  Gylindraxe  de  la, 
Cellule  nerveuse  des  Vertébrés.  Différentes  méthodes  de  Colora- 
tion élective  du  Réticulum  endocellulaire  et  du  Réticulum  périphé- 
rique basées  sur  l’action  de  la  Pyridine  sur  le  Tissu  Nerveux,  par 

Arturo  Donaggio.  Rivista  gperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  397- 
443,  sept.  4904  (2  pl.  en  couleurs,  46  fig.). 

Dans  cet  important  mémoire,  l’auteur  résume  ses  communications  plus 
anciennes  sur  le  réticulam  endocellulaire  envisagé  dans  ses  rapports  avec  le 
cjlindrsüLe  ; il  décrit  les  procédés  de  technique  qui  lui  ont  permis  d’obtenir  des 
colorations  électives  pour  le  réseau  périphérique  et  le  réseau  endocellulaire^ 
procédés  basés  sur  une  action  mordançante  particulière  de  la  pyridine  à Tégard 
du  tissu  nerveux. 

La  partie  technique  est  à lire  en  entier.  On  ne  résumera  ici  que  la  partie  qui 
traite  des  rapports  du  cylindraxe  avec  le  réticulum  endocellulaire. 

L’auteur  montre  par  des  figures  très  démonstratives  que  dans  les  cellules  ner- 
veuses des  vertébrés  le  cylindraxe  provient  du  réticulum  endocellulaire  ; lorsque 
des  fibrilles  longues  existent,  quelques-unes,  rarement  beaucoup,  concourent  à' 
la  constitution  du  cylindraxe.  Des  variétés  infinies  s’observent  dans  le  mode 
dont  le  cylindraxe  dérive,  souvent  comme  par  étirement,  du  réticulum  endocel- 
lulaire. 

Il  est  remarquable  de  voir  dans  bon  nombre  de  cas  l’origine  du  cylindraxe  se 
reporter  de  la  périphérie  de  la  cellule  à la  portion  périnucléaire  du  réticulum  ; 
cette  portion  condensée  du  réseau,  à toutes  petites  mailles,  s’étire  du  côté  de  la 
sortie  du  cylindraxe;  on  suit  cette  condensation  étirée,  à travers  la  cellule,  jus- 
qu’à l’issue  du  faisceau  des  fibrilles  cylindraxiles. 

En  définitive,  le  cylindraxe  prendson  origine  ou  de  fibrilles  du  seul  réticulum' 
endocellulaire,  ou  à la  fois  du  réticulum  et  pour  une  petite  proportion  des 
fibrilles  longues  (périphériques,  moyennes,  ou  centrales),  ou  d’un  assez  grand^ 
nombre  de  fibrilles  longues.  L’origine  du  cylindraxe  se  localise  en  différentes 
régions  de  la  cellule  : tantôt  à la  périphérie  du  réticulum,  tantôt  plus  profon-' 
dément  et  souvent  sur  le  cercle  périnucléaire  du  réseau;  tantôt  un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  de  fibrilles  longues  sont  englobées  dans  cette  origine. 

Ces  dispositions  morphologiques  sont  susceptibles  d’intéressantes  interpréta- 
tions. Les  fibrilles  représentent  l’élément  nerveux  conducteur;  le  réticulum 
fibrillaire  endocellulaire  est  probablement  un  appareil  de  réception  et  de  syn- 
thèse des  excitations  qui  lui  sont  transmises  par  lés  fibrilles  venues  des  den- 
drites; le  faisceau  des  fibrilles  cylindraxiles  est  la  voie  efférente;  les  condensa- 
tions du  réticulum  semblent  être  adaptées  à une  transmission  plus  rapide  des 
excitations.  Il  est  difficile  d’interpréter  autrement  le  cas  où  le  cylindraxe  com- 
mence au  centre  de  la  cellule,  et  où  arrivent  en  même  temps  à ce  centre  les 
fibrilles  de  tous  les  prolongements  protoplasmiques,  soit  qu’ils  gagnent  directe- 
ment le  cylindraxe,  soit  qu’ils  aboutissent  au  réseau  endocellulaire  et  restent, 
séparées  du  cylindraxe  par  quelques  mailles  de  ce  réseau* 

F.  Deleni.  . 

452)  Dégénérescence  et  Régénération  deé  Terminaisons  Motrices  des' 
Nerfs  coupés,  par  R.  Odier  (Genève)  et  Â.  Herzen  (Lausanne).  Revue  médicalei 
di  la  Suisse  romande,  n*  7,  20  juillet  4904,  p.  493.  ; 

Rappelant  les  expériences  de  Scbiflf  en  faveur  de  la  non-dégénérescence  des> 
vraies  terminaisons  des  nerfs  (à  fonction  centrifuge)  sectionnés,  les  auteurs 
out  recherché,  sur  les  cobayes,  comment  se  régénérenl  les  organes  terminaux  > 
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dés  nerfs  moteurs,  et  s'ils  se  reconstituent  peut-être  sur  place,  sans  aucune  par* 
ticipation  des  cellules  centrales. 

Après  avoir  sectionné  le  nerf  sciatique  et  arraché  son  bout  central,  l'animal 
en  expérience  était  sacrifié  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  de  vingt-quatre 
heures  & soixante-douze  jours. 

Les  auteurs  ne  disent  pas  de  quelle  méthode  histologique  ils  se  sont  servis  ; 
mais  ils  estiment,  d'après  l'examen  de  nombreuses  préparations  provenant  de 
divers  cobayes,  que  chez  les  animaux  adultes  la  régénération  et  la  néoformaiion 
de  la  presque  totalité  des  organes  moteurs  terminaux,  après  section  du  tronc 
nerveux,  $e  font  avec  le  concourt  et  la  participation  du  (tszu  musculaire. 

Ils  disent  la  presque  totalité,  ayant  aperçu  par-ci  par-l&  une  sorte  de  bour- 
geonnement aux  dépens  cette  fois  de  filaments  nerveux  de  nouvelle  formation, 
et  qui  semble  lui  aussi  devoir  conduire  à la  formation  d’organes  moteurs  ter- 
minaux. Désireux  de  poursuivre  le  développement  ultérieur  de  ces  bourgeons, 
ils  renvoient  leur  description  à plus  tard.  Espérons  qu’ils  nous  donneront  alors 
avec  quelque  détail  la  méthode  histologique  dont  ils  ont  fait  l'emploi. 

Lad  AME. 

153)  Lésions  produites  par  la  Toxine  Tétai^ique  dans  les  Nerfs  et  les 
terminaisons  motrices,  par  Robert  Odier.  Archives  de  médecine  expert^ 
mentale  et  d'anatomie  pathologique,  n*  4,  juillet  1904,  p.  450-461. 

Les  expériences  de  Robert  Odier  montrent  que  la  toxine  tétanique  peut 
déterminer  une  véritable  lésion  des  terminaisons  nerveuses  intra-muscul^res; 
une  fois  absorbé  par  les  terminaisons,  le  poison  s'engage  dans  le  cylindraxe 
pour  se  rendre  aux  centres;  or,  à ce  moment  les  terminaisons  qui  ont  servi 
de  porte  d'entrée  au  poison  s'altèrent;  les  bords  s’amincissent,  s'effritent, 
puis  sont  dissous;  ûnalement  quand  le  tétanos  généralisé  a éclaté,  il  ne  reste 
que  le  squelette  de  la  plaque  motrice  primitive.  Les  nerfs  qui  servent  de  voie  de 
propagation  de  la  toxine  s'altèrent  sur  son  passage,  et  leur  dégénérescence  ana- 
tomique est  proportionnelle  à la  dose  et  à la  concentration  de  la  toxine,  ainsi 
qu'au  temps  écoulé  depuis  son  introduction  dans  l’organisme.  Si  la  dose  n'est 
pas  mortelle,  le  nerf  peut  revenir  à l'état  normal,  une  fois  le  poison  éliminé; 
mais  cette  réparation  est  longue,  et  demande  de  trente  à quarante  jours  en 
moyenne,  à partir  de  la  cessation  de  tout  phénomène  tétanique.  Lorsque  la  dose 
est  mortelle,  mais  à échéance  relativement  longue,  l'altération  du  nerf  diminue 
progressivement  des  parties  les  plus  périphériques  vers  le  centre. 

P.  Lereboullet. 
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154)  Le  Réflexe  Garpo-métacarpien  (Ueber  den  Garpometacarpalreflex),  par 
V.  Bbgbterew.  Neurol.  Centralbl.,  n**  5,  i*  mars  1903,  p.  195. 

Le  réflexe  carpo-métacarpien  est  le  suivant  : l'observateur  place  la  main  du 
malade  sur  la  sienne,  le  dos  étant  au-dessus,  les  deuxièmes  et  troisièmes  pha- 
langes des  doigts  dépassant  le  bord  de  la  main  qui  sert  d’appui  ; si  l'observateur 
percute  alors  le  carpe  et  les  parties  voisines  du  métacarpe,  les  phalanges  se  flé- 
chissent À l'exception  de  celles  du  pouce. 

Ce  réflexe  est  un  réflexe  périostique;  il  n'existe  pas  à l'état  normal  et  n'appa- 
ratt  que  quand  l’excitabilité  réflexe  est  exagérée,  par  exemple  dans  les  para- 
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Ijsies  du  membre  supérieur  de  cause  organique  cérébrale  ; ce  réflexe  est  abseot 
au  contraire  dans  les  hémiplégies  fonctionnelles.  A.  Léri. 

155)  Le  Réflexe  Œsophago-salivaire,  par  H.  Roobr.  Presse  médicale^  11  déc. 

1904,  nMOO,  p.  793. 

L’introduction  d’un  corps  étranger  dans  l'œsophage  provoque,  presque  ins- 
tantanément, une  abondante  sécrétion  de  salive. 

L'auteur  étudie  ce  phénomène  expérimentalement  après  avoir  établi  une  fis- 
tule de  l’œsophage  chez  les  animaux  (chien,  lapin,  cohaje). 

Le  réflexe  œsophago-salivaire,  qui  n'est  indiqué  dans  aucun  ouvrage  de  phy- 
siologie, paraît  avoir  une  certaine  importance.  11  doit  être  fréquemment  mis  en 
jeu,  au  cours  de  la  déglutition,  surtout  lorsqu'un  bol . un  peu  volumineux 
séjourne  dans  l'œsophage  ou,  par  son  passage,  irrite  ce  conduit.  Aussitôt  se 
produit  un  flnx  de  salive  qui  facilite  la  progression  du  corps  étranger. 

Il  est  aussi  possible  que  les  lésions  inflammatoires  de  l'œsophage  s'accom- 
pagnent également  d'une  abondante  salivation.  Feindel. 

436)  Réflexe  GSsophago-salivaire  et  Réflexe  Œsophago-lacr3rmal,  par 

Paul  Carnot.  Presse  médicale,  24  déc.  1904,  n**  103,  p.  819. 

Gomme  le  remarque  M.  Roger,  il  est  probable  que  le  réflexe  œsophago-sali- 
vatre  est  mis  en  jeu  dans  l'acte  de  la  déglutition  normale,  surtout  lorsqu'un  bol 
alimentaire  un  pen  volumineux  a de  la  difficulté  à traverser  l'œsophage;  en 
pareil  cas,  le  flux  salivaire  réflexe  aide  vraisemblablement  sa  progression.  On 
observe  très  fréquemment  ce  réflexe  en  clinique,  notamment  lorsque  l'on  pro- 
cède à l’exploration  de  l'œsophage  ou  de  l'estomac  ; le  passage  d'une  olive  ou 
d’une  sonde  k travers  l’œsophage  produit,  en  effet,  presque  constamment,  un 
flux  salivaire,  d'intensité  variable,  souvent  très  considérable;  la  salivation 
coïncide  avec  la  traversée  œsophagienne,  est  accrue  par  les  mouvements  de  la 
sonde  et  la  titillation  de  la  muqueuse  ; le  point  de  départ  du  réflexe  est  donc, 
avant  tout,  l’œsophage  et  peut-être  aussi  le  pharynx  et  le  voile  du  palais. 

A côté  du  réflexe  cBSophagosalivaire,  M.  Carnot  a souvent  observé  un  réflexe 
<esophago~leLcrymal.  Très  fréquemment,  et  qu’il  s'agisse  ou  non  de  personnes 
émotives,  l'introduction  œsophagienne  de  la  sonde  provoque  l'apparition  immé- 
diate de  larmes  abondantes  qui  coulent  le  long  des  joues.  Cette  sécrétion  lacry- 
male réflexe  ne  parait  en  rapport  ni  avec  la  douleur,  ni  avec  l'émotion  ; elle 
coïncide  avec  la  sécrétion  salivaire  et  cesse  avec  elle  ; elle  est  également  accrue 
par  la  titillation  de  l'œsophage.  Ce  réflexe  sécrétoire  est,  d'ailleurs,  un  peu  plus 
inconstant  que  le  premier.  11  est  difiicile  de  lui  attribuer  une  signification  phy- 
siologique utile.  Il  est  probable  que  le  réflexe  œsophago-laerymal  résulte  de  l'irra- 
diation, à un  territoire  nerveux  voisin,  de  l'excitation  mise  en  jeu  par  le  réflexe 
etsophago-ealivaire  ou  réflexe  de  Roger.  Feindel. 

457)  Le  Réflexe  Œsopliago-lacryinal,  par  H.  Delaunay.  Presse  médicale, 

34  déc.  4904,  p.  837. 

L'auteur  donne  la  signification  physiologique  de  ce  réflexe.  Les  inspirations 
supplémentaires  faites  pour  assurer  l'écoulement  des  larmes  dans  les  fosses 
nasales  favorisent  la  progression  du  bol  alimentaire  ou  de  la  sonde  (Arloing). 

Feindel. 
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158)  Le  Réflexe  cutané  Abdomidal  au  cours  de  la  Fièvre  Typhoïde  et 

de  r Appendicite  chez  l’enfanti  par  J.  Sigard.  VII*  Congrès  français  de  Méde- 
cine interne,  Paris,  24-27  oct.  1904.  . 

Le  réflexe  cutané  abdominal,  toujours  facilement  mis  en  évidence  chez 
Tenfant  et  l’adolescent,  se  modifie  au  cours  de  la  dothiénentérie  et  de  l'appen- 
dicite. 

11  disparaît  à la  période  d’étal  de  la  fièvre  tjphoïde  ou  de  l’appendicite,  dispa- 
rition souvent  unilatérale  dans  ce  dernier  cas,  et  réapparaît  avec  la  guérison 
des  lésions  intestinales. 

M.  CuucHBT  a constaté  que  dans  les  gastro-entérites  suraiguës  de  l’enfance 
les  réflexes  abdominaux  sont  fréquemment  abolis;  que  dans  les  gastro-entérites 
subaiguës  ils  sont  exagérés  ou  normaux  et  dans  les  entérites  chroniques  généra- 
Icment  diminués. 

Il  pense  que  chez  l’enfant,  où  la  sensibilité  cutanée,  très  difficile  à apprécier, 
ne  peut  guère  renseigner  sur  l'état  des  organes  splanchniques,  les  modifications 
de  la  réflectivité  pourraient  donner  les  indications  qu'on  demande,  chez  l’adulte, 
À la  sensibilité  cutanée.  E.  F. 

159)  Du  R3rthme  Respiratoire  chez  les  Grenouilles  Vagotomisées,  par 

F.  SopRANA.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLll,  fasc.  1,  p.  139-150,  oct. 

1904. 

La  section  du  vague  au-dessus  de  l'origine  des  laryngés  détermine  une  altéra- 
tion du  rjthme  respiratoire  appréciable  é partir  de  12-15<*  (diminution  respira- 
toire, respiration  périodique).  Cette  altération,  qui  s’accroît  en  même  temps- 
que  la  température  s’élève  (asphyxie  aiguë  à 25**),  est  due  au  manque  des  exci- 
tations sensitives  du  vague  pulmonaire  par  l’acide  carbonique  du  sang;  en 
effet  les  troubles  respiratoires  des  grenouilles  vagotomisées  s’accroissent  avec 
l’augmentation  des  besoins  respiratoires,  et  plus  précisément  avec  l’élévation  de- 
là température,  qui  s’accompagne  d'une  augmentation  des  combustions. 

F.  Delbni. 

160)  Action  du  Vâigue  sur  la  Respiration  interne,  par  F.  Soprana.  Archives 

italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIl,  fasc.  1,  p.  125-138,  oct.  1904. 

Chez  les  grenouilles  normales  la  production  de  GO.  augmente  avec  l’élévation 
de  la  température  ; chez  les  grenouilles  vagotomisées  la  quantité  de  GO^  est 
toujours  plus  forte  que  chez  les  normales,  et  avec  l’élévation  de  la  température, 
la  production  de  CO,  augmente  beaucoup  plus  rapidement. 

L'innervation  du  vague  modère  donc  la  consommation  plus  grande  provoquée* 
par  l’élévation  de  la  température;  le  vague  constitue  un  appareil  complexe  de 
défense  contre  les  hautes  températures,  en  ce  qu’il  modère  non  seulement 
l’augmentation  de  la  fréquence  du  cœur,  mais  encore  l’augmentation  de  la 
consommation,  c’est-à-dire  la  production  de  chaleur  interne. 

F.  Deleni 

161)  Le  siège  des  Convulsions  Épileptiformes  toniques  et  cloniques, 

par  Nino  Samaja  (travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  l’Université  de 

Genève).  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n®  2,  20  février  1903,  et  n®  3, 

20  mars  1904,  p.  77  et  173. 

Introduction  historique.  Discussion  de  la  méthode  opératoire.  Les  expériences,, 
sous  la  direction  de  .M.  le  professeur  Prévost,  ont  été  faites  sur  des  grenouilles. 
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des  cobayes,  des  lapins,  des  chats  et  des  chiens  adultes  et  nouveau-nés.  L'au- 
ieur  pose  les  conclusions  générales  suivantes,  qui  ont  été  communiquées  avec 
an  résumé  du  travail  à V Académie  des  sciences  de  Paris  dans  sa  séance  du  27  oc- 
tobre 1903  ; 

1*  La  xone  coKicale  motrice  est  le  centre  (1)  exclusif  des  convulsions  clo- 
niques chez  le  chien  et  le  chat  adultes.  Le  reste  de  l'axe  cérébro-spinal  ne  peut 
donner,  chez  eux,  que  des  convulsions  toniques. 

Chez  les  mammifères  moins  élevés  dans  la  série  animale  (lapins  et  cobayes) 
de  même  que  chez  le  chien  et  le  chat  nouveau-nés  et  chez  la  grenouille  verte, 
lecorce  motrice  n’est  pas  le  siège  d’un  centre  convulsif. 

2*  Le  bulbe  et  l’isthme  de  l'encéphale  chez  le  cobaye  et  le  lapin  sont  le  siège 
de  convulsions  cloniques.  Chez  le  cobaye  et  la  grenouille  verte  le  bulbe  isolé 
de  l’isthme  de  l'encéphale  est  encore  le  siège  d’un  centre  convulsif  clonique; 

3*  La  moelle  dans  toute  son  étendue,  chez  tous  les  mammifères,  est  le  siège 
d’uD  centre  exclusivement  tonique;  elle  ne  produit  jamais  de  convulsions  clo- 
niques. 

Chez  la  grenouille  verte,  la  moelle  provoque,  au  contraire,  des  convulsions 
doniques. 

Nous  voyons  donc  que  le  centre  convulsif  clonique  remonte  progressivement 
dans  l’échelle  animale,  de  la  moelle  jusqu'à  l'écorce  cérébrale  : bulbo-médullaire 
cbez  la  grenouille  verte,  bulbaire  chez  le  cobaye,  basilaire  chez  le  lapin,  il  devient 
cortical  chez  le  chien  et  le  chat  adultes. 

Chez  l'homme,  le  siège  des  convulsions  toniques  est  exclusivement  basilaire  ; 
celui  des  convulsions  cloniques  est  cortical.  Ladame. 

1G2)  Production  d’ Accès  Épileptiformes  par  les  Courants  Électriques 
industriels,  par  F.  Battelli.  Société  de  Biologie,  4 juillet  1903. 

Dans  ses  expériences  sur  le  courant  intermittent  à basse  tension  appliqué  à la 
surface  de  la  peau  pour  provoquer  des  accès  épileptiformes,  Leduc  a surtout 
obtenu  des  phénomènes  d’inhibition  par  l’élévation  graduelle  de  l’intensité.  Mais, 
dit  l'auteur,  on  ne  peut,  dans  ce  cas,  parler  de  coma  épileptique  puisque  l'animal 
revient  immédiatement  à l’état  normal  dès  que  le  contact  est  rompu. 

* Si  au  contraire  on  atteint  dés  le  début  l’intensité  maxima,  si  le  voltage  est 
assez  élevé,  on  peut  produire  d^  vrais  accès  épileptiques  avec  convulsions 
toniques  et  cloniques.  Alors  le  courant  de  Leduc  agit  comme  les  courants  indus- 
triels continus  ou  alternatifs.  Ces  derniers,  dont  les  effets  mortels  ont  été 
étudiés,  provoquent  des  accès  épileptiformes  avec  convulsions  tétaniques. 

Cet  courants  industriels,  alternatif  ou  continu,  à voltage  relativement  peu 
élevé  (120  à 240  volts,  43  périodes  à la  seconde)  qui  déterminent  l’arrêt  du 
cœur,  ont  été  à nouveau  étudiés  par  l’auteur  qui,  pour  exciter  les  centres  ner- 
veux, sans  paralyser  le  cœur,  applique  une  des  électrodes  dans  la  bouche  ou 
dans  une  narine  et  enfonce  l’autre  constituée  par  une  épingle  sous  la  peau  de  la 
nuque.  Ainsi  le  cœur  n'est  pas  atteint,  la  mort  n'est  pas  à craindre. 

Dans  ces  conditions,  dès  que  le  courant  est  établi,  le  chien  tombe,  il  a uh 
accès  épileptique  très  net.  Un  contact  de  1/20  de  seconde  sufit  à provoquer 
l'accès  qui  est  plus  violent  si  la  durée  du  contact  a été  de  1/10  ou  1/5  de 

^ 1 ; Les  eoovulsions  étant  un  phénomèDe  pathologique  ne  peuvent  pas  avoir  un  centre 
spécial.  Noua  entendons  désigner  par  le  mot  centre  la  partie  de  l’axe  cérébro-spinal  dont 
rexeitation  produit  soit  des  contractions  successives  (convulsions  cloniques),  soit  une  con- 
traction persistante  tétanique  (convulsions  toniques). 
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seconde.  L*accès  peut  être  divisé  en  trois  périodes.  Première  pénode  (sept  à 
huit  secondes),  crise  de  convulsions  toniques.  On  peut  soulever  l'animal  comme 
une  barre  de  fer  en  saisissant  une  jambe  postérieure.  Seconde  période  (vingt  à 
trente  minutes),  convulsions  cloniques  violentes.  La  respiration  est  suspendue. 
Mousse  abondante  et  sanguinolente  sur  les  lèvres.  Pendant  ces  deux  premières 
périodes  la  pupille  est  dilatée.  Troisième  période  (variable  suivant  la  durée  du 
contact).  Si  le  contact  a duré  une  petite  fraction  de  seconde,  cette  période  ést 
marquée  par  une  grande  agitation,  l’animal  se  lève  quelques  secondes  après  le 
courant;  mais  il  j de  l’incoordination  des  mouvements  volontaires,  la  sensibi* 
lité  au  bruit  et  le  retour  à l’état  normal  après  une  demi-heure.  Si  le  contact  a 
duré  plus  longtemps,  deux  à dix  secondes  par  exemple,  cette  troisième  période 
est  caractérisée  par  le  coma,  la  respiration  stertoreuse.  Ce  n'est  que  vingt  mi- 
nutes après  les  convulsions  que  l’animal  se  lève  pour  présenter,  suivant  les 
cas,  de  l’abattement  ou  de  l’agitation  avant  de  se  rétablir.  Deux  accès  par  jour, 
pendant  quinze  à vingt  jours,  paraissent  un  maximum  au  delà  duquel  la  santé 
de  l’animal  s’altère  rapidement.  Félix  Path  y. 

163)  Étude  de  l’Épilepsie  expérimentale  par  les  Courants  intermit- 

tents  de  basse  tension,  par  G.  Gouin.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904,  n**  lOi 

(93  p.,  3fig.),  imprimerie  A.  Dugas,  Nantes. 

L’auteur  continue  les  recherches  entreprises  par  Leduc  (de  Nantes)  avec  les 
courants  voltaïques  intermittents  de  basse  tension.  Il  rappelle  les  phénomènes 
d’inhibition  cérébrale,  de  narcose  électrique  obtenus  par  Leduc  chez  des  sujets 
intacts.  11  décrit  le  dispositif  opératoire  et  démontre  que,  avec  ces  courants,, 
toutes  les  conditions  de  l’excitation  sont  parfaitement  et  complètement  déter- 
minées : c’est  la  solution  complète  et  pratique  du  problème,  jusqu’ici  poursuivi 
en  vaio,  de  la  comparabilité  des  excitations  physiologiques,  excitations  qu’ils 
permettent  de  mesurer  avec  toute  la  précision  des  mesures  physiques.  Les 
courants  intermittents  de  basse  tension  traversant  le  cerveau  d’animaux  intacts,, 
sous  une  certaine  tension,  avec  une  certaine  intensité  et  pendant  un  temps 
déterminé  (chacune  de  ces  grandeurs  variant  avec  l’espèce  animale  employée), 
produisent,  consécutivement  à leur  passage,  alors  que  le  courant  est  complè- 
tement interrompu,  des  accès  complets  d’épilepsie  avec  les  trois  phases,  tonique, 
clonique  et  comateuse.  La  possibilité  de  provoquer  à volonté  et  chez  des  sujets 
intacts  des  accès  d’épilepsie  permet  d’étudier  expérimentalement  l’action  des 
substances  médicamenteuses  sur  le  développement  de  ces  accès.  Le  chloroforme, 
le  chloral  surtout,  la  cocaïne  et  le  chlorure  de  sodium  à doses  suffisantes  sup- 
priment totalement  l’accès  d’épilepsie  expérimentale  ; le  bromure  de  potassium 
a une  action  nulle  ou  douteuse;  le  sulfate  de  strychnine  augmente  surtout 
l’intensité  des  convulsions  cloniques.  L’action  des  rayons  X sur  la  tète  de 
l’animal  augmente  l’intensité  des  accès  et  cette  action  persiste  longtemps  après 
l’application  des  rayons  X.  Les  accès  d’épilepsie  déterminent  un  rapide  amai- 
grissement et  la  mort  en  quelques  jours  des  animaux  soumis  quotidiennement 
aux  expériences  : les  rayons  X donnent  cependant  à l’animal  une  résistance 
remarquable.  Jean  Abadie. 
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464)  Le  problème  des  Localisations  Psychiques  dans  le  Cerveau,  par 

J.  Gbasset.  VIP  Congrès  français  de  Médecine  interne,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Il  est  encore  classique  de  dire  que  les  fonctions  psychiques  ne  sont  ni  loca<* 
Usées  ni  même  localisables  dans  le  cerveau.  Or  cette  doctrine  désespérante  vient 
surtout  de  ce  que  la  question  est  mal  posée. 

L’écorce  entière  est  psychique.  Donc,  si  on  veut  chercher  à localiser  le  psy* 
chisme,  il  faut  d’abord  l’analyser^  le  diviser  et  ensuite  chercher  si  on  peut  loca« 
User  certaines  fonctions  psychiques  élémentaires.  De  là,  la  nécessité  de  l’analyse 
psychologique  pour  bien  poser  la  question  anatomoclinique. 

Non  seulement  on  ne  peut  pas  localiser  le  psychisme  pris  en  blocr,  mais 
encore  il  ne  faut  pas  chercher  à localiser  chacune  des  fonctions  psychiques 
comme  la  mémoire,  l’attention  ou  le  jugement.  On  doit  prendre  la  question  par 
un  autre  côté  et  diviser  les  fonctions  psychiques  en  trois  grands  groupes  : 

1*  Les  fonctions  psychiques  sensoriomotrices,  fonctions  de  perception  sensitive 
et  sensorielle  (sensations,  images)  avec  ou  sans  extension  à des  neurones  plus 
éloignés  (émotions),  fonctions  de  mémoire  et  d’association  élémentaires; 

2*  Les  fonctions  psychiques  inconscientes  et  automatiques,  psychisme  infé- 
rieur de  Pierre  Janet,  polygonales,  psychisme  déjà  élevé,  mais  inconscient  et 
involontaire  ; 

3*  Les  fonctions  psychiques  supérieures,  conscientes  et  volontaires,  psychisme 
supérieur  de  Pierre  Janet,  aperceptions-centrum  de  Wundt,  centre  O,  intellU 
gence  supérieure  et  faculté  de  penser  abstraitement  de  Hitzig. 

Voilà  une  division  des  fonctions  psychiques,  bien  différente  de  l’ancienne 
division  en  facultés.  Autant  il  est  irrationnel  et  impossible  de  chercher  à loca>^ 
liser  dans  Técorce  d’un  côté  la  mémoire,  de  l’autre  l’imagination  ou  le  jugement, 
autant  il  parait  rationnel  et  possible  de  chercher  .à  localiser  dans  une  région 
corticale  les  fonctions  psychiques  sensoriomotrices,  dans  une  autre  région  cor* 
ticale  les  fonctions  psychiques  inférienres  automatiques  et  inconscientes  et  dans 
une  troisième  région  corticale  les  fonctions  psychiques  supérieures  volontaires 
et  conscientes. 

On  peut  très  scientifiquement  poser  la  question  de  la  localisation  dans  des 
centres  corticaux  correspondants  qui  sont  t 

4*  Les  centres  psychiques  sensoriomoteurs  ou  centres  de  projection  de 
Flechsig  : la  zone  périrolandique  (sensibilité  générale  et  motilité),  la  zone  péri- 
calcarine  (vision),  la  zone  moyenne  des  V*  et  II*  temporales  (ouïe),  la  zone  de 
rhippocampe  (goût  et  odorat)  ; 

2*  Les  centres  du  psychisme  inférieur,  automatique  et  inconscient  qui  corn* 
prennent  les  zones  moyenne  et  postérieure  des  centres  d'association  de  Flechsig» 
c’est-à-dire  tout  ce  qui,  dans  l’écorce,  n’est  compris  ni  dans  les  centres  senso- 
riomoteurs  ni  dans  le  lobe  préfrontal,  plus  le  corps  calleux,  qui  parait  être  là 
grande  commissure  psychique  ; 

3*  Les  centres  du  psychisme  supérieur,  volontaire  et  conscient  : ces  centres 
sont  réunis  dans  les  lobes  préfrontaux,  centres  d’association  antérieurs  de 
Flechsig,  c’est-à-dire  dans  les  circonvolutions  en  avant  de  la  frontale  ascen^ 
dante. 
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Conclusions  générales . — Deux  grandes  conclusions  paraissent  se  dégager 
nettement  de  l’examen  critique  et  patient  des  nombreux  documents  anatomo- 
cliniques concernant  les  lésions  de  ces  centres  et  réunis  par  M.  Gras  : 

L'existence  distincte  des  trois  groupes  de  centres  psychiques  semble  bien 
démontrée; 

2^  L’on  peut  tenter  une  localisation  clinique  de  chacun  de  ces  groupes  de 
centres  : les  premiers  dans  les  zones  de  projection  de  Flechsig,  les  deuxièmes 
dans  les  zones  postérieure  et  moyenne  d'association  de  Flechsig,  les  troi- 
sièmes dans  la  zone  antérieure  d’association  de  Flechsig  (lobe  préfrontal). 

En  tous  cas,  il  ne  faut  plus,  avec  Munck,  traiter  de  Gedankenspiel  les  tenta- 
tives de  localisation  psychique  dans  le  cerveau  ; il  ne  faut  plus  dire,  comme 
Pitres  le  proclamait  encore  en  inaugurant  le  Congrès  de  Nancy,  que  les  neu- 
rones psychiques  c échappent  À la  méthode  anatomoclinique  > et  que  c les  fonc- 
tions qui  leur  sont  attribuées  ne  sont  pas  localisables  » . 

11  faut  encourager  tous  les  cliniciens  à,  apporter  des  matériaux  à cette 
détermination,  possible,  & la  condition  qu’on  fera  pour  chaque  malade  une 
analyse  psychologique  complète  d’après  les  principes  et  dans  la  direction 
indiqués  ci-dessus.  E.  F. 

165)  Contribution  à la  pathologie  des  Affections  Cérébrales  Toxi- 
ques (Zur  Pathologie  toxischer  Gehirnkrankheiten),  par  Alter.  Neurol,  Cen- 

iralbl.,  n®  41, 1®' juin  1903,  p.  527. 

Considérations  toutes  hypothétiques  sur  le  rôle  des  toxines,  et  en  particulier 
des  autotoxines  et  des  antiautotoxines,  dans  la  genèse  des  affections  cérébrales, 
notamment  de  la  paralysie  générale  et  de  l’épilepsie.  Ces  considérations  sont 
basées  surtout  sur  des  remarques  dans  l’évolution  de  ces  maladies,  sur  l'exis- 
tence de  rémissions  par  exemple,  sur  la  périodicité  de  certaines  crises,  etc. 
Comme  conclusion  Alter  recommande  la  recherche  d’une  thérapeutique  spéci- 
fique : il  a lui-même  employé  sans  grand  succès  des  infusions  de  bouillon  de 
cerveau  neutralisé,  de  concentration  et  d’activité  définies  par  des  essais  expéri- 
mentaux; il  croit  plutôt  à l'efficacité  possible  d’injections  de  sérum  d’animaux 
préalablement  inoculés  de  doses  croissantes  de  sang  d’épileptiques  et  de  paraly- 
tiques, mais  ses  propres  essais  ne  lui  permettent  aucune  conclusion  à cet  égard. 
• A.  Léri. 

166)  Des  Accidents  Cérébraux  qui  surviennent  au  cours  de  la 

Résorption  de  certains  Œdèmes,  par  Pierre  Merklen  et  Jean  Heitz. 

Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  21  janvier  1904,  p.  26-42. 

5 observations. 

La  résorption  des  œdèmes  peut  être  marquée  par  l'apparition  de  troubles 
cérébraux  qui  parfois  cessent  avec  le  retour  de  l’infiltration  œdémateuse.  Cinq 
cas  ont  été  observés  par  les  auteurs  et,  réunis  aux  documents  antérieurs,  ils 
peuvent  servir  & dégager  un  certain  nombre  de  particularités  concernant  ces 
accidents. 

Ils  surviennent  aussi  bien  dans  les  œdèmes  des  brightiques  que  dans  ceux  des 
cardiaques  et  des  cirrhotiques;  le  lien  qui  existe  entre  tous  ces  faits  est  l'insuf- 
fisance rénale.  Les  phénomènes  consistent  en  coma,  convulsions,  délire,  respi- 
ration de  Gheyne-Stokes.  Le  coma  est  relativement  rare,  il  survient  quand  la 
disparition  de  l’œdéme  est  brusque;  il  en  est  de  même  des  convulsions;  ce  qui 
se  produit  le  plus  souvent,  c’est  la  torpeur  cérébrale  associée  au  Cheyne-Stockes. 
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le  délire  ou  sobdélire  est  géDéralement  bruyant,  avec  marmottement,  confusion 
des  idées. 

Pour  expliquer  ces  accidents,  Thypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  d’un 
défaut  de  synchronisme  ou  de  proportion  entre  les  deux  actes  de  la  crise  des 
<Edèmes,  leur  résorption  et  leur  élimination.  L’étape  sanguine  est,  en  général, 
immédiatement  suivie  de  l’étape  urinaire  ; il  peut  arriver  que  le  rein  soitinsudi- 
aaot  chez  les  ariérioscléreux  et  à plus  forte  raison  chez  les  brightiques. 

En  général  la  crise  cérébrale  des  œdèmes  survient  en  même  temps  qu’une 
crise  urinaire  incomplète,  lente  ou  retardée.  Il  est  possible  que  pour  une  cer- 
taine part  la  crise  des  œdèmes  soit  d’origine  toxémique.  Celte  crise  peut  être 
suivie  de  guérison  ; parmi  les  moyens  que  l’on  peut  employer  il  faut  citer  la 
saignée  générale,  les  purgatifs  drastiques,  le  régime  des  bbissons  aqueuses, 
d’eau  lactée  avec  abstention  de  chlorure.  Quant  aux  médications  diurétiques  et 
cardiotoniques,  il  est  bon  de  les  continuer  en  les  associant  à la  médication 
déplétive. 

Düphé  rapproche  des  cas  cités  par  les  auteurs  précédents  les  observations  de 
goutte  remontée  et  d’encéphalopathie  chez  les  rhumatisants.  11  se  demande  si 
la  ponction  lombaire  ne  peut  pas  être  utile.  Les  exemples  empruntés  & la  psy- 
chiatrie de  délires  divers  chez  les  ariérioscléreux  en  état  d’insuffisance  rénale 
CD  montrent  la  nature  toxique.  La  ponction  lombaire  semble  constituer  un  pro- 
cédé de  choix  dans  ces  accidents  encéphalopatbiques  aigus  autotoxiques. 

PiEBBE  Merklex  considére  la  ponction  lombaire  comme  moins  efficace  que  les 
autres  procédés  de  déplétion. 

Pour  Barth  l’interprétation  des  faits  de  Merklen  et  Reitz  ne  semble  pas  exacte; 
il  ne  faut  pas  conclure  que  les  accidents  sont  la  conséquence  de  la  résorption 
des  œdèmes.  Il  y a lieu  de  distinguer  les  faits  où  la  résorption  est  spontanée  de 
ceux  où  elle  est  le  résultat  d'une  intervention  immédiate.  Il  y a des  cas  d’urémie 
lente  avec  cachexie  où,  les  malades  ne  prenant  plus  rien,  la  disparition  de 
4'œdéme  est  due  à un  dessèchement  de  l’organisme. 

Chez  d’autres  malades,  l'éclampsie  est  suivie  d'une  diurèse  abondante  qui 
provoque  la  disparition  rapide  de  l’œdéme  ; dans  ces  cas  c'est  l'irritation  des 
centres  nerveux  qui  provoque  la  sécrétion  rénale.  Les  cas,  où  chez  un  artério- 
sdéreux  les  accidents  cérébraux  surviennent  après  l’administration  de  la  digi- 
tale ou  de  la  caféine,  sont  d’origine  très  complexe. 

Pierre  Mebklen  répond  qu’il  attache  peu  d'importance  aux  théories,  voulant 
insister  sur  les  faits  et  surtout  sur  cette  particularité,  que  les  accidents  se  mon- 
trent chez  les  malades  atteints  ou  suspects  d’insuffisance  rénale. 

P.  Sainton. 

467)  Note  Additionnelle  sur  les  Accidents  Cérébraux  de  la  Résorption 

des  Œdèmes  chez  les  cardiaques,  par  Pierre  Merklen  et  Jean  Heitz.  Bul- 
letins de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  28  janvier  1904,  p.  45-47. 

Les  auteurs  reviennent  sur  ce  point  à propos  du  travail  de  Kostke witch 
iitùMssky  Vratch,  n*  50)  dont  ils  ont  trouvé  l'analyse.  L’auteur  a trouvédes 
accidents  de  résorption  chez  10  pour  100  des  ariérioscléreux.  Les  accidents 
«oDsistiûent  tantôt  en  phénomènes  nerveux  légers  (faiblesse  générale  avec  ver- 
tiges, céphalalgie),  tantôt  en  troubles  plus  graves  (somnolence,  insomnie,  exci- 
tations, hallucinations,  délires,  douleurs  musculaires,  myosis).  11  y avait  parfois 
des  phénomènes  angineux,  de  la  dyspnée  et  de  la  dilatation  aiguë  du  cœur. 

P.  Sainton. 
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168)  Tumeur  de  la  base  du  Crâne.  Kératite  neuro-paral3rtique  avec 
lagophtalmie,  par  Lafon  et  Dblobd.  Revue  générale  d'Opht.,  31  août  1904. 

Observation  clinique  d'une  enfant  de  9 ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  pathologiques,  et  chez  laquelle  évoluèrent  en  l’espace  de  trois  mois 
et  à gauche  une  paralysie  complète  de  la  VII”  paire  avec  lagophtalmie  et  kératite 
neuroparalytique  de  l'œil  gauche,  une  paralysie  complète  de  la  VI*  paire,  une 
anesthésie  complète  de  la  conjonctive  bulbaire  et  palpébrale  de  la  muqueuse 
buccale  et  du  front  et  à droite  une  parésie  du  droit  interne. 

L’auteur  pense,  sans  preuves  & l’appui,  car  l’autopsie  ne  put  être  faite,  qu’il 
s’agit  d’une  tumeur  tuberculeuse  de  la  base  du  cerveau  intéressant  les  noyaui 
situés  sur  le  plancher  du  IV*  ventricule.  Péghin. 

169)  Quelques  réflexions  sur  le  Stase  Papillaire  (à  propos  de  deux 

cas  de  Tumeurs  Cérébrales),  par  Mlle  Pissareff.  Thèse  d' Université,  Mont^ 

pellier,  n*  13,  22  juillet  1904  (48  p.). 

La  stase  papillaire,  tout  en  devenant  un  bon  signe  des  tumeurs  cérébrales, 
n’est  point  pathognomonique  et  ne  fournit  aucune  indication  pour  le  diagnostic 
du  siège  ou  de  nature.  Souvent  latent,  ce  symptôme  demande  à être  recher- 
ché. 

Là  pathogénie  de  la  stase  papillaire  est  encore  discutée  ; il  semble  cependant 
que  l’hypertension  intracrânienne  soit  un  facteur  très  important  de  cette 
stase,  à laquelle  collabore  peut-être  une  toxi-infection  par  les  produits  de  sécré- 
tion de  la  tumeur. 

La  ponction  lombaire  et  la  craniectiomie  peuvent  améliorer  et  guérir  la 
stase  papillaire,  soit  en  diminuant  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  soit 
en  permettant  l’élimination  d’une  partie  des  principes  toxiques  qu’il  peut  ren- 
fermer. . G.  R. 

470)  Névrite  Optique  dans  les  cas  de  Tumeur  intracrânienne,  par 

K.  A.  Flemming.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  août  4904. 

Après  avoir  rappelé  les  différentes  théories  qui  concernent  la  pathogénie  de 
la  névrite  optique  dans  les  cas  de  tumeurs  intracrâniennes,  l’auteur  décrit  les 
diverses  lésions  microscopiques  de  la  névrite  optique  et  insiste  sur  les  modi- 
fications des  cellules  névrogliques  qu’il  a particulièrement  étudiées.  Ces  cellules 
prolifèrent  et  se  disposent  le  long  des  travées  du  nerf.  Leur  protoplasma  s’ac- 
croît considérablement  et  envoie  de  très  longs  prolongements  entre  les  fibres 
nerveuses.  Un  certain  nombre  de  grandes  cellules  ont  un  cytoplasme  granu- 
leux au  centre,  souvent  trouble  à la  périphérie,  parfois  vacuolaire.  Les 
noyaux,  très  volumineux,  présentent  des  figures  de  cariocinèse  et  sont  en 
général  plus  pales  que  ceux  des  cellules  névrogliques  normales.  Ils  sont  très 
souvent  excentriques,  mais  cette  situation  qui  est  normale,  est  simplement  plus 
apparente  ici  & cause  des  grandes  dimensions  des  cellules. 

Quant  aux  cellules  t mésogliques  » (mesoglial  cells),  cellules  d’origine 
mésodermique,  elles  se  sont  multipliées,  mais  n’ont  pas  augmenté  de  volume. 

Flemming  a examiné  plusieurs  cas  de  névrite  optique  dont  la  cause  n’était 
pas  une  tumeur  intracrânienne;  dans  la  plupart  de  ces  cas  les  modifications 
névrogliques,  très  légères,  n’atteignaient  pas  de  longtemps  le  degré  des  altéra*^ 
tions  que  l’on  observe  dans  les  névrites  avec  tumeur  intracrânienne.  Et  quand, 
par  haêard  il  y avait  réaction  névroglique,  la  névrite  était  de  cause  toxique. 
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L'aoiear  pense  enfin  que  la  névrite  optique  des  tumeurs  intracrâniennes 
relève  d*une  action  toxique,  dépendant  elle-même  de  la  présence  ou  de  la  situa- 
tion de  la  tumeur.  La  toxine  se  répandrait  en  suivant  les  voies  du  liquide 
céphalo-rachidien.  A.  Bauer. 

471)  Gontribation  à l’étude  de  la  Parasitologie  du  Cerveau  (Zur  Para- 
sitologie des  Gehirns),  par  Y Bunzl,  2 dessins,  bibliographie.  Arbeit,  ans  d. 
Neurol.  Imiitutean  der  Wiener  Universitàt,  XI  Band,  4904. 

.A  propos  d’un  parasite  encapsulé,  ajant  l’aspect  d'une  trichina  spiralis, 
trouvé  dans  un  cerveau  de  taupe,  Bunzl  fait  une  revue  d’ensemble  rapide  sur  les 
cas  de  parasites  cérébraux  : cysticerques,  écbinocoques,  distomes,  actinomy- 
coses, etc.  Brécy. 

472)  Anévriame  intracrânien  chez  un  jeune  sujet,  par  A.  Bruce  et 

Drummond.  Review  of  Neurology  and  Psychiatt-y,  novembre  1904. 

«Observation  d’un  jeune  homme,  âgé  de  27  ans,  sans  antécédents  syphilitiques, 
atteint  des  symptômes  d’une  tumeur  cérébrale  et  de  signes  de  méningite  de  la 
base.  Mort  à la  suite  d’une  crise  épileptiforme.  A l’autopsie  on  trouva  sur  le  tra- 
jet de  l’artère  communicante  antérieure  un  anévrisme  de  la  grosseur  d'une  noi- 
sette. La  rupture  de  l’anévrisme  avait  été  la  cause  de  la  mort. 

A.  Bauer. 


MOELLE 

473)  Un  cas  de  Sclérose  Combinée  sénile  de  la  Moelle  dorsale,  par 
Kinnier  Wilson  et  O.  Crouzon.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  juin  4904. 

Observation  détaillée  d'un  cas  présenté  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
le  3 mars  4904.  A.  Traube. 

474)  Examen  microscopique  de  trois  cas  de  Sclérose  Médullaire 
disséminée.  Observations  sur  la  pathogénie  de  la  maladie,  par  Tred- 
GOLD.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  juillet  1904. 

De  l’élude  détaillée  de  trois  cas  de  sclérose  médullaire  diffuse,  l’auteur  tire  les 
conclusions  suivantes  ! 

Les  premières  altérations  apparaissent  dans  les  gaines  de  myéline  ; tuméfaction, 
trouble,  dégénérescence  graisseuse  et  dislocation  des  gaines,  processus  qui 
peut  se  produire  dans  le  système  nerveux  central  aussi  bien  que  dans  les  nerfs 
périphériques.  L'existence  de  cette  dégénération  peut  être  cliniquement 
démontrée  par  la  présence  de  cristaux  de  choline  dans  le  sang.  Les  cylindraxes 
résistent  quelque  temps  à la  disparition  de  leur  gaine,  mais  bientôt  ils  se 
tuméfient  et  deviennent  variqueux,  ou  parfois  s’atrophient;  enfin  ils  dispa- 
raissent. Par  suite  de  ces  modifications  la  névroglie  prolifère  et  produit  des 
zones  de  sclérose.  Cette  sclérose  est  certainement  secondaire  ; et  l’ancienne 
opinion,  d'après  laquelle  la  maladie  serait  due  à une  prolifération  primitive  de 
la  névroglie,  ne  peut  plus  être  admise. 

La  destruction  des  fibres  nerveuses  est  suivie  de  dégénération  secondaire 
révélée  par  la  méthode  de  Marcbi,  lorsque  les  cas  sont  examinés  assez  tôt.  Plus 
tard  envahissement  par  sclérose  interstitielle.  Ces  altérations  sont  cause  des 
graves  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  dernières  étapes  de  la  maladie. 
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Les  cellules  ganglionnaires  ne  présentent  aucune  altération  aigue;  certaines 
'Cependant  sont  surchargées  de  pigment.  Vers  la  lin  de  la  maladie  elles  subis- 
eent  une  atrophie  lente  qui  parait  être  secondaire  à la  destruction  de  leur 
cj^lindraxe. 

Les  modifications  vasculaires  que  Ton  observe  dans  un  certain  nombre  de 
cas  doivent  être  considérées  comme  secondaires  ou  concomitantes,  et  non 
comme  la  vraie  cause  de  la  dégénération  nerveuse. 

Toute  porte  à croire  qu*une  toxine  en  circulation  est  la  cause  déterminante  de 
la  maladie.  Le  rôle  d’une  prédisposition  héréditaire  ne  peut  être  que  rarement 
invoqué,  plus  souvent  les  antécédents  pathologiques  personnels  semblent  pou- 
voir être  incriminés.  (Nombreuses  microphotographies).  A.  Bauer. 

175)  De  la  forme  Paraplégique  dans  le  Tétanos  chronique,  par 

M.  Demontmerot.  Thèse  de  Paris,  n*  471,  juillet  1904  (50  p.,  6 obs.). 

La  forme  paraplégique  du  tétanos  chronique  est  essentiellement  caractérisée 
par  la  localisation  aux  membres  supérieurs  ou  inférieurs  des  contractures 
initiales  et  la  prédominance  des  accidents  par  la  suite  à ces  mêmes  régions  ; l'on 
peut,  dans  la  forme  paraplégique,  distinguer  un  type  paraplégique  supérieur  et 
un  tjrpe  paraplégique  inférieur. 

Après  une  incubation  de  longue  durée,  éclatent  soudain  des  crises  doulou- 
reuses de  contractures  musculaires  primitivement  localisées  aux  membres,  mais 
pouvant  par  la  suite  se  généraliser  à d’autres  groupes  musculaires.  Ces  crises  ne 
s’accompagnent  d’aucune  élévation  thermique  ; l’état  général  et  l’état  psychique 
restent  fort  satisfaisants. 

A côté  des  tétanos  paraplégiques  d*embléê,  d’ailleurs  peu  fréquents,  il  faut 
signaler  toute  une  série  de  tétanos  chroniques  à évohUion  paraplégique,  dans  les- 
quels, après  un  début  ordinaire,  les  crises  convulsives  primitivement  généra- 
lisées se  cantonnent  plus  spécialement  aux  membres  supérieurs  ou,  plus  fré- 
quemment, aux  membres  inférieurs. 

L’évolution  de  la  forme  paraplégique  du  tétanos  est  très  lente;  le  pronostic  est 
favorable,  mais  la  guérison  est  habituellement  retardée  par  l’apparition  de 
troubles  trophiques,  tropho-neurotiques  et  sensitifs,  affectant  également  une 
distribution  paraplégique.  Feindel. 


MÉNINGES 

176)  La  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  Henry  Drouet.  Thèse  de  Paris, 

nov.  1904. 

La  connaissance  de  cette  affection  est  due  surtout  k de  nouveaux  procédés 
d’exploration  : ponction  lombaire  et  cyto-diagnostic.  Elle  parait  être  plut  fré~ 
^uente  qu’on  ne  saurait  l’imaginer  d’après  l’opinion  de  certains  classiques  qui 
vont  jusqu'à  la  mettre  en  doute.  Avant  1900,  on  ne  trouve  que  deux  observa- 
tions incontestables  ; mais  depuis  on  a pu  en  rassembler  six  autres.  Elle  sur- 
vient de  préférence  chez  l’homme  de  18  à 40  ans. 

La  maladie  se  caractérise  d’abord  par  la  céphalée,  des  vertiges,  des  vomisse- 
ments, des  troubles  neurasthéniques  et  de  la  fièvre,  parfois  élevée  ; plus  tard  par 
de  l’agitation  ou  de  la  somnolence,  des  crises  épileptiformes  ou  du  coma,  sur- 
tout des  paralysies  oculaires  et  faciales;  enfin  par  de  la  lymphocytose  et  de  l’hy- 
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pertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Quelquefois  son  évolution  est  entrecoupée 
d’alternatives  d'amélioration  et  d’aggravation  : elle  dure,  en  moyenne,  de  vingt- 
sii  à trente-cinq  jours.  La  terminaison  habituelle  est  la  guéruon  presque  tou- 
jours complète. 

La  méningite  aiguë  syphilitique  est  donc  la  moins  dangereuse  des  méningites 
aiguës  et  aussi  le  plus  bénin  des  accidents  cérébraux  syphilitiques.  Elle  cèdo 
bien  au  traitement  spécifique,  peut  même  guérir  seule.  Le  pronostic  n’cst  donc 
poi  grave  par  lui^même;  seulement  la  iyphilis  reste,  d’où  récidive  possible.  Le 
diagnostic  est  quelquefois  malaisé  à faire  entre  cette  méningite  et  la  méningite 
tuberculeuse,  et  peut-être  l’encéphalopathie  saturnine,  car  dans  ces  cas  la  lym- 
phocytose existe.  Le  seul  traitement  rationnel  est  le  traitement  spécifiquê;  il  faut 
qu'il  soit  énergique  et  long.  Feindel. 

177)  Leptoméningomyélite  Spinale  Syphilitique  à forme  Tabéticpie. 

Hétérotopie  de  la  Moelle  épiniére,  par  Guido  Garbini.  Rivista  sperimen- 

taie  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  ^3-322,30  sept.  1904. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  58  ans,  ayant  contracté  la  syphilis  à 30  ans,  et  qui- 
depuis  trois  ans  présentait  le  syndrome  tabétique  classique,  avec  une  arthropa- 
thie  du  genou  gauche  et  une  atrophie  de  la  jambe  gauche. 

A l’autopsie,  on  trouva  une  pie-méninge  spinale  énormément  épaissie  et  trèa 
vascularisée  surtout  dans  les  régions  postérieure  et  inférieure  de  la  moelle,  où 
les  racines  et  les  ganglions  sensitifs  sont  le  siège  de  graves  altérations.  De  plus, 
dans  la  moelle  lombaire  existe  une  myélite  diffuse  ayant  donné  lieu  à des  sclé- 
roses fasciculaires. 

' L’auteur  rapproche  son  cas  des  rares  exemples  où  la  méningomy élite  syphili- 
tique présenta  le  tableau  plus  ou  moins  parfait  d’une  affection  systématisée.  l\ 
insiste  sur  l'époque  tardive  où  apparut  la  myélite,  et  sur  la  lenteur  de  son  évo- 
lution. Ces  deux  faits  sont  tout  à fait  en  dehors  des  habitudes  des  méningomy é- 
lites  syphilitiques. 

En6n,  chose  bien  intéressante,  la  moelle  de  ce  malade  était  congénitalement 
anormale  : elle  présente  dans  la  région  lombo-sacrée  une  hétéropie  qui  modiûe 
totalement  l'aspect  de  la  substance  grise,  dont  on  voit  même  une  colonne  sortir 
de  la  moelle  et  cheminer  parallèlement  à celle-ci  en  dehors  de  la  pie-mère. 

F.  Deleni. 


NERFS 

478)  Sur  le  Béribéri,  par  Axel  Holst.  North  Magazin  for  Laegevidetiskahen,  1904, 

p.  1149-1212,  Kristiania. 

Holst  passe  d’abord  en  revue  les  symptômes  de  la  maladie  et  affirme  que  dans 
bien  des  cas  le  béribéri  des  navires  ne  doit  probablement  pas  être  du  béribéri 
proprement  dit. 

En  ce  qui  concerne  les  causes  de  la  maladie,  Holst  aboutit  à cette  conclusion, 
que  l'on  ne  peut  considérer  l’empoisonnement  par  des  vivres  avariés  comme 
représentant  le  « commun  dénominateur  » étiologique  du  béribéri.  Car  au  cours 
de  nombreuses  épidémies  survenues  dans  l’Inde  on  a reconnu  la  bonne  qualité 
du  riz  et  des  autres  aliments  consommés.  Holst  ne  trouve  pas  non  plus  qu’il  y 
ait  de  motif  valable  pour  considérer,  avec  la  commission  norvégienne,  le  béri- 
béri des  voiliers  comme  provoqué  par  des  vivres  avariés.  Ilolst  ne  croit  pas 
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davantage,  en  s'appuyant  sur  le  rapport  de  la  commission  anglaise  de  l'arsenic, 
pouvoir  admettre  que  le  béribéri  tropical  ou  des  voiliers  soit  imputable  à une 
intoxication  arsénicale  ; il  se  refuse  également  à attribuer  une  rôle  effîcient  h 
une  « auto-intoxication  >. 

Pour  ce  qui  est  du  rôle  que  peut  jouer  une  alimentation  suffisante,  Holst  fait 
remarquer,  relativement  & la  disparition  de  la  maladie  sur  la  flotte  Japonaise, 
•que  non  seulement  le  gouvernement  a,  depuis  4884,  sur  les  conclusions  de 
Sanezoshi,  réduit  les  rations  journalières  de  ris,  mais  qu’il  a de  plus  adopté 
une  réforme  consistant  à acheter  lui-méme,  et  peut-être  même  à se  charger 
de  la  préparation  de  la  nourriture,  tandis  qu'autrefois  celle-ci  était  abandonnée 
aux  hommes  eux-mêmes. 

La  maladie  peut  être  due  à une  insuffisance  alimentaire  de  nature  spécifique 
analogue  à celle  qui,  d'après  une  opinion  fort  répandue,  occasionnerait  le 
scorbut  par  suite  d'une  insuffisance  des  légumes,  etc.,  dans  l'alimentation. 
L’explication  ci-dessus  ne  peut  être  valable  que  pour  une  partie  des  malades 
atteints  de  béribéri  des  navires,  vu  que  d’après  ce  qui  précède  d'autres  souffrent 
assez  probablement  de  béribéri  proprement  dit. 

Arrivé  là,  Holst  présente  les  objections  contre  la  théorie  de  l'infection.  On  a 
bien  objecté  que  le  béribéri  n'est  pas  accompagné  de  fièvre  ; mais,  fait-il  obser- 
ver, plusieurs  auteurs  ont  fréquemment  constaté  de  la  fièvre  au  début  de  la 
maladie.  Quant  à l'objection  basée  sur  la  npn-lransmissibilité  du  béribéri,  il 
insiste  spécialement  sur  le  fait,  que  les  personnes  traitées  pour  affections  chirur- 
gicales sont  parfois  atteintes  de  béribéri,  lorsqu’on  les  saigne  dans  les  mêmes 
locaux  que  des  malades  ayant  le  béribéri. 

Holst  accorde  qu'en  général  la  période  d'incubation  est  fort  longue.  Peut- 
•étre  la  maladie  ne  prend  un  caractère  prononcé  qu’après  infection  réitérée. 

Gomme  conclusion  de  ce  mémoire,  Holst  suppose  que  le  contagium  éventuel 
du  béribéri  se  transmet  probablement  comme  le  bacille  de  typhus;  il  fait 
cependant  observer  que  jusqu’ici  on  n’a  pensé  que  rarement  à une  connexion 
•entre  le  béribéri  et  l’eau  potable;  le  rétablissement  fréquent  produit  chez  les 
béribéristes  par  un  changement  de  résidence  donnerait  plus  souvent  que  pour 
la  fièvre  typhoïde  lieu  de  croire  à une  infection  par  des  poussières  et  plus  rare- 
ment par  les  aliments.  Paul  Heiberg. 

479)  Glassification  et  pathologie  du  Béribéri,  par  H.  Wright.  Studies  /t-om 
institute  for  medical  research,  n”  S,  Londres,  décembre  4903.  ^ 

Etude  fondée  sur  de  nombreuses  observations  avec  autopsie  et  examen  micros- 
x^opique.  L’auteur  distingue  quatre  formes  de  béribéri  : une  forme  pernicieuse 
aiguë  toujours  mortelle;  une  forme  aiguë  parfois  mortelle,  mais  pouvant  abou- 
tir à l’une  des  deux  variétés  suivantes  : la  forme  subaiguë,  la  polynévrite  ou 
paralysie  « résiduelle  » qui  diffère  peu  de  la  polynévrite  diphtérique  ou  alcoo- 
lique. L’auteur  insiste  sur  l’affinité  du  virus  pour  les  terminaisons  nerveuses  en 
général,  pour  les  terminaisons  des  nerfs  cardiaques  en  particulier.  Description 
détaillée  des  lésions  nerveuses  à la  périphérie  et  dans  les  centres. 

A.  Traubb. 
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DYSTROPHIBS 

i90)  Pathogénie  des  Amyotrophies  d’origine  Cérébrale,  par  R.  Carag- 
ciOLO.  RivUia  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p,  486-519,  30  sept. 
1904. 

Des  expériences  sur  il  chiens  amputés  de  portions  cérébrales  plus  ou  moins 
considérables  il  ressort  nettement  que  les  altérations  trophiques  consécutives 
des  muscles  ont  leur  raison  d'être  dans  la  propagation  de  la  lésion  du  cerveau 
aux  cellules  de  la  substance  grise  médullaire  par  la  voie  des  fibres  descendantes 
qui  dégénèrent;  de  la  moelle  raltéraüon  passe  aux  nerfs  et  aux  fibres  muscu- 
laires. Ces  altérations  sont  toujours  histologiquement  démontrables. 

F.  Delem. 

181)  Sur  la  Nosographie  et  sur  la  Pathogénie  des  Atrophies  Muscu- 
laires progressives,  par  J.  Valobra.  Rioista  sperimentale  di  Freniatria, 
vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  533-571,  30  sept.  1904. 

Observation  d’une  femme  de  56  ans,  malade  depuis  douze  ans,  présentant  une 
amjotrophie  spasmodique  de  Charcot  tjpique,  avec  cette  particularité  que  l'évo- 
lution en  est  extrêmement  lente.  Observation  de  la  fillette  de  cette  femme,  qui 
est  âgée  de  14  ans  et  qui  est  atteinte  d’une  mj^opathie  non  moins  évidente  du 
tjrpe  Landoozj-Dejerine. 

Ces  deux  observations,  bien  qu’elles  ne  soient  pas  accompagnées  d’examen 
anatomique,  sont  d’importance,  vu  que  les  phénomènes  cliniques  oiïerts  pactes 
malades  sont  d’une  précision  telle  qu’il  n’est  pas  possible  de  porter  des  diagnos- 
tics plus  rigoureusement  exacts  pendant  la  vie.  Or,  jusqu’à  présent,  aucun  fait 
analogue  n’a  été  publié  de  dystrophie  musculaire  progressive  chez  une  fille  de 
femme  atteinte  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  11  existe  donc  des  relations 
étroites  entre  ces  atrophies  musculaires  dont  la  pathogénie  et  la  nature  semblent 
diverses.  F.  Deleni. 

182)  La  Maladie  de  Dercum,  par  G.  Migliaggi.  Gazzeita  degli  Ospedali  e delle 

Cliniche,  23  oct.  1904,  p.  1345. 

Adipose  diffuse  ayant  débuté  avec  des  douleurs  intermittentes  chez  une 
paysanne  de  40  ans;  pas  de  troubles  psychiques;  amélioration  rapide  et  cessa- 
tion des  douleurs  par  le  traitement  thyroïdien  Revue  de  la  question  ; l’auteur 
«outientque  dans  l’adipose  douloureuse  l’accumulation  de  la  graisse  est  favorisée 
par  la  diminution  de  l’activité  de  la  thyroïde.  F.  Deleni. 

183)  Contribution  à l’étude  de  l’Adénolipomatose  symétrique  à pré- 
dominance cervicale,  par  Mme  O.  .Astaouroff.  Thèse  de  Pai'is,  n<>  371,  juin 
1904  (84  p , 4 photos). 

L’auteur  se  préoccupe  surtout  de  la  nature  de  l’affection  et  de  son  côté  chirur- 
gical. Elle  trace  la  pathologie  de  l’adénolipomatose,  reproduit  un  grand  nombre 
de  cas  anciens  et  donne  4 observations  récentes  des  services  de  Schwartz  e t de 
Tuf  fier. 

Sa  coocinsion  est  que  la  nature  des  lipomes  symétriques  diffus  est  encore 
incertaine.  Le  petit  nombre  des  examens  microscopiques  pratiqués  jusqu ’^à  pré- 
sent ne  permet  pas  de  déterminer  catégoriquement  si  l’on  a affaire  à une  adé- 
aoüpomatose  ou  à une  lipomatose  simple.  Feindbl. 
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184)  Lipomatose  symétrique  douloureuse  et  Maladie  de  Dercum,  par 

le  Prof.  A.  Boüdet.  Bulletin  médical,  17  septembre  1904,  n*  74,  p.  817. 

Peu  d’aonées  après  une  chute  sur  le  dos,  quelques  mois  après  une  opération 
pour  lésion  annexielle,  une  femme  de  38  ans  (elle  en  a actuellement  50)  com- 
mença À ressentir  des  douleurs  assez  vives  à la  face  interne  de  la  cuisse  gauche; 
quelques  mois  plus  tard,  une  tuméfaction  se  développa  sur  ce  point;  puis  les 
mêmes  phénomènes  se  produisirent  à la  pression  ; plus  tard  d’autres  douleurs  et 
d’autres  lipomes  apparurent;  maintenant  elle  est  couverte  de  lipomes  symé- 
triques, douloureux  à la  pression,  au  pincement,  et  spontanément.  Cette  femme 
présente  deux  autres  symptômes,  l’asthénie  neuro-musculaire  et  ,les  troubles 
psychiques. 

Le  diagnostic  d’adipose  douloureuse  convient  malgré  que  la  face  ne  soit  pas 
respectée;  il  y a de  petites  tumeurs  dans  les  régions  sous-maxillaires  préauricu- 
laires, sur  les  côtés  et  au  bout  du  nez.  L’autre  anomalie  est  que  les  tuméfactions, 
quoique  à limites  imprécises,  sont  localisées  et  exactement  symétriques.  Aussi 
le  cas  établit-il  la  transition  avec  les  lipomes  symétriques. 

Le  professeur  termine  en  parlant  de  la  valeur  du  traumatisme  dans  l’étiologie 
de  l’adipose  douloureuse,  de  la  nature  et  du  traitement  de  l’affection. 

Cette  malade  a été  un  peu  soulagée  par  le  traitement  thyroïdien  ; elle  a été 
nettement  améliorée  par  une  vingtaine  de  rôntgénisations  ; elle  a perdu  trois 
kilos,  les  phénomènes  douloureux  se  sont  amendés  ; elle  n’a  plus  d’idées  noires, 
plus  d’idées  de  suicide.  Thoma. 

485)  Adipose  douloureuse  (Maladie  de  Dercum),  par  Delucq  et  Alaux. 

Presse  médicale,  47  septembre  4904,  n"  75,  p.  594  (4  lig.). 

Femme  de  64  ans,  à hérédité  chargée  (mère  asthmatique,  grand'mère  et  père 
alcooliques).  On  observe  : une  infiltration  graisseuse  diffuse  localisée  au  cou, 
aux  bras  et  aux  membres  inférieurs,  distribuée  d’une  façon  asymétrique.  — 
Cette  adipose  est  douloureuse.  Son  apparition  fut  précédée  de  douleurs  lanci- 
nantes. Ces  douleurs  sont  encore  ressenties.  Elles  surviennent  par  accès,  à des 
intervalles  irréguliers  et  sans  cause  appréciable.  Elles  se  localisent  tantôt 
dans  une  région  infiltrée,  tantôt  dans  une  autre.  Pendant  l’accès,  on  observe 
parfois,  au  niveau  de  la  région  douloureuse,  une  forte  hyperémie  de  la  peau. 
En  outre,  asthénie  assez  prononcée  et  qui  paraît  s’accentuer  avec  l’âge. 

Tels  sont  les  trois  symptômes  essentiels  de  l’affection  présentée  par  la 
malade;  au  tableau  clinique  manque  un  quatrième  symptôme  : les  troubles 
psychiques.  Ceux-ci,  toutefois,  fréquents  dans  la  maladie  de  Dercum,  ne  sau- 
raient être  considérés  comme  un  signe  de  grande  valeur.  Ils  manquent  dans 
bien  des  cas.  Fei.ndel. 
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486)  L’Hystérie  Traumatique  (Die  traumatische  Hystérie),  par  leP' Huguenix 
(Zurich).  Correspondenz-Rlalt  fur  Schweizer  Aerzte,  n®  20,  45  oct.  et  n®  24,  i"  no- 
vembre 4904,  p.  649  et  688. 

Après  avoir  discuté  les  différentes  définitions  de  l’hystérie  données  par  Mœ- 
bîus,  Gage,  Charcot,  Strurapell,  Sachs  et  Freund,  l’auteur  indique  en  quelques, 
mots  son  point  de  vue  qu’il  résume  en  disant  que  l’hystérie  résulte  d’un  épuise-^ 
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ment  et  d’une  paraljsie  des  neurones  d’association  de  l’écorce  cérébrale.  Lei» 
deal  hémisphères  peuvent  être  lésés.  11  n’est  pas  probable  que  les  systéipes  de 
projection  moteur  et  sensible  sont  atteints,  car  les  anesthésies  et  les  paralysies 
d’oa  membre  restent  inconscientes.  Ces  systèmes  de  fibres  sont  exclus  de  leur 
connexion  avec  l’écorce  et  abandonnés  à leurs  propres  forces  sans  aucun  frein 
cortical.  En  outre,  il  est  probable  que  de  nombreux  centres  cellulaires,  en  rap- 
port avec  la  sensibilité,  sont  en.  état  d’hyperesthésie,  d’où  les  névralgies  d'ori- 
gine centrale  (hallucinations  de  douleurs)  et  les  paresthésies  variées.  Le  trouble 
apporté  dans  les  systèmes  d’association  de  l’écorce  par  l'hystérie  irrite  directe- 
ment les  cellules  sensitives  et  motrices.  Gomment?  Nous  n’en  savons  rien.  Un. 
trauma  psychique  suffît  pour  provoquer  chez  les  individus  prédisposés  cet  état 
d’irritabilité  des  neurones  d’association,  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 
S'agit-il  d'un  trouble  purement  dynamique  ou  d’un  trouble  de  la  nutrition?  C'est 
ce  qu’il  est  impossible  de  dire  aujourd'hui.  Huguenin  admet  que  les  prolonge- 
ments protoplasmiques  sont  des  organes  nutritifs,  et  que  chaque  excitation 
d'une  cellule  ganglionnaire  s’accompagne  d’une  légère  contraction  de  la  cellule. 
Et  peut-être,  dit-il,  pourra-t-on  résoudre  une  fois  le  problème,  au  moyen  de  ces 
données. 

L'anteur  classe  les  diverses  formes  de  l’hystérie  traumatique  dans  les  catégo- 
ries suivantes,  en  appuyant  ses  démonstrations  de  nombreuses  indications  biblio- 
graphiques : 

I.  Hémiplégie  avec  anesthésie  homolatérale. 

3.  Contractures  unilatérales. 

3.  Affections  unilatérales  avec  contractions  cloniques. 

4.  Tremblement. 

5.  Troubles  cataleptiques. 

6.  Symptômes  moteurs  bilatéraux. 

7.  Monoplégies. 

8.  Paralysies  des  muscles  isolés. 

9.  Paraplégies. 

10.  Âstasie-abasie. 

II.  Parésie  pseudo-spasmodique. 

13.  Paramyoclonus  multiplex. 

13.  Crampes  cloniques  démuselés  isolés. 

14.  Troubles  de  la  sensibilité  sans  participation  marquée  de  la  motilité. 

15.  Symptômes  multiples. 

16.  Symptômes  convulsifs  seuls. 

17.  Epilepsie  jacksonienne. 

18.  Crampes  têtaniformes. 

19.  Névroses  du  cœur  et  de  la  respiration. 

30.  Gangrène  symétrique  (maladie  de  Raynaud). 

A côté  des  cas  tirés  de  la  littérature  médicale,  l’auteur  cite  plusieurs  observa- 
tions personnelles.  Pas  un  mot  sur  les  hy s téro-psy choses  traumatiques. 

Ladame. 

187)  L’Hystérie  Traumatique  au  point  de  vue  Médico-légal,  par  Ch.  Du- 

ranü-Bonnal.  Thèse  de  Montpellier,  30  janvier  1904,  n®  15  (224  p.). 

Importante  revue  générale,  illustrée  de  documents  personnels.  Après  avoir 
donné  une  idée  d’ensemble  de  l’hystéro-traumatisme,  et  avoir  consacré  un  cha- 
pitre spécial  à l’œil  hystéro-traumatique,  l’auteur  a étudié  successivement  et 
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avec  un  grand  luxe  de  détails  les  troubles  moteurs  dépendant  de  la  névrose 
(hémiplégie,  paralysie  faciale,  hémispasme  facial,  monoplégies  brachiales  et 
crurales,  paraplégie,  paralysies  segmentaires,  paralysies  sans  anesthésie, 
bégaiement,  tremblement),  les  arthralgies,  l'atrophie  sous-cutanée,  l’atrophie 
osseuse.  Il  consacre,  au  diagnostic,  un  paragraphe  à l'exagération  et  k la  simula- 
tion des  accidents  hystéro-iraumatiques  et  s'efforce  de  formuler  un  pronostic. 

C.  R. 

188)  A propos  d’un  cas  d’H3rstéro-traumatisme,  par  Lemoine.  Nord 

médical,  15  déc.  1904,  p.  S77. 

Une  observation  ; à propos  de  ce  cas,  l’auteur  insiste  sur  les  conditions  extrê- 
mement favorables  que  crée  la  procédure  des  accidentés  pour  l'entretien  de  la 
névrose;  il  parle  aussi  des  difficultés  que  rencontre  l'expert.  Thoma. 

189)  Sur  les  Névroses  Traumatiques;  quatre  cas  cliniques,  par  Gio- 

vanni Verga.  Gazzetta  medica  italiana,  SI  et  28  juillet  1904. 

Quatre  cas  très  détaillés,  intéressants  au  point  de  vue  de  l'expertise  médico- 
légale. 

• Les  deux  premiers  présentent  deux  complexus  opposés  : le  premier  cas  est  une 
forme  exclusivement  psychique;  le  deuxième,  une  forme  complexe  et  grave  qui 
a pour  base  des  lésions  réelles  de  la  substance  encéphalique.  Les  deux  autres  cas 
représentent  des  formes  plus  communes.  F.  Dbleni. 

190)  Notes  sur  les  Shocks  Nerveux  et  Traumatic(ues  et  leurs  rap- 
ports avec  le  Shock  chirurgical,  par  Charles  Fbyzeau.  Thèse  de  Paris, 
n®  515,  juillet  1904  (81  p.). 

Le  shock  nerveux  doit  être  regardé  comme  la  caractéristique  commune  étiolo- 
gique, symptomatique,  pathogénique  de  toutes  les  variétés  de  shock. 

C'est,  en  d’autres  termes,  l’ensemble  des  stigmates  qui  unifient  tous  les 
shocks;  ces  éléments  caractéristiques  sont  : une  chaîne  pathogénique  réflexe, 
d’ordre  inhibitif,  dont  le  point  de  départ  est  une  irritation  plus  ou  moins  vive, 
déterminée,  en  différentes  régions  de  l’organisme,  par  des  agents  mécaniques, 
physiques,  chimiques,  psychiques;  chaîne  qui  aboutit  directement  à des  troubles 
fonctionnels  cardiaques,  circulatoires,  respiratoires;  et  ces  troubles  eux-mêmes 
déterminent  secondairement  des  troubles  de  nutrition  générale  caractérisés  par 
les  termes  : ralentissement  ou  arrêts  des  échanges.  Feindkl. 

191)  Contribution  à l'étude  des  Accidents  Nerveux  conséoutils  aux 
Traumatismes  chez  les  Prédisposés,  par  Henri  Gayot.  Thèse  de  Paris, 
n*  542,  juillet  1904  (41  p ). 

En  présence  d’une  lésion  traumatique  qui  n’évolue  pas  normalement  vers  la 
guérison  ou  qui  se  complique  d* accidents  nerveux  divers,  il  faut  toujours  penser 
à la  possibilité  d'une  diathèse  latente  (arthritisme,  névropathie,  hystérie,  etc.). 

11  faudrait  également  scruter  avec  soin  les  antécédents  du  traumatisé,  dans 
les  cas  où  l’on  soupçonne  la  simulation.  En  effet,  il  semble  que  la  prédisposition 
soit  en  faveur  de  sa  bonne  foi. 

Enfin,  chez  les  accidentés  du  travail,  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition 
ou  des  antécédents  morbides  et  héréditaires  dans  l’évaluation  de  l'indemnité  due 
à la  victime.  Feindbl. 
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PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

Les  recherches  de  M.  Mourly  Void  sur  les  Hallucinations 
visuelles  des  Rêves  et  à l’état  de  VeUle,  par  N.  Vaschidb.  Revue  de  Psy- 
chiatrie, octobre  4904,  p.  397-413.  ^ 

M.  Vaschide  donne  un  compte  rendu  détaillé  des  eipériences  du  professeur 
de  Christiania  sur  les  hallucinations  visuelles  et  leurs  rapports  avec  les  états 
cutanés  moteurs  et  les  impressions  antérieures  de  la  vue.  11  fait  ressortir  l'im- 
portance des  questions  agitées  par  M.  Mourly  Void,  et  la  valeur  de  l'expérimen- 
tation  dans  le  domaine  inexploré  de  la  psychologie  des  hallucinations. 

Thoma. 

193)  Des  Voix  épigastriques  et  des  Hallucinations  psychiques  de 
BaiUarger  (Contributo  allô  studio  delle  voci  epigastrîche  e delle  allucinazioni 
psichiche  di  BaiUarger),  par  G.  Ansalone  et  Ë.  Patini.  Annali  di  Nevrologia, 
an  XXII,  fasc.  3,  p.  267-315,  1904  (5  observations  détaillées). 

11  n'existe  aucune  analogie  entre  le  phénomène  des  voix  épigastriques  et  les 
pseudo- hallucinations.  Les  premières  sont  pourvues  d'un  élément  sensoriel, 
moieur-verbal  (Séglas),  ou  bien  auditif-verbal  (Kirchoff,  Tamburini,  Blanchi), 
quelquefois  difficile  à déterminer.  Au  contraire  les  pseudo-hallucinations  sont 
dépoufTues  de  tout  élément  sensoriel.  Les  voix  épigastriques,  quoique  locali- 
sées dans  l'organisme,  ont  le  caractère  précis  des  hallucinations  vraies,  lequel 
manque  aux  hallucinations  psychiques  de  BaiUarger. 

L’opinion  de  Lugaro  pour  qui  les  voix  épigastriques  sont  des  pseudo-halluci- 
nations auditives  associées  à des  hallucinations  viscérales  ne  paraît  pas  fondée. 

L'hallucination  psychique  de  BaiUarger  n'a  rien  d'une  hallucination,  puisque 
le  phénomène  demeure  dans  la  sphère  d'idéation  ou  de  représentation.  Chez  les 
malades  qui  présentent  le  phénomène  il  y a une  altération  fondamentale  de 
l’affectivité  qui  est  l’origine  d’une  diathèse  délirante;  c’est  pourquoi  ils  inter- 
prètent une  partie  de  leur  pensée  comme  appartenant  à autrui.  C’est  un  délire 
de  possession  de  la  pensée.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

194)  La  Démence  Précoce,  par  Bernardo  Etchepare.  Archivos  de  Psyquiatria  y 
Criminologia,  Buenos-Aires,  sept.-oct.  1904,  p.  561-583. 

Revue  générale  et  critique  au  courant  des  travaux  les  plus  récents.  Les  coa* 
elusions  de  l’auteur  sont  que  la  démence  précoce  constitue  une  forme  clinique 
distincte  et  qu’elle  n’est  pas  tributaire  de  la  dégénérescence  mentale.  C’est  une 
démence  primaire  et  acquise  ; sa  fréquence  diminue  le  nombre  des  cas  des 
démences  secondaires,  mais  ne  chasse  pas  celles-ci  des  classifications  psychia* 
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triques.  Son  étiologie  est  obscure  ; elle  ne  dépend  pas  de  la  dégénérescence  men- 
tale; la  cause  vraie  semble  être  Tinfection  ou  Tauto-intoxication.  Quant  aux 
variétés  de  la  démence  précoce,  les  formes  catatonique,  hébépbrénique,  para- 
noïde semblent  devoir  être  sujettes  k être  révisées  quelque  peu  ; cela  est  vrai 
surtout  pour  la  forme  paranoïde  que  certains  auteurs  tendent  & rendre  trop 
compréhensive.  F.  Deleni. 

495)  Note  clinique  sur  la  Démence  Précoce  à forme  Gatatonique,  par 

Rodriguez-Morini.  Revista  frenopatiea  espanola,  Barcelone,  nov.  4904,  p.  337- 

347. 

Après  une  revue  substantielle  de  la  question  l’auteur  donne  cinq  observations 
typiques  de  déments  précoces . F.  Deleni. 

496)  Contribution  à l’étiologie  du  S3rndrome  de  la  Démence  Précoce, 

par  Roubinovitch  et  Phulpin.  Bulletin  médical,  an  XVllI,  n®  93,  p,  4044,  26  nov. 

4904. 

Chez  34  démentes  précoces  réunies  dans  un  service,  les  auteurs  ont  noté  des 
particularités  telles  que  l’existence  de  bruits  extracardiaques  dans  les  deux  cin- 
quièmes des  cas  et  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  dans  les  trois  quarts, 
faits  attribuables  à la  déchéance  organique. 

De  plus,  sept  de  ces  cas  avaient  un  rétrécissement  mitral  pur.  Or  on  peut  con- 
sidérer le  rétrécissement  mitral  de  ces  déments  précoces  comme  l’effet  d’une  mal- 
formation cardiaque  soit  congénitale,  soit  acquise  avant  l’âge  de  la  puberté, 
c’est-à-dire  comme  une  sorte  de  stigmate  cardiaque  de  dégénérescence. 

Mais  une  autre  opinion,  très  vraisemblable,  est  celle  qui  considère  la  tubercu- 
lose, contractée  pendant  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  comme  la  cause  ordi- 
naire du  rétrécissement  mitral  pur  et  de  la  dystrophie  qui  l’accompagne. 

Ces  deux  interprétations  ne  s’excluent  pas  l’une  l’autre.  Elles  semblent  cor- 
respondre à des  cas  différents  : prédisposition  héréditaire,  dystrophie  acquise. 
La  constatation  nouvelle  signalée,  l’existence  fréquente  du  rétrécissement  pur 
chez  les  déments  précoces  est  un  élément  important  qui  pourra  guider  des 
recherches  ultérieures  vers  la  détermination  de  la  maladie. 

On  arrivera  peut-être  à reconnaître  que  la  syphilis  et  le  saturnisme,  aptes  à 
provoquer  le  rétrécissement  mitral,  agissent  de  même  à l’égard  de  la  démence 
précoce. 

Celle-ci  ne  semble  pas  aux  auteurs  être  une  entité,  mais  un  syndrome,  la  con- 
séquence de  toute  une  série  de  processus.  11  est  probable  que,  dans  le  nombre 
de  ces  processus,  se  trouvent  des  infections,  des  intoxications,  exogènes  ou 
endogènes,  qui  peuvent,  comme  la  tuberculose  dans  le  rétrécissement  mitral,, 
rester  latentes  ou  frustes,  ou  se  traduire  seulement  par  une  manifestation  indi- 
recte et  éloignée.  ïhoma. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

497)  Psychose  aiguë  par  Auto -intoxication  chez  une  Épileptique  de 
68  ans  à la  suite  de  troubles  fonctionnels  du  tube  digestif,  par  Oou- 

TRKBENTK  (dc  Blois).  Anualcs  médico-chirurgicales  du  Centre,  44  déc.  4904. 

Après  une  période  de  troubles  gastro-intestinaux  succédant  à la  constipation 
habituelle,  cette  malade  présente  pendant  un  mois  un  état  d’excitation  violente» 
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ATec  hallucinations,  angoisses,  idées  délirantes  polymorphes.  La  psychose  gué* 
fit  avec  les  troubles  gastro-intestinaux,  malgré  le  pronostic  réservé. 

La  guérison  complète,  sans  affaiblissement  intellectuel  après  une  pareille 
secousse  mentale  chez  une  vieille  épileptique,  bromurée  depuis  de  longues 
années,  est  un  fait  intéressant  à noter  puisqu'il  démontre  une  fois  de  plus  l'inno- 
cuité de  ce  mode  de  traitement  auquel  autrefois  on  attribuait  le  pouvoir  d* ahmiir 
iej  ipilêpliquês. 

Cette  obeeryation  démontre  aussi  l'indication  si  pressante  de  surveiller  atten- 
thement  le  fonctionnement  du  tube  digestif  chez  tous  les  névropathes  et  en  par- 
ticulier les  épileptiques.  Thoma. 

198)  Les  Psychoses  Puerpérales  et  les  processus  d’auto  intoxioation, 

par  Roger  Dupouy.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904  (266  p.,  31  obs.). 

Les  psychoses  puerpérales  ne  surviennent  que  chez  les  prédisposées;  mais 
i'auto-intoxication  est  nécessaire  pour  les  faire  éclore.  Celle-ci  reconnaît  une 
étiologie  variable,  et  l'on  distingue  des  psychoses  par  épuisement,  par  infection, 
et  psr  auto-intoxication  proprement  dite. 

L'état  puerpéral,  par  les  modiGcations  qu'il  provoque  dans  la  erase  sanguine, 
prédispose  déjà  la  femme  à s’anémier;  et  l'épuisement  qu'entraînent  des  hémor- 
ragies ou  des  fatigues  sufGsamment  intenses  et  prolongées  est  susceptible  d'en«- 
geodrer  une  psychose. 

L'infection  puerpérale,  sous  toutes  ses  formes,  peut,  avec  l’aide  de  la  dégéné- 
rescence mentale,  déterminer  l’apparition  de  troubles  mentaux,  lesquels  affec- 
teront une  allure  différente,  suivant  sa  gravité. 

La  puerpéralité  met  la  femme  en  état  de  moindre  résistance  vis-à-vis  des 
agents  toxi-infectieux,  et  une  auto-intoxication  se  déclarera  facilement  chez 
elle,  amenée  soit  par  l’insufGsance  d’un  organe  quelconque  à fonction  anti- 
toxique, soit  par  l'augmentation  des  toxines,  produites  dans  l’économie. 

L*bépatotoxémie  gravidique  estde  toutes  les  auto-intoxications  survenant  chez 
la  puerpérale  la  plus  étudiée  et  la  mieux  connue;  elle  tient  sous  sa  dépendance 
les  troubles  somatiques  et  mentaux  les  plus  divers  comme  aspect  et  comme 
gravité;  ceux-ci  peuvent  également  relever  d’une  toxémie  par  insuffisance  thy- 
roïdienne, ovarienne... 

' La  symptomatologie  des  psychoses  puerpérales  est  éminemment  variable, 
car  elle  est  soumise  à l’influence  de  plusieurs  facteurs  : l’intensité  plus  ou 
moins  grande  du  processus  d’ auto-intoxication,  son  évolution  aiguë  ou  chro- 
nique, les  qualités  physiques  et  morales  du  terrain,  enfin  l'origine  du  poison. 
Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  facteur,  le  tableau  clinique  réalisé  sera 
différent.  Les  psychoses  puerpérales  étant  les  manifestations  psychiques  d'une 
auto-intoxication,  leur  traitement  rationnel  est, en  définitive,  celui  de  cetté  auto- 
intoxication causale.  Feindbl. 


THÉRAPEUTIQUE 

199)  Les  Injections  Mercuxielles,  par  M.  Lannois.  rapporteur.  VIP  Congrès 
français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Malgré  Sa  haute  valeur,  la  méthode  est  d'une  efficacité  douteuse  dans  les 
iffectionâ  dites  parasyphilitiques  ; les  injections  pourraient  même  être  nuisibles. 
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M.  Balzer,  rapporteur.  — Avec  les  injections,  la  thérapeutique  a été  dotée 
d’un  moyen  puissant  d’administration  du  mercure,  mais  on  ne  doit  pas  en 
exagérer  ni  la  valeur  ni  l’emploi  ; Tingestion  et  les  frictions  gardent  encore 
leurs  droits.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  quelquefois  encore,  soit  par  la  malignité 
de  ses  atteintes,  soit  par  la  nature  de  ses  lésions,  la  syphilis  est  plus  forte  que 
le  mercure. 

M.  Leredde  n’a  jamais  observé  d’accidents  avec  le  traitement  intensif  qu’il  a 
préconisé. 

On  ne  sait  encore  si  ce  traitement  intensif  peut  guérir  certains  cas  de  tabes 
et  de  paralysie  générale;  il  faudrait  que  chez  un  certain  nombre  de  tabétiques  on 
compare  cette  méthode  aux  autres,  qu’on  note  les  cas  d’amblyopie  tabétique- 
guéris  et  enfin  qu’on  examine  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  ainsi 
traités  pour  surveiller  l’évolution  de  la  lymphocytose. 

M.  SiGARD  peut  répondre  au  dernier  de  ces  desiderata.  Chez  les  tabétiques 
qu’il  a soignés  d’une  façon  intensive  il  n’a  observé  aucune  diminution  ou  modi- 
fication de  la  lymphocytose. 

M.  Brissaud  reconnaît  l’innocuité  du  traitement  intensif;  il  a administré 
pendant  longtemps  à des  paralytiques  généraux  des  doses  quotidiennes  de 
13  centigrammes  de  benzoate  de  mercure.  11  a essayé  ce  traitement  intensif 
chez  un  nombre  considérable  de  paralytiques  généraux  et  de  tabétiques  : il  n'a 
jamais  obtenu  d’amélioration.  Bien  plus,  dans  les  formes  graves  de  syphilis- 
cérébro-spinales,  exceptionnels  sont  les  cas  dans  lesquels  le  mercure  produit  un 
effet  quelconque.  Souvent  même  il  est  dangereux,  et  M.  Pierre  Marie  a pu 
montrer  ces  dangers  du  traitement  mercuriel  dans  les  paraplégies  syphilitiques. 
M.  Brissaud  conclut  qu’on  ne  peut  et  qu’on  ne  doit  pas  dire  qu’il  existe  une 
guérison  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale  par  le  traitement  mercuriel 
intensif. 

M.  Fournier  n’a  jamais  vu  un  cas  de  guérison  de  paralysie  générale  par  les 
injections  de  mercure  qu’il  a pourtant  donné  à doses  très  élevées.  E.  F. 

200)  Note  sur  les  Injections  Mercurielles  dans  les  Maladies  Ner- 
veuses d’origine  syphilitique,  par  Maurice  Faure,  Vit  Congrès  français 

de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Après  avoir  été  longtemps  fait  d’une  manière  insuffisante,  au  cours  des  acci- 
dents nerveux  de  la  syphilis,  le  traitement  mercuriel  est  souvent  fait,  mainte- 
nant, d’une  manière  trop  énergique  pour  les  nerveux.  Il  est  à souhaiter  qu’une 
limite  moyenne  s’établisse,  et  que  des  médicaments  soient  choisis  et  dosés  pro- 
portionnellement à la  résistance  de  chaque  sujet. 

Chez  un  nerveux  jeune,  dont  l’état  général  est  normal,  dont  la  lésion  est 
récente  et  nettement  locale,  le  traitement  mercuriel  peut  être  conduit,  avec  la 
même  intensité  (voire  la  même  brutalité),  que  chez  n’importe  quel  syphilitique. 
Chez  un  malade  d’âge  moyen,  d’état  général  médiocre,  portant  des  lésions 
disséminées  (telles  que  celles  des  vascularites  cérébro-spinales,  du  tabes,  de  la 
paralysie  générale),  commencer  avec  précaution  et  observer  avec  vigilance.  En 
outre,  le  malade  peut  avoir  des  infections  secondaires  de  la  vessie,  de  l’intes- 
tin, etc.  L’action  du  mercure  est  nulle  sur  ces  accidents  infectieux,  et  la 
déchéance  momentanée  de  l’état  général,  qui  peut  résulter  d’un  traitement 
mercuriel  trop  accentué,  rend  ces  infections  plus  actives.  Chez  les  vieillards,, 
atteints  d’accidents  nerveux  de  la  syphilis,  il  faudra  être  plus  attentif  encore  : 
.l’état  des  reins  sera  l’objet  d’une  surveillance  spéciale.  E.  F. 
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200  Quatre  cas  de  Tabes  traités  par  la  Mercurialisation  intensive, 

par  M.  Vaüdey.  Marseille  médical^  4"  avril  4901,  n®  7. 

Dans  ces  quatre  observations,  concernant  des  tabétiques  graves  ayant  dû 
renoncer  à leurs  occupations  du  fait  des  troubles  de  coordination,  la  mercuria- 
lisation intensive  poursuivie  pendant  deux  à,  trois  ans  (par  injections  solubles  ^ 
dose  progressivement  croissante)  a amené  une  amélioration  évidente,  les 
malades  ayant  été  rendus  à la  vie  commune;  les  réflexes  rotuHens  demeuraient 
supprimés  mais  les  troubles  de  coordination  avaient  k peu  près  complètement 
cessé.  P.  Lereboullet. 

202)  Contribution  au  Traitement  de  TÉpilepsie  par  les  Injections 
d’extrait  Huileux  de  substance  Cérébrale  (Géphalopine),  par  Pino 
SoLERi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  9oct.  4904,  p.  4286. 

Dans  les  huit  cas  de  Tauleur  il  y eut  un  eiTet  avantageux  au  point  de  vue  des 
accès  convulsifs,  et  aussi  une  amélioration  manifeste  et  immédiate  de  Pétât 
général.  F.  Deleni.  i 

203)  Traitement  de  l’Épilepsie,  par  Â.  Tremaine.  New  Yerk  Medical  Journal, 

40  sept.  4904. 

L'auteur  recommande  les  injections  salées  intraveineuses.  Leur  emploi  doit 
être  précoce  et  doit  être  accompagné  de  l’usage  des  calmants  habituels. 

A.  Traubb. 

204)  Le  « Veratrum  Viride  » dans  le  Traitement  de  l’Éclampsie,  par 

Elias  Garidi  Missirlioglou.  Thèse  de  Paris,  27  oct.  4904. 

Le  veratrum  viride  est  certainement  supérieur  aux  autres  remèdes  connus. 
L'emploi  du  veratrum  ne  contre-indique  pas  Pusage  d’autres  remèdes  (chloral, 
bromure  de  potassium,  chloroforme).  On  doit  introduire  le  médicament  dans 
l’organisme  par  la  voie  sous-cutanée.  Feindbl. 

205)  Contribution  au  traitement  de  l’Épilepsie  par  la  méthode  de 
Geni,  par  G.  Tiengo.  Bivista  spenmentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3, 
p.  520-532,  30  sept.  4904. 

Cinq  malades  affectés  d'épilepsie  grave  retirèrent  on  bénéûce  très  net  de  Pap-: 
plication  de  la  méthode  deCeni;  dans  un  sixième  cas  il  y eut  intolérance. 

F.  Dbleni. 


206)  Le  traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  J.-L.  Faure. 

Presse  médicale,  n®  89,  p.  707,  5 nov.  4905. 

L'anastomose  spino-faciale  a fait  ses  preuves;  dans  le  plus  grand  nombre  de 
cas  elle  a rétabli  la  symétrie  faciale  au  repos  ; dans  aucun  cas  le  résultat  n*a  été 
nul.  Feindel. 

J 

207)  Technique  de  l’Anastomose  du  Facial  avec  le  Spinal  ou  l’Hypo- 
glosse, dans  les  cas  de  Paralysie  faciale,  par  M.  Yillard  (de  Bordeaux). 
VI p Congrès  international  d'Otologie,  Bordeaux,  4*'-4  août  4904. 

Le  meilleur  procédé  consiste  à faire  passer  le  bout  du  facial  dans  une  bouton- 
nière pratiquée  sur  Phypoglosse.  Le  centre  du  facial  est  plus  rapproché  du 
centre  de  Phypoglosse  que  de  celui  du  spinal,  d'où  possibilité  d’une  régénéra- 
tion et  d'une  rééducation  plus  rapides.  E.  F. 
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208)  Hémorragie  de  la  Jugulaire  et  Paralysie  tardive  du  Facial  (opé- 
ratoire), par  M.  Castbx.  K//*  Congrès  international  d'Otologie,  Bordeaux, 

août  1904. 

Hémorragie  de  la  jugulaire  dans  un  évidement  mastoïdien  suivi  d'une  para> 
Ijsie  faciale  temporaire.  11  faut  avoir  présente  à l’esprit  la  procidence  possible 
de  la  jugulaire  dans  la  cavité  tympanique  ; les  paralysies  taciales  post-opéra- 
toires peuvent  guérir  spontanément,  même  quand  elles  ont  persisté  pendant 
plusieurs  mois.  E.  F. 

209)  L’intervention  Chirurgicale  dans  la  Paralysie  des  muscles  Ocu- 

laires, par  Landolt.  Archives  d'opht.,  janvier  1903. 

La  ténotomie  de  l’antagoniste  du  muscle  paralytique  à laquelle  certains  joi- 
gnent la  ténotomie  des  trois  autres  muscles  est  une  mauvaise  pratique.  On  ne 
doit  pas  affaiblir  le  muscle  sain,  mais  augmenter  l’action  du  muscle  affaibli  au 
moyen  de  l’avancement  de  ce  muscle.  La  ténotomie  est  une  mauvaise  méthoda 
parce  que  la  force  que  l’on  fait  perdre  à un  muscle  ne  profite  pas  directement  à 
son  antagonisme. 

Dans  un  cas  de  parésie  du  droit  externe  gauche  avec  strabisme  convergent  et 
diplopie  homonyme  de  8*  l’avancement  du  droit  externe  parésié  avec  une  très 
légère  résection  de  l’extrémité  tendineuse  fut  suivie  d’une  guérison  parfaite  avec 
conservation  d’une  bonne  amplitude  de  convergence  (14,5  angles  métriques).  A 
noter  dans  ce  cas  que  l’œil  parésié  donnait  une  bonne  projection  alors  que  l’œil 
sain  donnait  une  fausse  projection.  Cette  anomalie  s’explique  par  la  bonne 
acuité  de  l’œil  gauche  (parésié)  avec  leqüel  le  malade  s’orientait  bien  et  l'am- 
blyopie  de  l’œil  droit. 

Même  résultat  parfait  dans  un  strabisme  convergent  de  l’œil  gauche  avec 
diplopie  homonyme  de  18**  et  fausse  projection  de  l’œil  gauche  dû  è la  parésie 
du  droit  externe  gauche  par  avancement  musculaire  et  résection. 

Le  même  traitement  opératoire  a donné  un  résultat  satisfaisant  dans  un 
strabisme  convergent  de  25“  avec  limitation  jusqu’à  8“  degré  du  côté  tem- 
poral. 

Dans  un  cas  de  paralysie  bilatérale  de  la  VI“  paire  avec  strabisme  interne  et 
diplopie  homonyme  de  30“,  les  deux  yeux  furent  opérés  à quinze  jours  d’inter- 
valle par  avancement  avec  forte  résection  du  droit  externe.  Cette  résection  dimi- 
nua un  peu  le  champ  visuel  nasal  ; mais  malgré  cela  la  vision  binoculaire  pour 
loin  comme  pour  près  fut  rétablie. 

. Même  succès  pour  une  paralysie  de  la  111*  paire  avec  strabisme  interne  et 
diplopie  croisée  de  23®. 

L’auteur  termine  cette  énumération  de  paralysies  oculaires  guéries  par  l’avan- 
cement par  deux  cas  rares  de  paralysie  isolée  du  droit  supérieur  et  de  paralysie 
du  grand  oblique.  Dans  ce  dernier  cas,  le  tendon  du  grand  oblique  ne  pouvant 
être  avancé,  l’avancement  fut  pratiqué  sur  le  droit  inférieur. 


Péghin. 
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Allocution  de  M.  le  Professeur  Brissaud,  Président. 

Mbssibürs, 

En  ouvrant  cette  séance,  je  tiens  4 vous  remercier  de  l’honneur  que  vous 
m'avez  fait  en  m’offrant  la  présidence.  Je  tiens  aussi  à adresser  à mon  ami 
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Dejerine  tous  les  remerciements  de  la  Société  pour  l’impartialité  et  l’affabilité 
«vec  lesquelles  il  a dirigé  l’an  dernier  nos  travaux. 

Je  suis  sûr  d’être  votre  interprète  en  remerciant  également  tous  les  membres 
•du  Bureau  de  leur  zèle  et  de  leur  activité. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Un  cas  de  S3mdrome  de  Benedikt.  Pathogénie  du  Tremblement, 

par  MM.  Léopold  Lévi  et  Bonniot.  (Présentation  du  malade.; 

Le  malade  que  nous  présentons  à la  Société  est  atteint  de  syndrome  de 
Benedikt.  Il  présente  une  paralysie  de  la  III*  paire  du  côté  gauche,  et  un  trem- 
blement du  membre  supérieur  droit. 

Son  histoire  est  simple.  Il  est  âgé  de  60  ans.  Le  28  mars  1904  U fut  pris,  pendant  son 
travail,  vers  trois  heures  de  raprés-midi,  d*un  brouillard  devant  les  yeux.  Un  camarade 
le  conduisit  à la  fontaine  pour  se  laver  les  yeux.  Puis  on  dut  le  raiiienor  en  fiacre  chez 
lui.  Il  alla  à pied  de  la  voiture  à son  rez-de-chaussée,  se  mit  au  lit,  et  pensait  reprendre 
son  travail  le  lendemain  matin.  Le  lendemain  il  ne  put  se  lever.  Le  jeudi  31  mars,  trois 
jours  après,  il  s’aperçut  au  réveil  que  Toeil  gauche  était  complètement  fermé  et  qu’il  ne 
pouvait  remuer  ni  le  bras  ni  la  jambe  droite.  Il  avait  en  même  temps  de  la  paralysie 
faciale  inférieure  du  côté  droit,  bavait  à droite.  L'œil  droit  s’ouvrait  ot  se  fermait  bien. 
11  resta  cinq  semaines  au  lit,  impotent  du  côté  droit,  avec  dysarthrie,  mais  sans  aphasie. 
Peu  à peu  l’amélioration  se  produisit,  et  voici  actuellement  l’état  dans  lequel  il  se  trouve  . 

11  n’y  a plus  paralysie  oculaire,  mais  seulement  parésie. 

L'examen  oculaire  a été  pratiqué  le  9 janvier  par  Mlle  Toufesco  que  nous  remercions 
•de  son  obligeance. 

La  fente  palpébrale  gauche  semble  un  peu  plus  étroite  que  la  droite.  La  paupière 
supérieure  est  légère^ment  tombante.  Elle  ne  suit  pas  exactement  le  mouvement  du  globe 
•en  bas.  L’examen  des  muscles  des  yeux  pratiqué  au  périmètre  montre  pour  l’œil  gauche 
une  excursion  normale  en  haut  et  en  dehors.  L’excursion  est  limitée  légèrement  en  haut 
et  en  dedans  à 50®. 

- L’excursion  de  l’œil  droit  est  normale  dans  tous  les  sons.  11  n’y  a pas  de  diplopie  (au 
verre  rouge). 

L’examen  des  mouvements  de  latéralité  montre  une  parésie  du  regard  latéral  droit.  Au 
lieu  de  90<*  obtenu  en  dehors  pour  l’œil  droit  isolé;  dans  le  mouvement  associé,  le  péri- 
fnétre  marque  70®. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  concentriquement,  plus  à gauche  qu’à  droite.  11  n’y  a pas 
•de  scotome  central.  La  vision  des  couleurs  en  surface  est  normale. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  La  pupille  gauche  n’est  pas  dilatée. 

De  même  l’hémiplégie  droite  du  début  est  remplacée  pair  une  hémiparésie.  Le  malade 
marche  as.<«ez  facilement.  Il  fléchit  seulement  un  peu  moins  le  genou  droit  que  le 
gauche.  La  main  droite  serre  31  kil.  au  dynamomètre  contre  35  kil.  du  côté  gauche. 

Le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  Adroite  qu'à  gauche;  il  est  manifestement  exagéré.  Le 
4'éflexe  achilléen  existe  à droite,  et  s’obtient  à peine  à gauche.  Il  n’existe  pas  de  trépi- 
dation épileptoïde  ni  do  signe  de  Babinski. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  très  marquée  à droite,  et  surtout  lorsque 
dans  la  recherche  le  malade  s’assoit.  Il  existe  une  syncinésie  accentuée  delà  main  droite 
Jors  des  mouvements  de  la  main  gaucho. 

La  face  est  plus  flasque  à droite. 

On  note  des  troubles  de  la  déglutition  peu  marqués  actuellement,  mais  qui  l'ont  été 
davantage. 

La  parole  est  scandée,  presque  inintelligible.  Il  n’existe  ni  trouble  de  la  sensibilité  ni 
du  sens  musculaire,  ni  du  sens  stéréognostique. 

En  somme  on  constate  un  syndrome  alterne»  paralysie  partielle  de  la  111®  paire 
gauche  avec  hémiparésie  droite,  parésie  faciale  et  dysarthrie  des  troubles  de 
déglutition. 

Ce  qu’il  faut  étudier  particuliérement  ici,  c’est  le  tremblement. 
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n débuta  en  même  temps  que  la  paralysie  alterne. 

Actuellement  le  membre  supérieur  droit  ne  tremble  pas  à l’état  de  repos,  sauf  quandi 
le  malade  tient  dans  la  main  un  objet  tel  qu’une  cuiller.  Dans  la  position  du  serment, 
la  main  est  secouée  d’oscillations  verticales  à grande  amplitude. 

Mais  ce  tremblement  apparaît  et  s’accentue  dans  les  mouvements  intentionnels.  Il  est 
si  marqué  quand  le  sujet  veut  porter  un  verre  à la  bouche  qu’il  répand  l’eau  tout  autour 
de  lui.  Quand  il  porte  sa  main  sur  la  tête,  il  le  fait  par  des  mouvements  lents,  décom- 
posés, avec  conservation  de  la  direction  générale  du  mouvement,  augmentation  des 
secousses  qui  deviennent  presque  désordonnées  quand  l’objet  arrive  au  but.  It 
n augmente  pas  sensiblement  lorsque  les  yenx  du  sujet  sont  fermés. 

Ce  tremblement  représente  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  et  ce  qu’on  est 
convenn  d’appeler  avec  Babinski  l’asynergie  cérébelleuse.  On  était  donc  conduit  A 
rechercher  ici  les  autres  éléments  de  la  triade  cérébelleuse. 

La  main  droite  présente  des  troubles  de  la  diadococinésie;  alors  qu’elle  accomplit  com- 
plètement le  mouvement  élémentaire  de  pronation  et  de  supination,  elle  est  incapable  de 
faire  rapidement  la  succession  des  mouvements.  Il  y a peut-être  en  outre  une  tendance 
chez  notre  malade  aux  attitudes  cataleptoïdes  ; mais  s'il  conserve  d’une  façon  prolongée 
les  membres  dans  la  position  où  on  les  lui  met,  il  n’y  a de  différence  appréciable  d’un 
membre  à l’autre. 

Par  conséquent,  et  c’est  un  point  que  nous  tenons  à mettre  en  relief  ici, 
dans  ce  cas  particulier,  le  tremblement  qui  fait  du  syndrome  de  Weber  un 
syndrome  de  Benedikt  n'est  ici  que  de  l’asynergie  cérébelleuse.  En  est-il  de 
même  dans  les  autres  observations?  Souvent  le  tremblement  signalé  est  inten- 
tionnel, il  s’agit  sans  doute  alors  de  trouble  analogue;  dans  d’autres  le  tremble- 
ment ressemble  à celui  de  la  paralysie  agitante,  de  l’hémichorée  ou  de  l’hémi- 
atéthose.  Cependant  Gilles  de  la  Tourette  et  Charcot  (i)  notent  qu’il  s’exagère 
toujours  dans  les  mouvements  volontaires. 

Ces  auteurs  ont  observé  d’autre  part  la  titubation  dans  un  de  leurs  cas. 

L’avantage  des  syndromes  alternes  est  de  permettre  un  essai  de  localisation 
précise.  Quelle  est  ici  la  localisation  des  lésions  ? 

L’hémiplégie  droite  avec  paralysie  oculaire  gauche  dénonce  une  lésion  du 
pédoncule  gauche. 

Le  pied  du  pédoncule  se  trouve  en  cause  dans  son  segment  interne  (dysar- 
thrie,  troubles  de  ^la  déglutition),  dans  son  faisceau  géniculé,  dans  son  faisceau 
pyramidal. 

La  paralysie  partielle  du  moteur  oculaire  commun,  n’intéressant  pas  la  mus- 
culature interne  et  portant  seulement  sur  les  filets  du  droit  interne,  du  droit 
supérieur,  du  releveur  de  la  paupière,  fait  admettre  que  la  lésion  est  intra- 
pédoncolaire  et  porte  sur  les  filets  du  nerf  avant  leur  réunion  en  tronc  commun. 
Ce  sont  les  filets  les  plus  internes  qui  sont  touchés. 

Quant  A l’asynergie,  elle  trouve  sa  raison  d’ètre  dans  une  lésion  des  fibres  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  sans  doute  avant  sa  pénétration  dans  le  noyau 
ronge. 

U existe  enfin  une  très  légère  parésie  de  la  latéralité  des  yeux  dans  le  regard 
latéral  droit.  On  peut  incriminer  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
du  côté  gauche  qui  vont  mettre  leurs  arborisations  terminales  en  connexion 
avec  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun. 

lue  seule  lésion  gauche  peut  être  responsable  de  toute  la  symptomatologie. 

Quelle  en  est  la  nature? 

Ij  Gilles  DE  LA  Tocrbtte  et  Jean  Charcot,  Le  syndrome  de  Benedikt,  Semaine  médi- 
18  avril  1900. 
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Notre  malade  a 60  ans.  Il  n’est  pas  syphilitique.  Nous  ne  croyons  pas  utile 
de  discuter,  dans  ce  cas,  l’hystérie  simulant  un  syndrome  croisé,  bien  que  nous 
ne  trouvions  ni  trépidation  épileptoïde  ni  ei tension  des  orteils.  La  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  mais  surtout  la  paralysie  oculaire  indiquent 
une  affection  organique.  Peut-on  supposer  une  association  hystéro-organique  ? 
L’asynergie  n'est  pas  volontaire.  Nous  n’avons  pu  la  faire  disparaître  sous 
l’influence  de  la  suggestion. 

L’hystérie  mise  hors  de  cause,  on  peut  songer  soit  à un  foyer  de  ramollisse- 
ment par  thrombose  artérielle,  soit  à une  hémorragie.  De  toutes  façons,  la 
paralysie  des  membres  est  atténuée,  la  paralysie  oculaire  partielle.  Toutes  deux 
ont  tendance  à l’amélioration.  Peut-être  pourrait-qn  penser  qu’il  y a à la  fois 
lésion  définitive  portant  sur  le  pédoncule  cérébelleux  et  comprimant  les 
parties  voisines. 

Quelques  remarques  sont  encore  nécessaires. 

L’asynergie  siège  & droite,  du  côté  de  la  paralysie.  C’est  que  la  lésion  qui  se 
trouve  à gauche  siège  au-dessus  de  l’ entre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs,  lequel  s’effectue  pendant  le  trajet  intra-protubérantiel.  L’asynergie 
eemble  n’intéresser  que  le  membre  supérieur,  mais  elle  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  la  production  de  la  dysarthrie. 

Enfin  il  faut  mettre  les  troubles  de  la  diadiococinésie  du  membre  supérieur 
droit  sur  le  compte  de  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.* 

J.  Babinski.  — Je  rappelle  que  MM.  Raymond  et  Cestan  ont  rapporté  à la 
Société  de  Neurologie  (séance  du  45  mai  4902)  l’observation  d’un  malade  ajant 
des  analogies  avec  celui  de  M.  L.  Lévi;  on  avait  constaté  chez  lui  le  syndrome 
de  Weber;  il  y avait  une  paralysie  de  la  111*  paire  à gauche  et  des  troubles  de 
motilité  du  côté  droit  du  corps  consistant  en  un  tremblement  intentionnel  du 
membre  supérieur  droit  et  une  asynergie  cérébelleuse  du  mqmbre  inférieur 
droit  ; or,  à l’autopsie,  on  a trouvé  une  petite  tumeur  du  pédoncule  cérébral 
gauche  intéressant  le  noyau  rouge. 

II.  Radiculite  subaiguë.  Syndrome  polsmévritique  suivi  d’un  syn- 
drome de  Sclérose  combinée  de  la  moelle.  Guérison  apparente  et 
momentanée;  rechute,  par  MM.  Mosny  et  Malloizel.  (Présentation  de  la 
malade.) 


OBSERVATION 

Il  s’agit  d'une  malade  de  26  ans,  modiste,  entrée  le  27  août,  salle  Nélaton,  à rhôpitai 
Baint- Antoine  pour  une  paralysie  progressive  des  membres  inférieurs. 

Antécédents.  — Cette  malade  est  petite-lHle,  fille  et  sœur  de  tuberculeux.  Ses  parents 
étaient  également  alcooliques. 

Elle-inôme  ne  présente  aucun  stigmate  d’alcoolisme  acquis  ou  héréditaire,  elle  dit 
d'ailleurs  ne  pas  boire  d’alcool;  mais  elle  a eu  il  y a cinq  ans  une  pleurésie  et,  la  même 
année,  des  manifestations  osseuses  qui  ont  laissé  des  cicatrices  adhérentes  à l'os,  peut- 
être  également  tuberculeuses,  mais  dont  le  siège  (frontal,  clavicule,  humérus  et  péroné 
gauches)  permet  de  suspecter  la  syphilis. 

Histoire  de  la  maladie.  — L'affection  actuelle  débuta  au  mois  de  juillet  4904,  sans  cause 
appréciable,  par  des  douleurs  dans  le  genou  gauch  . A ce  moment  la  malade  fut  soignée 
pour  une  névralgie  sciatique.  Brusquement,  à la  Onde  juillet,  la  douleur  passe  de  gauchn 
à.  droite.  Progressivement  s’établissent  une  anesthésie  et  une  parésie  du  membre  inté- 
rieur droit.  Un  jour  la  malade  sent  sa  jambe  fléchir  et  tombe  sur  le  côté  droit. 

Au  début  d'août  les  mêmes  phénomènes  réapparaissent  à gauche,  et  la  paraplégie 
s’établit  peu  à peu. 
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Le  iO  septembre  1904,  on  trouve  une  paraplégie  complète.  Tout  mouvement  volon- 
taire est  impossible. 

Les  pieds  eu  varus  équin  sont  immobiles;  les  talons  restent  collés  au  lit. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  froids  au  toucher,  le  gauche  jusqu’au  genou  seulement. 

La  sensibilité  est  abolie  dans  tout  le  membre  droit  et  à gauche  jusqu’au  genou. 

Le  trajet  des  nerfs  sciatiques  et  les  muscles  sont  douloureux  à la  pression. 

L'atrophie  musculaire  est  très  notable.  Réaction  de  dégénérescence  plus  forte  à droite. 

Les  r^lexes  roluliens  et  achilléens  sont  abolis.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Réflexes  oculaires  normaux,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson. 

En  somme,  c’est  un  tableau  classique  de  polynévrite. 

Le  13  octobre,  une  ponction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  céphalo-rachidien 
très  albumineux  et  contenant  une  proportion  très  considérable  de  lymphocytes  (60  et 
plus  par  champ  d’immersion) . 

A ce  moment,  la  malade  est  soumise  au  massage  et  à la  faradisation. 

La  sensibilité,  puis  le  mouvement  reparaissent  peu  à peu. 

L’atrophie  musculaire  diminue;  les  douleurs  cessent. 

Le  10  novembre,  cependant,  cette  amélioration  est  interrompue  par  une  légère  rechute. 
Une  zone  d’anesthésie  à type  nettement  radiculaire  (triangle  de  Scarpe  à droite)  apparaît 
poor  disparaître  les  jours  suivants. 

Le  18  novembre,  la  môme  zone  d’anesthésie  a reparu  ; mais  nous  constatons  & ce 
moment  chez  notre  malade  un  syndrome  nouveau. 

Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  toujours  abolis  ; mais  la  malade  présente  d’une 
manière  évidente  à gauche  et  à droite  le  signe  de  Babinski  et  le  signe  de  Strûmpell. 

Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  très  exagérés.  Ce  syndrome  correspond  à celui 
de  certaines  scléroses  combinées  à forme  tabétique. 

Les  signes  de  polynévrite  s’améliorent  toujours  et  la  malade  peut  marcher  dans  la 
salle.  On  note  chez  elle  un  degré  notable  d'ensellure  lombaire,  et  sa  démarche  rappelle 
un  peu  celle  des  symphyséotomisées. 

Le  8 décembre,  on  constate  la  disparition  du  signe  de  Strûmpell  à gauche,  sa  diminu- 
tion à droite.  Le  signe  de  Babinsld  est  douteux  à gauche,  nul  à droite.  Les  réflexes 
radiaux  sont  encore  exagérés. 

Le  13  décembre,  la  malade  sort  sur  sa  demande.  Elle  marche  beaucoup  mieux.  La 
zone  d’anesthésie  radiculaire  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite  persiste.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  toujours  abolis.  Les  signes  de  Babinski  et  de  Strûmpell  n’existent  plus. 
Les  réflexes  supérieurs  sont  normaux.  La  malade  revient  nous  voir  le  10  janvier  1905. 
Pour  la  première  fois,  le  7 et  le  8 janvier,  la  malade  a eu  des  douleurs  extrêmement 
vives,  comparables  aux  douleurs  fulgurantes.  Les  zones  d’anesthésie  et  d’hypoesthésie 
sont  plus  étendues,  mais  toujours  à type  nettement  radiculaire.  De  plua,  la  malade 
tousse  et  présente  de  la  submatité  à droite,  avec  atténuation  de  la  respiration  en  avant 
et  en  arrière,  et  quelques  craquements  en  arriére. 

En  résumé,  chez  une  jeune  femme  sont  apparus  des  signes  de  polynévrite 
snbaigaë,  prédominant  d'abord  à gauche,  puis  à droite,  il  est  vrai.  A un 
moment  donné,  le  tableau  : paraplégie  flasque,  anesthésie,  atrophie  musculaire, 
myalgie,  abolition  des  réflexes,  est  celui  du  syndrome  polynévritique  classique; 
polynévrite  dont  nous  ne  retrouvons  d’ailleurs  pas  la  cause. 

A ce  moment  déjà,  le  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  véritable 
biopsie,  nous  montre  la  participation  du  système  nerveux  central  au  processus 
pathologique. 

Puis  celte  polynévrite  s’améliore,  et  nous  voyons  survenir  un  nouveau  syn- 
drome rappelant  celui  des  scléroses  combinées  : abolition  des  réflexes  rotuliens, 
exagération  des  réflexes  radiaux  et  olécraniens,  signes  de  Babinski  et  de  StrQm- 
pell.  Enfin,  fait  plus  spécial  encore,  nous  voyons  ces  derniers  symptômes  dispa- 
raître et,  les  signes  de  polynévrite  s’atténuant  à leur  tour,  la  malade  tend  à la 
guérison  et  ne  conserve  plus  que  l’abolition  des  réflexes  roluliens,  la  lymphocy- 
tose rachidienne  et  des  zones  d’anesthésie  radiculaire  comme  reliquat  de 
l'affection  complexe  antérieure. 

Quelle  est  la  lésion  initiale  de  tout  ce  tableau  morbide  ? 
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La  lésion  centrale  est  certaine,  la  névrite  périphérique  très  vraisemblable. 
Mais  dans  les  phénomènes  névriüques  plusieurs  points  sont  à remarquer.  ÂÙ 
début,  les  phénomènes  douloureux  ont  prédominé  d'abord  à gauche,  puis  à 
droite  ; jamais  les  lésions  n'ont  été  exactement  symétriques  ; au  moment  des 
rechutes  les  zones  d'anesthésie  ont  toujours  été  radiculaires.  Enfin  cette  polyné- 
vrite s’est  accompagnée,  avant  tout  symptôme  cliniquement  appréciable  de 
lésion  médullaire,  de  lymphocytose  intense  du  liquide  céphalo-rachidipn. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  la  lésion  n’a  pas  porté  à l’origine  sur  les 
nerfs  radiculaires,  s'étendant  ensuite  d'une  part  à la  moelle  et  aux  méninges, 
d’autre  part  aux  nerfs  périphériques. 

Les  faits  analogues,  observés  cliniquement,  sont  rares  dans  la  littérature  ; 
cependant  notre  idée  nous  parait  être  confirmée  par  une  observation  d’une 
malade  de  M.  Babinski,  dont  l’examen  anatomique  a été  fait  par  M.  Nageotte 
et  ^apporté  à la  Société  (15  janvier  1903). 

' Chez  cette  malade  de  28  ans,  une  névrite  radiculaire  subaiguê,  lombaire  et 
sacrée,  a entraîné  des  altérations  consécutives  de  la  moelle,  un  foyer  de  myé- 
lite transverse  et  consécutivement  encore  une  dégénérescence  systématisée  de 
cordons  blancs  et  une  névrite  périphérique  motrice.  Dans  ce  cas,  il  s’agissait 
d'une  infection  indéterminée,  non  syphilitique,  et  les  lésions  entraient  en 
régression.  Une  coupe  de  la  moelle  de  cette  malade  au  niveau  de  la  Y*  lombaire 
montrait  une  dégénérescence  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  et  ascen- 
dante des  cordons  postérieurs  ; c’était  un  type  de  sclérose  combinée.  A priori^ 
rien  n’empèche  de  concevoir  la  guérison  ou,  tout  au  moins,  une  amélioration 
considérable  de  cas  analogues. 

Quant  à la  cause  de  l’affection  actuelle  chez  notre  malade,  elle  est  très  discu- 
table : doit-on  incriminer  la  syphilis  (très  douteuse,  aucun  traitement  mercu- 
riel), ou  la  tuberculose  qui,  elle,  est  incontestable,  et  dont  les  localisations 
pulmonaires  ont  paru  se  réveiller  au  cours  du  séjour  de  la  malade  à l’hôpital, 
ou  bien  enfin  une  infection  mal  déterminée  comme  dans  le  cas  de  M.  Nageotte  t 
Là  encore  nous  en  sommes  réduits  aux  hypothèses,  malgré  nos  tendances  très 
formellement  justifiées  à incriminer  plus  particulièrement  la  tuberculose.  Aussi 
serions-nous  heureux  d’avoir  sur  notre  malade  l'avis  de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  Dufour.  — Je  crois  que  la  maladie  dont  a été  atteinte  la  malade  de 
M.  Mosny  peut  être  étiquetée  méningo- myélite.  La  radiculite  au  niveau  des 
méninges,  — certainement  enflammées,  — puisqu’il  y a eu  des  leucocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  explique  les  phénomènes  douloureux  et  la 
distribution  des  anesthésies  ; la  myélite  commande  les  autres  symptômes. 

M.  Dhjerinb.  — Cette  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  à topo- 
graphie radiculaire.  Il  est  donc  incontestable  qu’elle  a été  atteinte  de  méningite 
spinale. 

111.  Sur  un  cas  de  Névrite  dû  peut-être  à Fusage  d’Engrais  artiUcielB 

(D’une  particularité  de  la  réaction  de  dégénérescence),  par 

M J.  Babinski.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que.  je  présente  à la  Société  est  un  honime  de  30  ans  qui,  très  bien 
portant  jusqu’au  mois  de  septembre  1904,  a été  pris  à cette  époque  d*un^ 
parésie  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  dont  l’intensité  a 
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été  eo  s'accentuant  pendant  plusieurs  semaines  et  qui  depuis  semble  station- 
naire. 

On  constate  actuellement  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique  des  exten- 
sears  de  la  main  et  des  premières  phalanges  ; l’extension  volitionnelle  de  la 
main  sur  l'avant-bras  est  notablement  affaiblie,  mais  n’est  pas  abolie  ; celle  des 
premières  phalanges  sur  la  main  est  complètement  impossible;  si  Ton  étend 
passiTement  les  premières  phalanges  sur  la  main,  le  malade  est  en  mesure 
d’exécuter  un  mouvement  volontaire  d’extension  des  deuxièmes  et  troisièmes 
phalanges  sur  les  premières.  Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur 
semblent  exécutés  d’une  manière  à peu  près  normale. 

L'excitation  électrique,  soit  faradique,  soit  voltaïque  du  nerf  radial  ne  pro- 
voque pas  de  contraction  des  muscles  extenseurs  de  la  main,  ni  de  ceux  des 
doigts.  Quand  on  applique  les  deux  électrodes  d’un  appareil  volta-faradique  sur 
la  région  postérieure  de  l’avant-bras  on  n’obtient  pas  de  mouvement  d’extension, 
mais,  au  contraire,  une  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  L’électrisation  vol- 
taïque de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  les  deux  électrodes  étant  placées 
sur  celte  région,  donne  lieu  é une  extension,  un  peu  moins  brusque  qu'à  l’état 
Bormal,  de  la  main  et  des  premières  phalanges.  Si  maintenant  on  applique  une 
électrode  d’on  appareil  voltaïque  sur  le  tronc,  par  exemple  à la  région  cervico- 
dorsale,  et  l’autre  électrode  au  milieu  de  la  partie  postérieure  de  l’avant-bras, 
voici  ce  qu’on  observe  : àla  fermeture,  la  main  et  les  doigts  se  fléchissent  d’abord 
avec  brusquerie  ; puis,  aussitôt  après,  à cette  flexion  succède  un  mouvement 
d’extension  de  la  main  et  des  doigts  un  peu  plus  lent  que  le  mouvement  de 
flexion.  A intensité  de  courant  égale,  l’extension  est  plus  forte  lorsque  c’est 
i 'électrode  positive  qui  est  appliquée  sur  l’avant-bras. 

U n'existe  aucun  autre  signe  objectif  d’affection  organique  du  système 
nerveux. 

Le  malade  nous  dit  qu’il  a eu  au  mois  de  septembre,  au  moment  où  la  para- 
lysie a apparu,  des  coliques  qui  ont  duré  plusieurs  jours  et  qui  ont  été  assez 
vives. 

Il  est  atteint  d’une  gingivite  qui  ne  se  distingue  pas,  d’ailleurs,  de  la  gingivite 
vulgaire. 

Il  s’agit  manifestement  d’une  névrite  occupant  les  fibres  du  nerf  radial  qui 
innervent  les  muscles  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts. 

Les  muscles  paralysés  présentent  les  caractères  connus  de  la  D R.  Mais,  de 
plus,  il  existe,  au  point  de  vue  électrique,  une  particularité  qui  me  parait  digne 
d’èlre  relevée  : c’est  ce  fait  que  lorsqu’une  des  électrodes  d’un  appareil  voltaïque 
est  appliquée  au  tronc  et  l’autre  à la  partie  postérieure  de  l’avant-bras,  on 
obtient  successivement,  à la  fermeture  du  courant,  une  flexion  brusque,  puis  un 
mouvement  plus  lent  d’extension  de  la  main  et  des  doigts.  Comment  expliquer 
ce  phénomène  ? Je  rappellerai  d’abord  que  dans  un  travail  ayant  pour  titre  ; 
De  U eoniraeiiliié  électrique  des  muscles  après  la  mort  (i),  j’ai  émis  cette  idée  que 
la  réaction  de  dégénérescence  tient,  au  moins  pour  une  part,  à ce  que  le  muscle 
est  soustrait  à l’influence  du  système  nerveux  et  que  l’excitation  électrique  ne 
porte  que  sur  les  fibres  musculaires  ou,  en  d’autres  termes,  que  la  réaction  dite 
(le  dégénérescence  n’est  que  la  réaction  directe  vis-à-vis  du  courant  électrique 
delà  fibre  musculaire  débarrassée  du  joug  du  système  nerveux.  Gela  posé,  il 

'1)  Société  de  Biologie,  séance  du  6 mai  1899. 
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suffit,  pour  comprendre  le  fait  en  question,  d’admettre  que  la  durée  du  temps 
perdu  entre  le  début  de  l’excitation  voltaïque  et  l’apparition  du  mouvement  est 
plus  longue  quand  il  s'agit  des  muscles  soustraits  à l'influence  du  nerf  que 
lorsque  les  muscles  se  trouvent  dans  des  conditions  normales  et  qu’ils  subissent 
le  contre-coup  de  l'excitation  des  nerfs  qui  les  tiennent  sous  leur  dépendance  : 
k la  fermeture  du  courant,  les  muscles  extenseurs  sur  lesquels  est  appliquée 
l'électrode  n'agissent  pas  immédiatement;  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  région 
antérieure  du  bras  qui  se  trouvent  aussi  dans  le  champ  du  courant  électrique  et 
qui  sont  plus  rapidement  excitables  sont  les  premiers  à réagir;  ce  n’est  que 
quand  cette  réaction  touche  k sa  fin  que  les  muscles  extenseurs,  dépourvus  de 
leurs  nerfs,  commencent  à réàgir  à leur  tour.  • 

Quelle  est  la  cause  de  cette  névrite?  Elle  a les  apparences  d'une  névrite 
toxique,  surtout  d’une  névrite  saturnine.  Or  cet  homme  est  cultivateur  et  n'a 
jamais  exercé  aucun  des  métiers  qui  exposent  à l'intoxication  saturnine 
commune.  Mais  il  a manié,  d’une  manière  très  modérée,  il  est  vrai,  des  engrais 
artificiels,  des  superphosphates  qui,  entre  autres  impuretés,  contiennent  du 
plomb  et  de  l’arsenic.  La  source  du  mal  se  trouverait-elle  là  ? Je  serais  assez 
enclin  à le  croire  ayant  déjà  observé  deux  autres  cultivateurs  ayant  fait  usage 
de  snperphosphates  et  atteints  aussi  de  névrites  périphériques,  dont  je  n’ai  pu 
découvrir  aucune  autre  cause,  mais  je  ne  suis  pas  actuellement  en  mesure  de 
résoudre  cette  question  ; je  me  contente  de  la  poser  afln  d’attirer  l'attention  de 
mes  collègues  sur  un  sujet  qui  mérite  des  investigations,  car,  au  point  de  vue 
hygiénique,  il  a de  l’intérét;  en  effet,  si  mon  hypothèse  venait  à être  confirmée, 
il  y aurait  des  mesures  à prendre  pour  prévenir  à l’avenir  des  accidents  sem- 
blables. Des  recherches  expérimentales  élucideraient  peut-être  ce  point. 

IV.  Formes  latentes  des  affections  du  Système  Pyramidal,  par 

M.  J.  Babinski.  (Présentation  de  malade.) 

On  dispose  actuellement  d'un  assez  grand  nombre  de  caractères  objectifs  per- 
mettant de  reconnaître  une  affection  du  système  pyramidal.  Mais  généralement 
en  ne  les  recherche  que  chez  lés  sujets  ayant  des  troubles  paralytiques  ou  de  la 
contracture  à forme  hémiplégique  ou  à forme  paraplégique.  Or,  j’estime  qu'il 
est  essentiel  de  le  faire  systématiquement  chez  tous  les  malades  se  plaignant  de 
troubles  nerveux  quels  qu’ils  soient,  car  on  peut  arriver  ainsi  parfois  à déceler 
une  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  autrement  aurait  été  méconnue. 

J'ai  observé  plusieurs  malades  atteints  de  mal  de  Pott  ayant  donné  lieu  à une 
paraplégie,  qui,  après  disparition  complète  des  troubles  paralytiques,  avaient 
conservé  comme  unique  manifestation  de  lésion  pyramidale  le  signe  des  orteils. 
Tout  récemment  encore  j'ai  été  consulté  pour  de  l’impuissance  génésique  par 
un  individu,  qui  d’ailleurs  affirmait  jouir  d'ane  parfaite  santé,  et  qui  en  parli- 
eulier  me  déclarait  qu’il  était  très  vigoureux,  doue  d’une  grande  puissance 
musculaire,  capable  de  faire  de  grandes  courses  sans  éprouver  de  fatigue;  en 
pratiquant  un  examen  méthodique  je  constatais  chez  lui  le  phénomène  des 
orteils  qui  était  trèa  accentué  et  qui  constituait  le  seul  signe  objectif  d’une 
affection  organique  du  système  nerveux  central  ; en  demandant  alors  au  ma- 
lade des  renseignements  pins  précis  sur  son  passé,  j’appris  qu'il  était  syphili- 
tique, qu’il  avait  été  atteint  quelques  années  auparavant  d’une  paralysie  da 
membre  supérieur  droit  et  des  membres  inférieurs,  dont  il  s’était  complètement 
rétabli  et  que  l’impuissance  génésique  datait  de  cette  époque  ; l’extension 
réflexe  du  gros  orteil  m'avait  permis  de  reconnaître  l’existence  d’une  lésion 
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fruste  du  sjstème  pyramidal  et  de  rattacher  à une  perturbation  organique  une 
impuissance  génésique  qui,  sans  cela,  aurait  pu  être  attribuée  à un  état  pure- 
ment névropathique. 

Je  présente  à la  Société  une  jeune  fille  qui  fournit  un  appui  & la  thèse  que  je 
soutiens.  Elle  est  âgée  de  48  ans  et,  jusqu’à  Tàge  de  46  ans  et  demi,  elle  a eu 
les  apparences  d’un  enfant  normal  ; sa  mère  nous  dit  que  sa  fille  avait  été,  il  est 
vrai,  de  tout  temps  un  peu  gauche,  manquant  d’agilité,  mais  qu’elle  avait  tou- 
jours été  en  mesure  de  prendre  part  aux  divers  exercices  auxquels  se  livraient 
les  enfants  de  son  âge.  A 46  ans  et  demi  elle  fut  prise,  sans  qu’on  ait  pu  en 
déterminer  la  cause,  d'une  crise  d’épilepsie  partielle  commençant  par  la  main 
droite,  gagnant  le  bras  droit,  puis  le  côté  droit  de  la  face,  envahissant  enfin  le 
membre  inférieur  droit  et  s’accompagnant  de  perte  de  connaissance,  de  mor- 
sure de  la  langue  et  d’émission  involontaire  d’urine  ; depuis,  elle  a eu  plusieurs 
erises  identiques  à la  première.  Dans  Tintervalle  des  crises  la  motilité  volontaire 
est  à peu  près  pareille  des  deux  côtés.  En  examinant  systématiquement  la  ma- 
lade, on  constate  une  différence  de  longueur  entre  les  deux  membres  supérieurs, 
le  bras  droit  étant  d'un  centimètre  et  demi  environ  plus  court  que  le  gauche  ; 
une  exagération  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  droit,  une  asymé- 
trie de  la  face,  la  commissure  labiale  se  trouvant  à un  niveau  plus  élevé  à droite 
qu'à  gauche  ; le  signe  du  peaucier  à gauche,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de 
la  main  et  du  tronc,  ainsi  que  l’abduction  associée  des  orteils  à droite. 

11  existe,  comme  on  le  voit,  une  association  de  signes  qui  permet  d’affirmer 
. qu’il  y a une  perturbation  de  la  portion  du  système  pyramidal  qui  appartient  au 
côté  droit  du  corps  et  il  y a tout  lieu  d’admettre  que  cette  perturbation  a déjà 
une  longue  durée,  qu’elle  est  due  à une  lésion  qui  a pris  naissance  dans  l’en- 
fance puisqu’elle  a provoqué  une  imperfection  dans  le  développement  du  membre 
supérieur.  Or,  si  l’on  considère  que  cette  lésion  est  restée  longtemps  sans  s’ac- 
compagner *d’aucune  manifestation  clinique  qui  ait  frappé  la  malade  ou  son 
entourage,  on  est  en  droit  de  dire  qu'il  s’agit  là  d’une  lésion  latente  du  système 
pyramidal.  Cela  est  surtout  remarquable  pour  ce  qui  concerne  le  membre  infé- 
rieur droit,  où  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  et  l’ab- 
dnetion  associée  des  orteils  sont  les  seuls  signes  révélateurs  de  la  perturbation 
pyramidale.  Chez  cette  malade  tout  le  côté  droit  du  corps  est  atteint,  dans  une 
certaine  mesure,  et  le  diagnostic  d’affection  organique  ne  saurait  être  contesté; 
mais  on  peut  fort  bien  imaginer  un  cas  où  la  lésion  cérébrale,  plus  limitée, 
atteindrait  exclusivement  le  centre  correspondant  à la  face,  au  membre  supérieur 
etau  membre  inférieur  et  où  le  tableau  symptomatique  serait  encore  plus  fruste 
qu’il  ne  l’est  ici. 

Cette  présentation  me  donnant  une  occasion  de  vous  entretenir  de  nouveau 
du  signe  de  l’éventail,  sur  la  valeur  clinique  duquel  on  n’est  pas  encore  fixé,  je 
crois  bon  de  dire  que  ce  phénomène,  quand  il  est  bien  caractérisé,  me  semble 
dénoter  presque  sûrement  une  perturbation  du  système  pyramidal;  que,  si  j’en 
juge  par  les  observations  que  j’ai  faites  depuis  que  je  le  recherche,  il  me  parait 
plus  commun  dans  l’hémiplégie  infantile  que  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte, 
plus  commun  aussi  dans  l’hémiparésie  que  dans  l’hémiplégie  et  enfin  plus  com- 
mun dans  les  paralysies  d’origine  spinale  que  dans  celles  qui  dépendent  d’une 
affection  cérébrale. 

M.  Hinry  Meigb.  — Chez  la  malade  présentée  parM.  Babinski  jl  semble  bien 
que  le  membre  supérieur  droit  ne  soit  pas  seul  atrophié.  Le  membre  inférieur 
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droit  parait  aussi  plus  court  que  le  gauche,  si  Ton  en  juge  par  Taititude  de  sta- 
tion de  la  malade,  par  une  légère  claudication  dans  sa  marche  et  par  l'examen 
objectif  lorsqu'elle  est  étendue  sur  le  dos.  De  semblables  arrêta  de  développe- 
ment de  toute  une  moitié  du  corps  ont  été  assez  souvent  signalés  chez  les  épi- 
leptiques. 

Je  ferai  remarquer  également  que  récartement  des  orteils  signalé  par 
M.  Dabinski  s’accompagne  d*une  adduction  du  pied,  lorsque  la  malade  couchée 
sur  le  dos  essaye  de  se  relever. 

V.  De  la  Flexion  combinée  de  la  Cuisse  et  du  Tronc  dsuxs  la  Chorée 

de  Sydenham,  par  M.  J.  Babinski. 

J’ai  observé  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  chorée  de 
Sydenham  « la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  > . Je  l’ai  constatée 
dans  certains  cas  où  la  chorée  était  à peu  préq  également  marquée  des  deux 
côtés  ; parfois  alors  le  phénomène  se  manifeste  d'un  côté  quand  le  malade  passe 
de  la  position  horizontale  à la  position  assise,  et  du  côté  opposé  lorsque  le  ma- 
lade exécute  le  mouvement  inverse.  Mais  c’est  surtout  dans  des  cas  de  chorée 
prédominant  notablement  d’un  côté  du  corps,  dans  des  cas  d’héraichorée,  que 
j’ai  eu  l’occasion  de  l’observer  avec  le  plus  de  netteté  et  cette  flexion  se  produit 
du  côté  où  prédominent  les  mouvements  involontaires.  Généralement  ce  phéno- 
mène s'atténue  et  disparaft  eh  même  temps  que  les  mouvements  choréiques  et 
il  est  par  conséquent  étroitement  lié  à la  maladie.  Or,  si  l’on  se  rappelle  que  ce 
trouble  constitue  un  des  signes  objectifs  les  plus  communs  de  l’hémiplégie  orga- . 
nique,  qu’il  fait  défaut  dans  les  paralysies  psychiques,  on  peut  considérer  ce 
signe  comme  permettant  de  distinguer  dans  certains  cas  la  chorée  de  Sydenham 
de  la  chorée  hystérique  et  on  a là  un  fait  qui,  sans  avoir  une  valeur  décisive, 
vient  à l’appui  de  cette  opinion  que  la  chorée  est  une  affection  organique  inté- 
ressant le  système  pyramidal. 

VI.  Myasthénie  Bulbo-spinale.  Guérison  depuis  quatre  ans,  par 

MM.  Raymond  et  Sicard. 

Envisagée  dans  son  type  classique,  la  myasthénie  bulbo-spinale  comporte  un 
pronostic  des  plus  graves.  Si  l’on  connaît  bien  certains  cas  de  rémission  passa- 
gère, de  quelques  jours,  quelques  semaines  ou  même  quelques  mois,  les  obser- 
vations de  guérison,  s’étant  maintenues  complètes  depuis  quatre  ans,  sont  tout  à 
fait  exceptionnelles. 

Voici  pourtant  un  malade  que  nous  vous  présentons,  H...,  âgé  de  54  ans.  11  a 
été  atteint,  au  commencement  de  l’année  4904,  du  syndrome  le  plus  typique 
d’Erb-Goldflam.  Nous  avons  eu,  du  reste,  tout  loisir  pour  étudier  et  suivre  cet 
homme  dans  les  salles  de  la  clinique  pendant  quatre  mois.  Ptosis,  diplopie, 
paresse  des  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  parésie  des  muscles 
de  la  nuque,  asthénie  extrême  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  (si  bien 
qu’à  la  suite  de  quelques  mouvements  H...  était  rapidement  dans  la  situation 
de  l’animal  curarisé),  réaction  électrique  de  Jolly,  au  moins  durant  trois 
semaines,  rien  en  un  mot  ne  manquait  au  tableau  clinique.  Nous  ajoutons  qu’il 
n y eut  jamais  d’atrophie  musculaire  ou  de  contractions  flbrillaii*es,  ni  de 
troubles  de  la  sensibilité,  des  pupilles,  ou  des  réservoirs.  Les  réflexes  tendineux 
étaient  légèrement  diminués.  H...  n’était  ni  alcoolique,  ni  syphilitique,  ni 
tuberculeux., On  ne  pouvait  soupçonner  chez  lui  aucune  intoxication  exogène 
ou  endogène,  addisonienne  par  exemple.  Progressivement  les  symptômes  se  sont 
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amendés  et  en  quatre  mois  la  guérison  a été  complète.  Elle  se  maintient  telle 
depuis,  malgré  un  surmenage  intense  auquel  H...  a été  soumis  l'année  dernière. 
11  fut,  en  effet,  obligé  de  séjourner  au  Congo,  menant  une  vie  de  fatigues  et  de 
privations  nombreuses  au  cours  d’un  voyage  d'exploration. 

Ce  n'esl  pas,  pensons-nous,  à l’ingestion,  durant  son  hospitalisation,  de 
quelques  cachets  de  poudre  de  tbjmus  alternant  avec  la  prise  de  pilules  de 
capsule  surrénale,  qu’il  faut  attribuer  cette  guérison.  Du  reste,  depuis  quatre 
ans,  le  malade  a négligé  totalement  d'avoir  recours  à une  thérapeutique 
quelconque. 

11  serait  intéressant  de  suivre  les  mjasthéniques  type  Erb-Goldflam,  après 
diagnostic  ddment  établi,  et  de  relater  à cet  égard  toutes  les  observations,  quel 
qu'ait  été  du  reste  le  dénouement.  La  bibliographie  de  la  question  témoigne, 
en  effet,  qu’en  règle  générale  on  ne  publie  que  les  cas  avec  autopsie  ou  observés 
durant  on  laps  de  temps  trop  court  et  perdus  de  vue  ensuite. 

Nous  croyons  malheureusement  que  les  observations  de  guérison,  comme  celle 
que  nous  venons  de  rapporter,  resteront  l'extrême  exception. 

VII.  Hypexlrophie  Musculaire  acquise  du  Membre  Supérieur  droit 
chez  un  Atbétosique,  par  M.  Sicabd.  (Présentation  du  malade.) 

A l'occasion  du  cas  relaté  par  M.  Babinski  à la  dernière  séance,  < myopathie 
hypertrophique  consécutive  à la  fièvre  typhoïde  » et  indépendante  vraisembla- 
blement de  toute  lésion  des  centres  nerveux,  je  vous  présente  ce  malade,  L..., 
âgé  de  37  ans.  Lui  aussi  est  atteint  d'une  hypertrophie  musculaire  acquise  du 
membre  supérieur  droit;  mais,  à l'opposé  du  malade  de  M.  Babinski,  c'est  un 
atbétosique  de  longue  date  avec  des  signes  évidents  de  perturbation  des  fais- 
ceaux pyramidaux.  11  aurait  eu  des  convulsions  vers  l'âge  de  3 ans,  la  fièvre 
typhoïde  à 28  ans.  Si  ses  souvenirs  sont  assez  précis  pour  faire  remonter  & la 
cinquième  année  le  début  de  ses  mouvements  athétosiformes,  il  ne  peut  donner 
aucun  renseignement  sur  cette  hypertrophie  musculaire  pourtant  très  notable 
qu'il  ne  soupçonnait  pas.  Les  muscles  de  l’épaule,  du  bras,  de  l’avant-bras  se 
dessinent  sous  la  peau  en  reliefs  des  plus  accusés  (beaucoup  moins  ceux  de  la 
main)  et  des  mensurations  comparatives  accusent  une  plus-value  circulaire  de 
3 à 6 centimètres  en  faveur  du  membre  supérieur  droit. 

Il  s’agit  bien  d'hypertrophie  vraie  du  muscle  et  non  d’épaississement  cutané  ou 
sous-cutané.  La  force  musculaire  est  considérable  et  dans  son  travail  d’homme 
de  peine  il  n’est  gêné  que  par  la  maladresse  de  ses  mouvements,  étant  capable 
de  soulever  de  véritables  fardeaux.  Je  n'ai  pas  constaté  de  contraction  synciné- 
tiqne  du  grand  pectoral,  lors  de  la  fermeture  énergique  de  la  main,  syncinésie 
qui  se  produisait  nettement  chez  la  malade  de  M.  Babinski;  du  reste  chez  L... 
les  faisceaux  pectoraux  ne  sont  nullement  hypertrophiés.  Je  n’ai  pas  eu  l’occa- 
sîon  de  faire  pratiquer  l'examen  électrique  musculaire,  et  l’épreuve  radiogra- 
phique par  le  fait  même  des  mouvements  incessants  était  par  avance  impossible 
àobtenir  (fig.  i et  2). 

Je  présente  ce  malade  moins  pour  le  symptôme  hypertrophique  en  lui-même 
(déjà  connu  an  cours  des  hémi  ou  des  diplégies  cérébrales  infantiles,  surtout 
accompagnées  d’athétose,  Audry,  P.  Marie,  Lannois,  Bourneville)  que  pour 
attirer  votre  attention  sur  une  circulation  veineuse  des  plus  apparentes, 
siégeaDt  au  niveau  du  tégument  cutané  des  segments  hypertrophiés.  Il  existe  là 
UB  très  riche  réseau  vasculaire,  et  une  réplétion  veineuse  des  plus  évidentes  qui 
se  poursuit  vers  les  régions  sus  et  sous-claviculaires.  Il  me  semble  que  cette 
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exagération  du  développement  veineux  est  appelé  à jouer  un  rôle  dans  la  genèse 
de  l’bjpertrophie  musculaire,  et  volontiers  je  rattacherais  l'ensemble  des  troubles 
morbides  & la  pathogénie  suivante.  Les  mouvements  atbétosiformes  incessants, 
et  la  contracture  musculaire  exerceraient  un  certain  degré  de  sténose  sur  des 
points  localisés  du  système  vasculaire  veineux,  prédisposé  peut-être  topogra- 


phiquement au  moins  dans  ses  parties  profondes  à se  laisser  comprimer,  et  en 
tout  cas  moins  protégé  que  les  vaisseaux  artériels.  A leur  tour,  cette  stagna- 
tion et  cette  irrigation  forcées  du  sang  de  retour  provoqueraient  au  niveau  des 
fibres  musculaires,  surtout  chez  les  enfants  ou  les  adolescents,  des  troubles 
de  la  nutrition  qui  bientôt  se  dévieraient  vers  le  type  hypertrophique.  C'est  lA 
une  théorie  pathogénique  (théorie  vasculaire),  qui  peut  prendre  place  à côté  des 
autres  hypothèses  déjà  formulées  pour  expliquer  l'hypertrophie  musculaire  de 
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tels  athétosiqoes  (hjrpothése  du  travail  musculaire  incessant,  Audry,  Marie, 
Brissaud;  hypothèse  de  l’incitation  trophique  des  neurones  corticaux,  Lannois). 

N.  Brissaud.  — L'ohservation  du  malade  présenté  par  M.  Sîcard  a déjà  été 
publiée  par  M.  Hallîon  et  par  moi  (Revue  neurologique,  15  août  1893,  p.  409) 
sous  le  titre  d’athétose  double.  A l’époque  où  ce  malade  était  dans  mon  ser- 
vice, à l’hôpital  Saint-Antoine,  les  phénomènes  athétosiques  étaient  beaucoup 
plus  marqués  dans  le  membre  supérieur  droit;  on  observait  aussi  des  mou- 
TemenU  de  la  face,  et  des  troubles  de  la  marche,  ainsi  qu’une  exagération  des 
réflexes  du  côté  droit.  Nous  avions  publié  celte  observation  peu  de  temps 
après  celle  d’une  malade  également  atteinte  d’athétose  double  {Revue  neuro- 
loyique,  30  juin,  p.  314),  aûn  de  montrer  les  variations  cliniques  que  présente 
celte  affection.  Nous  avions  insisté  sur  les  raisons  qui  plaident  en  faveur 
de  son  origine  cérébrale.  11  est  très  intéressant  de  constater  aujourd’hui 
l’énorme  hypertrophie  survenue  depuis  lors  dans  le  membre  supérieur  droit, 
où  les  phénomènes  athétosiques  étaient  déjà  prédominants. 

M.  SiCARD.  — (Note  additionnelle).  — Je  viens  de  relire  l’observation  de  ce 
malade,  publiée  dans  la  Revue  neurologique  en  1893,  par  MM.  Brissaud  et  llallion, 
sans  y trouver  consignée  l’hyperthrophie  musculaire,  si  typique  actuellement. 
L...  avait  alors  S4  ans  et  venait  d’être  atteint  de  fièvre  typhoïde.  Cette  toxi- 
infection  aurait-elle  ultérieurement  agi  sur  le  système  vasculaire  veineux,  le 
rendant  plus  vulnérable  ù l'influence  de  la  contracture  musculaire?  11  est 
curieax,  en  tout  cas,  de  noter  ici,  comme  chez  les  malades  de  Lesage,  Babinski, 
la  Gèvre  typhoïde  & l’origine  de  ces  troubles  d’hypertrophie  musculaire. 

Vill.  Compression  Médullaire  et  Myélite.  Paraplégie  spasmodique 

suivie  de  paraplégie  üasque.  Considérations  pathogéniques,  par 

M.  SiCARD. 

Les  modalités  différentes  que  peut  présenter  la  réflectivité  tendineuse  au 
cours  des  compressions  ou  des  lésions  médullaires  sont  toujours  à l’étude. 
L’observation  suivante  est  à ce  point  de  vue  d’un  certain  intérêt.  On  y voit  une 
paraplégie  flasque  totale  des  membres  inférieurs  faire  suite  à une  paraplégie 
spasmodique  et  rester  telle  jusqu’à  la  mort.  L’examen  histologique,  pratiqué 
dans  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  est  venu  donner  l’interprétation  pathogé- 
nique  de  ces  diverses  étapes  cliniques. 

Voici  le  cas  : 

Jaune  enfant  de  13  ans  entré,  au  mois  de  mai  1904,  dans  le  service  de  M.  Moizard  pour 
une  tuberculose  pulmonaire  subaiguê. 

Première  étape.  — Vers  le  9 juin,  surviennent  une  certaine  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  des  douleurs  irradiées  au  niveau  du  thorax  supérieur.  La  réflectivité  tendi- 
neuse des  membres  inférieurs  ne  tarde  pas  à s'exagérer  et,  doux  semaines  plus  tard,  le 
type  le  plus  classique  de  la  paraplégie  spasmodique  était  constitué  avec|hypertonicité, 
contracture,  réflexe  rotulien  exagéré,  clonus  du  pied  et  extension  de  l'orteil.  L’impo- 
tence musculaire  était  accusée  ; peu  de  troubles  do  la  sensibilité  et  des  sphincters. 

Bnurïéme  étape.  — Brusquement  un  malin,  le  28  juillet,  on  note  une  anesthésie  totale 
superficielle  et  profonde,  même  osseuse  à l'épreuve  du  diapason,  de  toute  la  moitié  infé- 
rieure dn  corps.  La  limite  supérieure  de  l'anesthésie  s'arrête  exactement  au  niveau  d'une 
ligne  immédiatement  sous-mamelonnaire  et  à type  segmentaire.  La  sonde  uréthrale 
n'est  pas  sentie.  Anesthésie  également  rectale.  De  plus,  il  existe  une  abolition  complète 
des  réflexes  rotuliens  et  aebilléens.  en  même  temps  que  des  cutanés  abdominaux  et  des 
crèmastèrieas.  Mats  la  flaccidité  n’est  pas  absolue  et  lo  signe  de  Babinski  persiste,  ainsi 
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La  lésion  centrale  est  certaine,  la  névrite  périphérique  très  vraisemblable. 
Mais  dans  les  phénomènes  névritiques  plusieurs  points  sont  à remarquer.  Âu 
début,  les  phénomènes  douloureux  ont  prédominé  d’abord  à gauche,  puis  à 
droite;  jamais  les  lésions  n*ont  été  exactement  symétriques  ; au  moment  des 
rechutes  les  zones  d’anesthésie  ont  toujours  été  radiculaires.  Enfin  cette  polyné- 
vrite s’est  accompagnée,  avant  tout  symptôme  cliniquement  appréciable  de 
lésion  médullaire,  de  lymphocytose  intense  du  liquide  céphalo-rachidien, 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  la  lésion  n’a  pas  porté  à l’origine  sur  les 
nerfs  radiculaires,  s’étendant  ensuite  d'une  part  à la  moelle  et  aux  méninges, 
d’autre  part  aux  nerfs  périphériques.  ; 

Les  faits  analogues,  observés  cliniquement,  sont  rares  dans  la  littérature  ; 
cependant  notre  idée  nous  parait  être  confirmée  par  une  observation  d’une 
malade  de  M.  Babinski,  dont  l’examen  anatomique  a été  fait  par  M.  Nageott& 
et  rapporté  à la  Société  (15  janvier  1903). 

' Chez  cette  malade  de  28  ans,  une  névrite  radiculaire  subaiguê,  lombaire  et 
sacrée,  a entraîné  des  altérations  consécutives  de  la  moelle,  un  foyer  de  myé- 
lite transverse  et  consécutivement  encore  une  dégénérescence  systématisée  de 
cordons  blancs  et  une  névrite  périphérique  motrice.  Dans  ce  cas,  il  s’agissait 
d’une  infection  indéterminée,  non  syphilitique,  et  les  lésions  entraient  en 
régression.  Une  coupe  de  la  moelle  de  cette  malade  au  niveau  de  la  lombaire 
montrait  une  dégénérescence  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  et  ascen- 
dante des  cordons  postérieurs  ; c’était  un  type  de  sclérose  combinée.  A priori, 
rien  n’empêche  de  concevoir  la  guérison  ou,  tout  au  moins,  une  amélioration 
considérable  de  cas  analogues.. 

Quant  à la  cause  de  l’affection  actuelle  chez  notre  malade,  elle  est  très  discu- 
table : doit-on  incriminer  la  syphilis  (très  douteuse,  aucun  traitement  mercu- 
riel), ou  la  tuberculose  qui,  elle,  est  incontestable,  et  dont  les  localisations 
pulmonaires  ont  paru  se  réveiller  au  cours  du  séjour  de  la  malade  à l’hôpital, 
ou  bien  enfin  une  infection  mal  déterminée  comme  dans  le  cas  de  M.  Nageottet 
Là  encore  nous  en  sommes  réduits  aux  hypothèses,  malgré  nos  tendances  très 
formellement  justifiées  à incriminer  plus  particulièrement  la  tuberculoscp  .àusst 
serions-nous  heureux  d’avoir  sur  notre  malade  l’avis  de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  Dufour.  — Je  crois  que  la  maladie  dont  a été  atteinte  la  malade  do 
M.  Mosny  peut  être  étiquetée  méningo- myélite.  La  radicuUte  au  niveau  des 
méninges,  — certainement  enflammées,  — puisqu’il  y a eu  des  leucocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  explique  les  phénomènes  douloureux  et  la 
distribution  des  anesthésies  ; la  myélite  commande  les  autres  symptômes. 

M.  Dhjerinb.  — Cette  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  à topo- 
graphie radiculaire.  Il  est  donc  incontestable  qu’elle  a été  atteinte  de  méningite 
spinale. 

111.  Sur  un  cas  de  Névrite  dû  peut-être  à Fusage  d'Engrais  artificiel^ 

(D’une  particularité  de  la  réaction  de  dégénérescence),  par 

M J.  Babinski.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que.  je  présente  à la  Société  est  un  homme  de  30  ans  qui,  très  bien 
portant  jusqu’au  mois  de  septembre  1904,  a été  pris  à celte  époque  d’un^ 
parésie  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  dont  l’intensité  a 
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été  en  s'accentuaDt  pendant  plusieura  semaines  et  qui  depuis  semble  station- 
naire. 

On  constate  actuellement  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique  des  exten- 
sears  de  la  main  et  des  premières  phalanges;  l'extension  volitionnelle  de  la 
main  sur  l'aTant-bras  est  notablement  affaiblie,  mais  n*est  pas  abolie  ; celle  des 
premières  phalanges  sur  la  main  est  complètement  impossible;  si  l’on  étend 
passif ement  les  premières  phalanges  sur  la  main,  le  malade  est  en  mesure 
d'exécuter  un  mouvement  volontaire  d’extension  des  deuxièmes  et  troisièmes 
phalanges  sur  les  premières.  Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur 
semblent  exécutés  d'une  manière  à peu  près  normale. 

L'excitation  électrique,  soit  faradique,  soit  voltaïque  du  nerf  radial  ne  pro- 
voque pas  de  contraction  des  muscles  extenseurs  de  la  main,  ni  de  ceux  des 
doigts.  Quand  on  applique  les  deux  électrodes  d'un  appareil  volta-faradique  sur 
la  région  postérieure  de  l'avant-bras  on  n’obtient  pas  de  mouvement  d’extension, 
mais,  au  contraire,  une  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  L’électrisation  vol- 
taïque de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  les  deux  électrodes  étant  placées 
sur  cette  région,  donne  lieu  é une  extension,  un  peu  moins  brusque  qu’à  l'état 
Dormal,  de  la  main  et  des  premières  phalanges.  Si  maintenant  on  applique  une 
électrode  d’un  appareil  voltaïque  sur  le  tronc,  par  exemple  à la  région  cervico- 
dorsale,  et  l'autre  électrode  au  milieu  de  la  partie  postérieure  de  l’avant-bras, 
voici  ce  qu’on  observe  : à la  fermeture,  la  main  et  les  doigts  se  fléchissent  d’abord 
avec  brusquerie  ; puis,  aussitôt  après,  à cette  flexion  succède  un  mouvement 
d'extension  de  la  main  et  des  doigts  un  peu  plus  lent  que  le  mouvement  de 
flexion.  A intensité  de  courant  égale,  l'extension  est  plus  forte  lorsque  c'est 
l'électrode  positive  qui  est  appliquée  sur  l'avant-bras. 

11  n’exiate  aucun  autre  signe  objectif  d’affection  organique  du  système 
nerveux. 

Le  malade  nous  dit  qu'il  a eu  au  mois  de  septembre,  au  moment  où  la  para- 
lysie a apparu,  des  coliques  qui  ont  duré  plusieurs  jours  et  qui  ont  été  assez 
vives. 

11  est  atteint  d’une  gingivite  qui  ne  se  distingue  pas,  d’ailleurs,  de  la  gingivite 
vulgaire. 

Il  s’agit  manifestement  d'une  névrite  occupant  les  fibres  du  nerf  radial  qui 
innervent  les  muscles  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts. 

Les  muscles  paralysés  présentent  les  caractères  connus  de  la  D R.  Nais,  de 
plus,  il  existe,  au  point  de  vue  électrique,  une  particularité  qui  me  parait  digne 
d'ètre  relevée  : c'est  ce  fait  que  lorsqu’une  des  électrodes  d’un  appareil  voltaïque 
est  appliquée  au  tronc  et  l’autre  à la  partie  postérieure  de  l’avant-bras,  on 
obtient  successivement,  à la  fermeture  du  courant,  une  flexion  brusque,  puis  un 
mouvement  plus  lent  d’extension  de  la  main  et  des  doigts.  Comment  expliquer 
ce  phénomène  f Je  rappellerai  d’abord  que  dans  un  travail  ayant  pour  titre  : 
De  la  contraeiilité  iUclrique  des  mtucles  après  la  mort  (i),  j'ai  émis  cette  idée  que 
la  réaction  de  dégénérescence  tient,  au  moins  pour  une  part,  à ce  que  le  muscle 
est  soustrait  à l’influence  du  système  nerveux  et  que  l'excitation  électrique  ne 
porte  que  sur  les  fibres  musculaires  ou,  en  d’autres  termes,  que  la  réaction  dite 
de  dégénérescence  n’est  que  la  réaction  directe  vis-à-vis  du  courant  électrique 
delà  fibre  musculaire  débarrassée  du  joug  du  système  nerveux.  Cela  posé,  il 

1)  Société  de  Biologie,  séance  du  6 mai  1899. 
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suffit,  pour  compreudre  le  fait  en  question,  d'admettre  que  la  durée  du  temps 
perdu  entre  le  début  de  l'excitation  voltaïque  et  l’apparition  du  mouvement  est 
plus  longue  quand  il  s'agit  des  muscles  soustraits  à l'influence  du  nerf  que 
lorsque  les  muscles  se  trouvent  dans  des  conditions  normales  et  qu’ils  subissent 
le  contre-coup  de  l’excitation  des  nerfs  qui  les  tiennent  sous  leur  dépendance  : 
à la  fermeture  du  courant,  les  muscles  extenseurs  sur  lesquels  est  appliquée 
Vélectrode  n'agissent  pas  immédiatement;  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  région 
antérieure  du  bras  qui  se  trouvent  aussi  dans  le  cbamp  du  courant  électrique  et 
qui  sont  plus  rapidement  excitables  sont  les  premiers  k réagir;  ce  n’est  que 
quand  cette  réaction  touche  à sa  fin  que  les  muscles  extenseurs,  dépourvus  de 
leurs  nerfs,  commencent  à réàgir  à leur  tour. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  névrite?  Elle  a les  apparences  d’une  névrite 
toxique,  surtout  d'une  névrite  saturnine.  Or  cet  homme  est  cultivateur  et  n'a 
jamais  exercé  aucun  des  métiers  qui  exposent  à l’intoxication  saturnine 
commune.  Mais  il  a manié,  d’une  manière  très  modérée,  il  est  vrai,  des  engrais 
artiflciels,  des  superphosphates  qui,  entre  autres  impuretés,  contiennent  du 
plomb  et  de  l’arsenic.  La  source  du  mal  se  trouverait-elle  là  ? Je  serais  assez 
enclin  à le  croire  ayant  déjà  observé  deux  autres  cultivateurs  ayant  fait  usage 
de  superphosphates  et  atteints  aussi  de  névrites  périphériques,  dont  je  n’ai  pu 
découvrir  aucune  autre  cause,  mais  je  ne  suis  pas  actuellement  en  mesure  de 
résoudre  cette  question  ; je  me  contente  de  la  poser  afln  d’attirer  l’attention  de 
mes  collègues  sur  un  sujet  qui  mérite  des  investigations,  car,  au  point  de  vue 
hygiénique,  il  a de  l'intérêt;  en  effet,  si  mon  hypothèse  venait  à être  confirmée, 
il  y aurait  des  mesures  à prendre  pour  prévenir  à l’avenir  des  accidents  sem- 
blables. Des  recherches  expérimentales  élucideraient  peut-être  ce  point. 

IV.  Formes  latentes  des  affections  du  Système  Pyramidal,  pai* 
M.  J.  Babinski.  (Présentation  de  malade.) 

On  dispose  actuellement  d’un  assez  grand  nombre  de  caractères  objectifs  per- 
mettant de  reconnaître  une  affection  du  système  pyramidal.  Mais  généralement 
on  ne  les  recherche  que  chez  lés  sujets  ayant  des  troubles  paralytiques  ou  de  la 
contracture  à forme  hémiplégique  ou  à forme  paraplégique.  Or,  j'estime  qu’il 
est  essentiel  de  le  faire  systématiquement  chez  tous  les  malades  se  plaignant  de 
troubles  nerveux  quels  qu’ils  soient,  car  on  peut  arriver  ainsi  parfois  à déceler 
une  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  autrement  aurait  été  méconnue. 

J'ai  observé  plusieurs  malades  atteints  de  mal  de  Pott  ayant  donné  lieu  à une 
paraplégie,  qui,  après  disparition  complète  des  troubles  paralytiques,  avaient 
conservé  comme  unique  manifestation  de  lésion  pyramidale  le  signe  des  orteils. 
Tout  récemment  encore  j’ai  été  consulté  pour  de  l’impuissance  génésique  par 
un  individu,  qui  d’ailleurs  affirmait  jouir  d'une  parfaite  santé,  et  qui  en  parti- 
culier me  déclarait  qu'il  était  très  vigoureux,  doué  d’une  grande  puissance 
musculaire,  capable  de  faire  de  grandes  courses  sans  éprouver  de  fatigue  ; en 
pratiquant  un  examen  méthodique  je  constatais  chez  lui  le  phénomène  des 
orteils  qui  était  très,  accentué  et  qui  constituait  le  seul  signe  objectif  d’une 
affection  organique  du  système  nerveux  central;  en  demandant  alors  au  ma- 
lade des  renseignements  plus  précis  sur  son  passé,  j’appris  qu’il  était  syphili- 
tique, qu'il  avait  été  atteint  quelques  années  auparavant  d’une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit  et  des  membres  inférieurs,  dont  il  s’était  complètement 
rétabli  et  que  l'impuissance  génésique  datait  de  cette  époque  ; l’extension 
réflexe  du  gros  orteil  m’avait  permis  de  reconnaître  l’existence  d’une  lésion 
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fruste  du  sjstème  pyramidal  et  de  rattacher  à une  perturbation  organique  une 
impuissance  génésique  qui,  sans  cela,  aurait  pu  être  attribuée  à un  état  pure- 
ment nérropathique. 

Je  présente  à la  Société  une  jeune  fille  qui  fournit  un  appui  à la  thèse  que  je 
soutiens.  Elle  est  âgée  de  18  ans  et,  jusqu’à  Tàge  de  16  ans  et  demi,  elle  a eu 
les  apparences  d’un  enfant  normal  ; sa  mère  nous  dit  que  sa  fille  avait  été,  il  est 
vrai,  de  tout  temps  un  peu  gauche,  manquant  d’agilité,  mais  qu’elle  avait  tou- 
jours été  en  mesure  de  prendre  part  aux  divers  exercices  auxquels  se  livraient 
les  enfants  de  son  âge.  A 16  ans  et  demi  elle  fut  prise,  sans  qu’on  ait  pu  en 
déterminer  la  cause,  d'une  crise  d’épilepsie  partielle  commençant  par  la  main 
droite,  gagnant  le  bras  droit,  puis  le  côté  droit  de  la  face,  envahissant  enûn  le 
membre  inférieur  droit  et  s’accompagnant  de  perte  de  connaissance,  de  mor- 
sure de  la  langue  et  d’émission  involontaire  d’urine  ; depuis,  elle  a eu  plusieurs 
erises  identiques  à la  première.  Dans  Tintervalle  des  crises  la  motilité  volontaire 
est  à peu  près  pareille  des  deux  côtés.  En  examinant  systématiquement  la  ma- 
lade, on  constate  une  différence  de  longueur  entre  les  deux  membres  supérieurs, 
le  bras  droit  étant  d'un  centimètre  et  demi  environ  plus  court  que  le  gauche  ; 
une  exagération  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  droit,  une  asymé- 
trie de  la  face,  la  commissure  labiale  se  trouvant  à un  niveau  plus  élevé  à droite 
qo'à  gauche  ; le  signe  du  peaucier  à gauche,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de 
la  main  et  du  tronc,  ainsi  que  l’abduction  associée  des  orteils  à droite. 

11  existe,  comme  on  le  voit,  une  association  de  signes  qui  permet  d’affirmer 
. qu'il  y a une  perturbation  de  la  portion  du  système  pyramidal  qui  appartient  au 
côté  droit  du  corps  et  il  y a tout  lieu  d’admettre  que  cette  perturbation  a déjà 
une  longue  durée,  qu’elle  est  due  à une  lésion  qui  a pris  naissance  dans  l’en- 
fance puisqu’elle  a provoqué  une  imperfection  dans  le  développement  du  membre 
supérieur.  Or,  si  l’on  considère  que  cette  lésion  est  restée  longtemps  sans  s’ac- 
compagner *d' aucune  manifestation  clinique  qui  ait  frappé  la  malade  ou  son 
entourage,  on  est  en  droit  de  dire  qu’il  s’agit  là  d'une  lésion  latente  du  système 
pyramidal.  Cela  est  surtout  remarquable  pour  ce  qui  concerne  le  membre  infé- 
rieur droit,  où  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  et  l’ab- 
duction associée  des  orteils  sont  les  seuls  signes  révélateurs  de  la  perturbation 
pyramidale.  Chez  cette  malade  tout  le  côté  droit  du  corps  est  atteint,  dans  une 
certaine  mesure,  et  le  diagnostic  d’affection  organique  ne  saurait  être  contesté  ; 
mais  on  peut  fort  bien  imaginer  un  cas  où  la  lésion  cérébrale,  plus  limitée, 
atteindrait  exclusivement  le  centre  correspondant  à la  face,  au  membre  supérieur 
etau  membre  inférieur  et  où  le  tableau  symptomatique  serait  encore  plus  fruste 
qu'il  ne  l’est  ici. 

Celte  présentation  me  donnant  une  occasion  de  vous  entretenir  de  nouveau 
du  signe  de  l’éventail,  sur  la  valeur  clinique  duquel  on  n'est  pas  encore  fixé,  je 
crois  bon  de  dire  que  ce  phénomène,  quand  il  est  bien  caractérisé,  me  semble 
dénoter  presque  sûrement  une  perturbation  du  système  pyramidal;  que,  si  j’en 
juge  par  les  observations  que  j’ai  faites  depuis  que  je  le  recherebe,  il  me  parait 
plus  commun  dans  l’hémiplégie  infantile  que  dans  l'hémiplégie  de  l’adulte, 
plus  commun  aussi  dans  l’hémiparésie  que  dans  l’hémiplégie  et  enfin  plus  com- 
mun dans  les  paralysies  d’origine  spinale  que  dans  celles  qui  dépendent  d’une 
affection  cérébrale. 

M.  Henry  Meigb.  — Chez  la  malade  présentée  par  M.  Babinski  jl  semble  bien 
que  le  membre  supérieur  droit  ne  soit  pas  seul  atrophié.  Le  membre  inférieur 
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être  portée  à droite  et  à gauche  et  levée  vers  la  voûte  palatine  (mouvement  qu'elle  ne 
faisait  pas  lors  du  premier  examen  en  novembre).  Dès  que  la  langue  sort  do  la  cavité 
buccale,  la  pointe  est  dirigée  vers  la  commissure  gauche  et  n'en  peut  être  détachée. 

Le  voile  du  palais  au  repos  est  très  légèrement  atTaissé  à gauche  et  la  pointe  de  la 
luette  semble  un  peu  déviée  è gauche  Dans  les  mouvements  de  phonation  le  cétô  gauche 
du  voile  se  contracte  moins  bien  que  le  côté  droit,  les  piliers  sont  moins  tendus. 

Le  larynx  (examiné  par  le  D'  Donnier)  présente  un  léger  affaissement  de  la  corde 
vocale  gauche. 

Pas  do  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  troubles  sensoriels. 

Examen  électrique  fait  le  30  décembre  1904  par  le  D'  Allard  : 

Face  : très  légère  diminution  des  excitabilités  électriques  du  nerf  facial  inférieur  et 
des  muscles  de  son  territoire  du  cûté  gauche.  Les  muscles  temporal,  masseter  et  mylo- 
hyoldien  sc  contractent  normalement. 

Cou  : diminution  considérable  de  la  contractilité  électrique  (faradique  et  galvanique) 
des  muscles  sus-hyoldien  et  omo-hyoïdien  du  cûté  gauche.  Diminution  considérable  de 
la  contractilité  (faradique  et  galvanique)  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze 
(chef  claviculaire  principalement).  Les  autres  muscles  du  cou  et  de  l’épaule  se  contrac- 
tent normalement. 

Langue  : abolition  des  excitabilités  fai'adique  et  galvanique  du  nerf  hypoglosse  gauche. 
Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  langue  à gauche. 

M:  Pierre  Bonnier.  — Pour  expliquer  l’attitude  de  la  corde  vocale  gauche 
chez  cette  malade,  ainsi  que  la  torsion  légère  du  larynx  vers  la  droite,  on  peut 
ne  pas  invoquer  la  lésion  du  spinal.  11  suffit  de  la  faillite  d'un  des  muscles  élé- 
vateurs du  thyroïde  vers  l’hyoïde,  ou  de  l'hyoïde  vers  la  mandibule,  muscles 
innervés  par  l’hypoglosse,  pour  que  la  corde  vocale,  dans  son  effort  de  contrac- 
tion dû  au  spinal  intact,  ne  trouve  plus  en  avant  la  contre-extension  nécessaire 
à sa  rigidité.  Elle  peut  se  contracter  au  maximum,  de  tout  l'effort  du  récurrent, 
sans  se  raidir  et  prendre  Tattitude  vocale.  Elle  se  raccourcit,  mais  ne  se  tend 
pas. 

M.  J.  Babinski.  — Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  que  Tatrophic 
unilatérale  de  la  langue,  ainsi  que  celle  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  ne 
provoquent  pas  de  troubles  fonctionnels  appréciables  pour  le  malade.  Si, 
tenant  compte  de  ce  fait,  on  considère  de  plus  que,  dans  l’hémispasme  du  cou, 
les  contractions  spasmodiques  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  interviennent 
pour  une  part  plus  ou  moins  importante,  parfois  prépondérante,  on  est  conduit 
à cette  conclusion  que  dans  des  cas  d'hémispasme  du  cou  rebelles  aux  divers 
modes  de  traitement  médical  il  est  légitime  de  sectionner  le  nerf  spinal  ; c*est 
là  d’ailleurs,  comme  on  le  sait,  une  opération  qui  a donné  quelques  bons 
résultats,  qui  se  sont  maintenus  plus  ou  moins  longtemps.  Il  y aurait  lieu 
d'opérer  de  manière  à entraver  la  régénération  du  nerf  et  amener  une  amyo- 
trophie définitive. 

M.  Henry  Meige.  — Je  persiste  à croire,  comme  l'a  souvent  dit  M.  Brissaud, 
que  les  interventions  chirurgicales  doivent  être  déconseillées  dans  les  cas  de 
torticolis  convulsif.  Qu'il  s’agisse  de  sections  musculaires,  tendineuses,  ou 
nerveuses,  les  résultats  publiés  jusqu'à  ce  jour  sont  loin  d’ètre  probants.  Rien 
n'est  plus  difficile  que  de  préciser  les  muscles  et  les  nerfs  qui  entrent  en  jeu 
dans  les  torticolis  de  ce  genre  ; les  contractions  apparaissent  souvent  dans  des 
muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  de  sources  différentes  : le  spinal,  les 
nerfs  cervicaux,  le  facial  et  même  l'hypoglosse.  D'autre  part,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  chez  le  même  sujet  les  localisations  convulsives  se  déplacer  en  quelques 
mois  d’un  muscle  à l'autre,  et  même  d’un  côté  à l’autre.  Dans  ces  conditions, 
comment  préciser  la  lâche  .du  chirurgien? 
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FaaUil  vraimeot  encourager  les  malades  à courir  les  dangers  d’opérations 
réitérées,  dont  chacune  n’a  le  plus  souvent  qu*un  résultat  éphémère,  en  créant 
des  impotences  fooctionnelles  qui  ne  sont  pas  toujours  désirables?  Et  si  l’inter- 
Testion  opératoire  ne  doit  avoir  qu’une  action  psychothérapique,  cela  ne  suffît 
pas  à la  jttstifîer. 

X.  Macrodactylie  congénitale,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Guillain.  (Pré- 

sentation de  malade.) 

Les  auteurs  présentent  un  malade  de  59  ans,  atteint  au  niveau  de  la  main 
gauche  d’une  macrodaclylie  congénitale.  Cette  macrodactylie  très  accentuée 
porte  seulement  sur  l’index  et  le  médius;  ces  deux  doigts  sont  déviés  vers  le  botd 
cubital  de  la  main.  Les  radiographies  montrent  l’hypertrophie  osseuse  des  pha- 
langes, lesquelles  présentent  aussi  des  ostéophytes. 

Parmi  les  différentes  formes  de  la  macrodactylie  les  auteurs  insistent  sur 
l’eiistence  d’un  type  clinique  spécial  réalisé  chez  leur  malade  et  dans  différents 
cas  de  la  littérature  médicale. 

11  s’agit  d’une  macrodactylie  congénitale  du  médius  et  de  l’index  avec  dévia- 
tion de  ces  doigts  vers  le  bord  cubital  de  la  main  et  altération  des  phalanges 
visibles  à la  radiographie.  Sans  doute  on  est  en  présence  d’un  accident  tératolo- 
gique reconnaissant  chez  ces  différents  malades  une  même  cause  (i). 

XI.  Stase  Papillaire  post-Méningitiqne.  Guérison*  par  MM.  Victor  Cour- 

TELLBMONT  et  Jean  Galezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  méningites  aiguës  siniples  peuvent  donner  naissance  à des  troubles  ocu- 
laires variés;  quelques-uns  ne  se  manifestent  qu’après  la  méningite;  la  plupart 
débutent  au  cours  decette  maladie  : tantôt  ils  disparaissent  en  même  temps  que 
la  méningiie;  tantôt  ils  lui  survivent,  constituant  de  véritables  séquelles  à déler- 
mioalion  oculaire. 

C'est  un  exemple  de  cette  dernière  variété  que  nous  désirons  présenter  aujour 
d'hui. 

Celle  jeune  fîlle,  dgée  do  19  ans,  a été  atteinte,  à la  fin  du  mois  de  mars  1904,  d'une 
méningite  cérébro-spinale,  pour  laquelle  elle  a été  soignée  é riiôpital  Broussais  dans  le 
servieede  M.  Gilbert. 

Raideur  do  la  nuque,  rachialgie  intense,  céphalée,  vomissements,  torpeur,  léger  délire, 
constipation  et  fièvre  à 39*  et  40*  : telles  étaient  les  manifestations  principales  de  raffcc- 
Üon,  qui  dura  une  quinzaine  de  jours. 

Dès  le  second  jour  de  la  maladie,  la  vue  s'étail  troublée  au  niveau  de  l’œil  gauche; 
le  troisième  jour,  la  malade  n'y  voyait  plus  du  tout  de  cet  œil. 

Quand  elle  sortit  de  rhùpilal  Broussais,  elle  conservait  les  mémos  troubles  oculaires 
et  quelques  douleurs  de  tête  : c'est  pour  ces  accidents  qu’elle  entra  & la  Salpétrière  dans 
le  service  de  notre  maiire,  M.  Raymond,  le  5 avril  1904. 

Nous  ne  ferons  ici  que  résumer  son  observation  qui  est  publiée  au  complet  dans  la 
thèse  de  l'un  de  nous. 

A son  entrée  à la  clinique,  outre  divers  symptômes  parmi  lesquels  nous  citerons  sou- 
Icment  une  très  légère  hémiplégie  et  hémianesthésie  gauches,  toutes  manirestalions  qui 
ont  disparu  depuis,  on  constatait  chez  cotte  malade  l'cxislence,  au  niveau  de  l'œil  gauche, 
de  strabisme  et  do  cécité. 

Le  strabisme  était  dû  à une  paralysie  de  la  VI*  paire  gaucho  ; il  existait  du  nystagmus 
paralytique. 


(t)  L'observaÜon  détaillée  avec  photographies  et  radiographies  sera  publiée  dans  la 
Nearefîe  Iconographie  de  la  Salpélriire. 
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La  cécité  était  due  à une  stase  papillaire  très  prononcée  : la  papille  était  rouge,  hyper- 
hémiée  et  saillanlo.  Elle  présentait  un  aspect  radié  caractéristique.  Les  vaisseaux  réti- 
niens étaient  recouverts  autour  de  la  papille  par  des  exsudais  grisâtres  qui  faisaient 
entiëremenl  le  tour  de  la  papille.  Pas  d'hémorragies  sur  la  rétiVie.  Dans  l'œil  droit,  dont 
l’acuité  visuelle  était  absolument  normale  ainsi  que  le  champ  visuel,  l'examen  ophtal- 
moscopique révélait  une  stase  papillaire  pareille  à celle  de  l’œil  gauche.  La  pupille 
droite  réagissait  normalement  à la  lumière  alors  que  dans  l’œil  gauche  le  réflexe  lumi- 
neux était  aboli. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'entrée  de 
la  malade  dans  le  service:  le  liquide  céphalo-rachidien  étaitclair,  mais  Tezamen  micros- 
copique, après  centrifugation,  y révélait  l'existence  d'uoc  lymphocytose  évidente,  bien 
que  discrète. 

Ainsi  chez  cette  malade  il  s*est  produit,  dès  le  début  des  accidents  méningés, 
des  troubles  oculaires  graves  qui  se  sont  traduits  à l'ophtalmoscope  par  une 
stase  papillaire  bilatérale. 

Nous  pouvons  afûrmer  qu’il  s'agissait  bien  de  stase  papillaire  et  non  d'une  simple 
névrite  optique  descendante,  car  l'examen  ophtalmoscopique,  que  nous  avons  pratiqué  à 
maintes  reprises  chez  la  malade  avec  le  D'  Dupuy-Dutemps.  montrait  une  saillie  très 
nette  de  la  papille.  En  outre,  la  papille  avait  cet  aspect  radié  caractéristique  de  la  stase 
papillaire,  et  des  exsudais  abondants  entouraient  la  papille  et  cachaient  par  places  les 
artères  et  les  veines  do  la  rétine. 

De  plus  la  lésion  était  binoculaire  : la  stase  était  aussi  prononcée  d'un  côté  que  de 
l’autre  et,  malgré  cola,  l'acuité  visuelle  était  restée  normale  dans  l'œil  droit.  C'est  une 
caractéristique  de  la  stase  papillaire  do  pouvoir  évoluer  tantôt  sans  amener  de  troubles 
de  la  vision,  tantôt  en  pibvoquaot  de  l'amblyopie  ou  même  la  cécité. 

Le  point  important  sur  lequel  nous  voulons  spécialement  attirer  l'attention 
est  que  cette  stase  papillaire  a entièrement  disparu. 

Nous  avons  pu  suivre,  de  jour  en  jour,  la  diminution  de  la  saillie  et  de  la  rougeur  des 
deux  papilles,  la  résorption  des  exsudais  péripapillaires,  en  même  temps  que  l'amélio- 
ration  de  la  vue  dans  l’œil  gauche.  Du  20  mars  au  17  avril,  l'œil  gauche  ne  percevait  pas 
la  lumière,  no  distinguait  pas  le  jour  de  la  nuit  et  la  pupille  de  cet  œil  ne  réagissait  pas 
à la  lumière.  A partir  de  ce  moment  la  vue  s'est  améliorée  rapidement  : le  24  avril,  la 
malade  distingue  de  cet  œil  les  doigts  de  la  main  à 20  centimètres  de  distance  ; la  pupille 
commence  ù réagir.  Le  4 mai,  l'acuité  visuelle  est  de  1/i;  le  18  mai,  elle  est  de  2/3.  Le 
15  novembre  dernier,  l’un  de  nous  a de  nouveau  examiné  la  malade  : l’acuité  visuelle  est 
normale.  L’examen  ophtalmoscopique  montre  que  la  papille  a repris  son  aspect  normal 
dans  les  deux  yeux  : il  n’y  a plus  aucune  saillie  de  la  papille. 

La  paralysie  du  droit  externe  gauche  avait  disparu  avant  la  guérison  de  la  stase 
papillaire  et  la  disparition  de  la  cécité  do  l'œil  gauche. 

Ainsi  donc,  la  stase  papillaire,  dont  le  pronostic  est  généralement  sombre, 
peut  se  terminer  par  la  guérison  et  la  rei^^ion  ad  integrum  de  la  fonction 
atteinte. 

En  présence  d'une  stase  papillaire,  on  pense  toujours  h Texistence  d'une  tumeur 
cérébrale^,  le  fait  que  nous  présentons  rappelle  que  la  méningite  peut  donner  le 
même  aspect  ophtalmoscopique. 

L'un  de  nous,  dans  sa  thèse,  a montré  que  si  on  rencontre  la  stase  papillaire 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  est,  au  contraire,  extrêmement  rare  de  la 
rencontrer  dans  la  méningite  simple  aiguë  ou  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale. 

Dans  la  première  forme  on  constate  le  plus  souvent  une  simple  hyperhémie 
de  la  papille  avec  engorgement  des  veines,  pouvant  aller  jusqu’à  la  périnévrite 
optique;  celle-ci  se  manifeste  par  un  aspect  trouble  et  louche  de  la  papille,  maie 
il  n’y  a pas  de  saillie. 
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Dans  la  seconde  forme  on  rencontre,  dans  certains  cas,  outre  cette  périné- 
Trite,  une  thrombose  des  veines  rétiniennes. 

En  face  d'une  stase  papillaire,  il  ne  faudra  point  se  hâter  de  porter  un  pro- 
nostic sombre  : l'origine  méningitique  de  celle  stase  peut  faire  espérer  une 
guérison  complète  et  même  rapide  comme  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
relater. 

Dans  notre  cas,  la  ponction  lombaire  a pu,  en  agissant  par  décompression, 
aroir  eu  une  heureuse  influence  sur  l'évolution  de  la  stase. 

M.  BaissAuo.  — La  ponction  lombaire  n'est  pas  seulement  un  excellent 
procédé  de  diagnostic;  elle  a aussi  une  valeur  thérapeutique;  certains  malades 
éprouvent  un  réel  soulagement  à la  suite  de  ponctions  réitérées. 

XII.  ün  cas  de  Déviation  conjuguée  de  la  Tète  et  des  Yeux  chez 

une  Aveugle  de  naissance,  par  MM.  J.  Dejerine  et  G.  Roussv. 

(Cette  communication  sera  pubiée  tn  extenso,  comme  travail  original,  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XIII.  Sur  un  cas  d’association  de  Gigantisme  et  de  Goitre  Exophtal- 

mique,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

J'ai  récemment,  avec  M.  Laignel-Lavastine,  communiqué  à la  Société  le 
résultat  de  l'examen  des  organes  d'une  acromégalique,  chez  laquelle  nous  avons 
trouvé  des  lésions  d'hyperplasie  glandulaire  au  niveau  du  corps  pituitaire,  du 
corps  thyroïde  et  de  la  capsule  surrénale.  Cette  observation  concourt  à démon- 
trer la  solidarité  pathologique  que  présentent  entre  elles,  dans  certains  cas,  les 
glandes  à sécrétion  interne.  Je  viens  d'observer  un  fait  qui  pourrait  être  consi- 
déré comme  une  nouvelle  preuve  de  cette  solidarité  : 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  49  ans  manifestement  atteinte  de  gigantisme  et 
chez  laquelle  il  y a,  en  outre,  les  symptômes  les  plus  classiques  de  la  maladie 
de  Basedow.  Faut-il  rattacher  le  gigantisme  dans  ce  cas,  comme  les  symptômes 
du  goitre  exophtalmique  à l'hypothyroidisation  ? L'hypothésé  est  naturelle  : il 
est  en  effet  établi  par  les  faits  cliniques  (Bourneville,  Bruns  et  Grundlcr)  et 
expérimentaux  (Gley,  Trachewskî,  Hofmeister,  Eiselsberg)  que  l'ablation  du 
corps  thyroïde,  par  conséquent  l'hyperthyroïdisation,  entraîne  l'arrêt  du  dévelop- 
pement du  squelette.  Il  serait  rationnel  de  supposer  que  l’hyperthyroïdisation 
puisse  amener  un  résultat  inverse.  Mais  dans  ce  cas  l’association  du  gigantisme 
su  goitre  exophtalmique  serait  vraisemblablement  fréquente,  chez  les  jeunes 
sujets  du  moins,  ce  qui  n’est  pas.  Il  nous  parait  plus  logique  d’admettre  dans 
notre  cas  la  coïncidence  d'une  double  lésion  du  corps  thyroïde  et  du  corps  pitui- 
taire. 

L'hypertrophie  thyroidieunc  a été,  en  effet,  notée  souvent  dans  les  cas  d’acro- 
mégalie ou  de  gigantisme  ; Hinsdale,  cité  par  Launois  et  Uoy,  l’a  relevée  treize 
fois  sur  36  cas  publiés  par  divers  auteurs.  Entre  cette  hypertrophie  simple,  et 
l'hypertrophie  avec  signe  de  maladie  de  Basedow  que  nous  avons  constatée,  il 
h'j  a vraisemblablement  qu'une  différence  de  degré  ou  de  modalité.  Il  nous 
semble  donc  vraisemblable  que,  dans  notre  cas,  l’association  de  la  maladie  de 
^Rsedow  au  gigantisme  dépend  d'une  double  lésion  du  corps  pituitaire  et  de  la 
glande  thyroïde. 
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XIV.  Note  sur  le  Clonus  du  pied  par  irritation  de  voisinage  da  Fais- 
ceau Pyramidal,  ssuis  lésion  de  ce  faisceau,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

J'ai  présenté,  il  y a deux  ans,  à la  Société  un  malade  affecté  de  céphalée  et 
d'amyosthénie,  chez  lequel  je  n'avais  pu,  à cette  époque,  porter  d'autre  dia- 
gnostic que  celui  de  neurasthénie  (5  février  1903).  Cet  homme,  alors  âgé  de 
46  ans,  était  affecté  d'un  clonus  intermittent  du  pied  droit.  Ma  présentation 
donna  lieu  à une  discussion  sur  la  possibilité  de  l'apparition  du  clonus  dans 
l’hystérie,  acceptée  par  quelques-uns  des  membres  de  la  Société,  niée  par  quel- 
ques autres. 

J'ai  continué  à suivre  le  malade  et  l’apparilâMi  de  nouveaux  symptômes  ou 
l'accentuation  des  anciens  (lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  accen- 
tuation de  la  céphalalgie,  plus  tard  vomissements)  ne  tardèrent  pas  à me  convaincre 
qu'au  diagnostic  de  neurasthénie  il  y avait  lieu  de  substituer  celui  de  méningite 
à lente  évolution. 

Le  malade  continua  à présenter  de  temps  en  temps  du  clonus  du  pied  droit, 
puis  du  pied  gauche,  associé  à du  tremblement  des  membres  et  de  la  langue. 

Après  des  phases  d'amélioration  (paraissant  provoquées  par  la  ponction  lom- 
baire) et  d'aggravation,  le  décès  survint  le  1*' janvier  i904. 


L'aulopaie,  faite  le  2 janvier,  montra  un  épaississement  manifeste  de  la  pie-môre  à la 
base  de  roncéphalo,  sur  la  face  antérieure  du  bulbe  et  delà  protubérance, le  bord  interne 
des  pédoncules  cérébraux  et  dans  l’espace  intcrpédonculairo.  A ce  niveau,  existaient  des 
fausses  membranes,  feuilletées,  unies  à la  méninge  coriacéc  et  lardacée.  En  disséquant 
ces  fausses  membranes,  on  déterminait  entre  elles  des  logettes  qui  occupaient  tout  l’es- 
pace interpédonculaire  do  la  protubérance  au  chiasma  optique. 

Au  microscope,  ces  fausses  membranes  apparaissaient  seulement  formées  de  fibrine  et 
de  débris  nucléaires. 

L’artère  basilaire  était  athéromateuse. 

Les  ventricules  latéraux  étaient  dilatés.  Leur  surface,  chagrinée,  présentait  de  nom- 
breuses granulations  épendymaires.  Cellcs-ci  recouvraient  aussi  les  parois  du  IJh  ven- 
tricule. 

Les  méninges  delà  convexité  du  cerveau  .étaient  normales.  Elles  n’adhéraient  pas  à 
l’écorce. 

Des  coupes  perpendiculaires  à l’axe  du  tronc  cérébral  ont  été  faites  du  bulbe,  de  la 
protubérance,  des  pédoncules  cérébraux,  dos  couches  optiques  et  de  la  région  sous- 
optique. 

8ur  ces  coupes,  colorées  par  les  méthodes  ordinaires,  on  constate  dans  la  région  inter- 
pédonculaire,  sur  le  bord  interne  dos  pédonrulos  et  sur  la  face  extérieure  de  la  protubé- 
rance cl  du  bulbe,  une  méningite  chronique  syphilitiipie,  dont  les  lésions  caractéris- 
tiques — traînées  et  amas  lymphocyliques,  périphlébite  nodulaire,  artôrite  — sont 
maxima  dans  l’espace  interpédonculaire.  Contrastant  avec  les  lésions  méningées,  le  tissu 
nerveux  sus-jacent  parait  intact.  Les  méthodes  do  Pal,  Marchi,  Van  Gicson  ne  montrent 
aucune  lésion  du  système  pyramidal. 

Nous  avons  cherché  alors  si,  dans  son  trajot  cortico-pédonculairc  ou  dans  son  trajet 
médullaire,  lo  système  pyramidal  avait  été  touché.  Nous  n’avons  trouve  nulle  part  aucune 
lésion  appréciable  dos  fibres  nerveuses  par  les  méthodes  citées,  ni  des  cellules  pyrami- 
dales de  l’écorce  rolandiquc  par  la  méthode  de  Nissl. 

Le  clonus  du  pied,  dans  le  cas  dont  il  s'ngil,  ne  dépendait  donc  pas  d’une 
léiion  du  faisceau  pyramidal,  mais  semble  devoir  être  rallaché  à une  irritation 
des  fibres  de  ce  faisceau  dans  leur  trajet  pédonculairc  par  la  méningite  avoisi- 
nante. A côté  du  clonus  par  alléralion  des  fibres  pyramidales,  il  y a donc  un 
clonus  par  simple  in'itation  de  ces  fibres. 

Si  nous  étions  en  droit  de  généraliser  d'après  les  symptômes  observés  chez 
notre  malade,  il  y aurait  des  signes  qui  permettraient  de  distinguer  le  clonus 
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I par  lésion  du  clonus  par  irritation  : dans  le  premier  cas,  le  clonus  est  permanent 
ou  du  moins  habituel,  il  s'associe  à l’eiagération  du  réflexe  rotulien  et  au  signe  de 
Babinski;  dans  le  second  (chez  notre  malade  au  moins)  le  clonus  était  intermit- 
tent, limité  à l'an  des  membres,  tantôt  le  droit,  tantôt  le  gauche,  plus  accusé 
peat-ètre  que  dans  les  cas  de  lésion  organique;  il  n*y  avait  pas  de  signe  de 
Babinski,  et  Texagèration  des  réflexes  tendineux,  qui  était  générale,  n'était  pas 
en  rapport  au  genou  avec  l'intensité  du  clonus. 

M.  J.  Babinski.  — L'observation  de  M.  Ballet  vient  à l'appui  de  l'opinion  que 
je  soutiens  depuis  plus  de  dix  ans,  qui,  contestée  autrefois  par  la  plupart  des 
médecins,  tend  aujourd'hui  à être  acceptée  par  la  majorité  des  neurologistes, 
à savoir  que  la  trépidation  épileptoïde  n'appartient  ni  à l'hjstérie  ni  à la  neu- 
rasthénie. 

XV.  De  r Audition  Squelettique,  par  M.  Max  Eggbr  (de  Soleure).  Travail  du 
service  du  prof.  Dejerinb,  à la  Salpêtrière. 

Dans  notre  communication  du  3 mars  1904  nous  avons  défendu  la  thèso  que  le  sque- 
lette avec  ses  nerfs  sensibles  joue  le  même  rôle  vis-à-vis  d’excitations  sonores  soli- 
. dieones  que  Tappareil  auditif  pour  les  vibrations  "sonores  aériennes.  Que  cette  inter- 
prétation, déduite  d*un  grand  nombre  de  faits  expérimentaux,  tombe,  ou  non,  un  fait 
certain  ne  reste  pas  moins  acquis,  à savoir  que  ia  sensibilité  générale  est  intimement 
liée  au  fonctionnement  do  la  perception  sonore  solidienne. 

Aujourd’hui  nous  sommes  heureux  de  pouvoir  montrer  à la  Société  un  cas  chez  lequel 
la  topographie  de  l’anesihésio  se  prête  particulièrement  bien  à une  exploration  expéri- 
mentale et  dont  révolution  morbide  réalise  en  elie-mémo  un  experimontum  crucis. 

La  malade  est  atteinte  d*un  tabes  combiné,  d'origine  spécilique  : Argyll-Robertson, 
douleurs  fulgurantes,  incontinence  partielle,  paralysie  de  la  1I1«  paire  du  côté  gauche. 
Réflexes  patellaires  conservés,  achillécns  exagérés,  signe  bilatéral  de  Babinski.  Aucun 
trouble  de  sensibilité  aux  membres  inférieurs  et  au  tronc.  Bande  radiculaire  d’anes- 
thésie et  d’analgésie  longeant  la  face  interne  de  l’extrémité  supérieure  droite.  Du  côté 
gauche  celte  bande  est  à peine  ébauchée.  Trijumeau  gauche  anesthésique  et  analgésique 
dans  toute  sa  distribution,  excepté  un  petit  ilôt  au-devant  du  conduit  auditif.  Au  niveau 
du  cuir  chevelu  J’anesthésie  est  limitée  en  arriére  par  une  ligne  Urée  perpendiculairement 
du  conduit  auditif  au  sommet  du  crâne. 

L’examen  de  l’acuité  auditive  a donné  une  congruence  presque  parfaite  entre  les  deux 
oreilles.  Rinné  est  positif  des  deux  côtés.  La  voix  chuchotée  est  comprise  à gauche  ot  à 
droite  à une  distance  de  cinq  métrés.  Le  tic  tac  d’une  montre,  à gauche,  à 80  centimètres  ; 
à droite,  à 60  ceuUmètres.  Diapason  ui  à une  distance  égale  de  60  centimètres. 

Les  deux  oreilles  possèdent  donc  une  acuité  audiUve  presque  égale  et  d’une  intensité 
normale. 

Il  n'en  est  pas  de  roème  pour  l'audition  solidienne.  Dans  tout  le  territoire 
anesthésié  et  uniquement  daifs  son  enceinte  le  diapason  ne  suscite  qu'une  faible 
sonorité,  ou  il  n'en  suscite  pas  du  tout,  selon  la  puissance  des  vibrations  em- 
ployées. Quand  la  malade  entend  elle  nous  dit  que  c'est  un  son  très  lointaio. 
Les  points  explorés  qui  donnaient  ce  résultat  sont  : le  rebord  pariétal  de  l'os 
frontal,  la  bosse  frontale,  l'arcade  sourcilière,  le  rebord  orbitaire,  l’os  ma- 
ltire, Tapophjse  zjgomatique,  les  dents  du  maxillaire  supérieur  et  inférieur  et 
la  mâchoire  inférieure.  Et  ce  son  faible  et  très  lointain  devient  subitement  d'une 
sonorité  puissante  quand  nous  passons  avec  le  diapason  en  dehors  des  limites 
de  l'anesthésie,  soit  du  côté  opposé  en  franchissant  la  ligne  médiane,  soit  dans 
le  cadran  postérieur  du  même  côté  (po)  en  franchissant  la  ligne  auriculo-parié- 
tale,  ligne  qui  représente  la  limite  postérieure  de  la  distribution  de  la  première 
brinchë  da  'trijiimeau  (voir  flg.  I). 
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Celle  différence  entre  le  district  anesthésié  et  les  régions  saines  ne  se  manifeste 
pas  seulement  au  point  de  vue  de  l’intensité,  mais  aussi  au  point  de  vue  de  la  durée 
de  la  perception  sonore.  D’une  manière  générale  la  durée  de  la  perception  d’un  point 
homologue  et  symétrique  du  champ  normal  se  comporte  avec  le  point  du  champ 
anesthésié  comme  3:1,  tandis  que  les  points  symétriques  des  deux  cadrans  pos- 
térieurs po  et  po'  ont  une  même  durée  et  intensité  de  perception. 

L’anapinèse  nous  a montré  que  le  bras  droit  est  anesthésié  par  une  bande 
radiculaire  qui  enveloppe  sa  moitié  interne.  Si  nous  faisons  vibrer  le  diapason 
sur  l’olécrane  qui  est  un  point  de  perception  sonore  par  excellence,  la  malade 
n’entend  rien  par  ce  côté,  mais  très  bien  par  l’olécrAnc  gauche,  qui  n’est  pas 
anesthésié.  Encore  ici  nous  voyons  la  relation  étroite  qui  existe  entre  perception 
sonore  et  anesthésie.  Après  avoir  constaté  cette  différence  entre  le  côté  anes- 
thésié et  le  côté  sain  (avril  1904),  nous  avons  soumis  la  malade  à une  série  de 
piqûres  au  biiodure  de  mercure.  L’anesthésie  du  trijumeau  s'effaça  petit  à petit 
et,  fin  mai,  la  douleur  et  le  contact  étaient  sentis  quoique  toujours  à un  degré 
moins  accentué  que  du  côté  droit.  A ce  moment  il  n’exista  plus  de  différence 
acoustique  appréciable  ni  pour  la  durée,  ni  pour  l’intensité  de  la  perception 
sonore  (voir  fig.  2).  Ce  n’est  qu'au  niveau  du  malaîre  qu’on  pouvait  encore  cons- 


Lcs  trois  schémas  donnent  la  topographie  de  raneslhésio  sur  le  cr&ne,  correspondant  à 
trois  époques  differentes;  a p est  la  ligne  auriculo-pariétale,  limite  postérieure  du  territoire 
anesthésique  f.  En  fig.  1 le  cadran  anesthésique  f est  en  même  temps  sourd  pour  les  vibra- 
tions sonore I du  diapason,  tandis  que  les  deux  cadrans  po  et  po'  perçoivent  les  mêmes 
vibrations  avec  intensité  et  durée  é^lcs.  Eh  fig.  i ranesthésie  a disparu  jusqu'à  un 
petit  reliquat.  Plus  de  .différence  acoustique  appréciable  entre  f et  Fig.  3 : réapparition 
de  l’anestLésle  et  avec  elle  de  la  surdité  par  cadran  f. 


later  une  trace  de  différence.  La  malade  nous  quitta  et  revenait  seulement 
après  une  absence  de  six  mois.  Durant  tout  ce  temps  elle  est  restée  sans  traite- 
ment et  le  dernier  examen  fait  au  mois  de  novembre  a révélé  à peu  de  chose 
près  la  même  anesthésie  qu’en  avril.  Avec  ce  retour  de  l’anesthésie  s'est  de 
nouveau  installé  le  déficit  acoustique  (voir  fig.  3). 

XVI.  Syndrome  labio-glosso-lar3mgé  dans  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  M.  A.  Souques. 

Il  existe  dans  la  maladie  de  Parkinson  des  troubles  labio-glosso-laryngés  qui 
méritent  de  retenir  l’attention,  tant  à.  cause  de  leur  rareté  que  de  leur  intérêt 
clinique.  Les  auteurs  classiques  n’en  font  pas  mention,  et  les  observations 
publiées  jusqu’ici  se  compteraient  aisément.  L.  Bruns  (de  Hanovre),  dans  un 
intéressant  travail  (1),  vient  de  publier  quatre  cas  de  ce  genre.  Il  en  avait  été 
relaté  avant  lui  quelques  observations  isolées.  Ainsi,  Buzzard  (2)  cite  un  cas  de 

(1)  Brins,  Zur  Symptomatologie  der  Paralysis  agilans.  Neurol,  Cenir,,  1901,  p.  978. 

(à)  BrzzARD,  A clin.  lect.  on  skating  Palsy.  Bram,  1881. 
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paralysie  agitante  dans  lequel  on  notait  une  paralysie  des  muscles  de  la  déglu- 
tition avec  dysarthrie  et  sialorrhée.  Dans  la  thèse  de  Heimann  (1), pareil  fait  est 
aussi  indiqué,  mais  très  vaguement.  Sans  parler  du  cas  de  Bard,  cité  par  Com- 
pin  (2),  où  on  vit  s’établir  au  cours  de  la  maladie  un  véritable  syndrome  bul- 
baire avec  atrophie  des  muscles  de  la  langue  et  de  la  face,  il  convient  de  rap- 
peler ici  l’observation  de  Rouvillois  (3),  dans  laquelle  il  est  dit  que  la  mastication 
et  la  déglutition  sont  difficiles,  que  la  bouche  est  entr'ouverte,  le  malade  ne 
pouvant  plus  fermer  les  mâchoires,  et  que  la  langue  est  difficilement  tirée  au 
dehors.  < 

D’autre  part,  des  troubles  laryngés  ont  été  observés  au  cours  de  la  paralysie 
agitante.  Muller,  cité  par  E.  Félix  (4),  a vu  que  les  cordes  vocales  pendant  la 
phonation  se  rapprochaient  rapidement  de  la  ligne  médiane  ; puis  s’éloignaient 
immédiatement  après,  pour  faire  quelques  mouvements  incomplets  d’adduction 
avant  de  reprendre  la  position  de  respiration.  Rosenberg,  cité  pai*  le  même 
auteur,  a vu  dans  un  cas  des  contractions  se  produire  le  long  des  cordes  qui 
s'allongeaient  et  se  raccourcissaient  rythmiquement.  Holm  (5),  dans  un  travail 
sur  les  causes,  les  signes  et  la  marche  de  la  paralysie  agitante,  dit  incidemment 
u’il  a noté  dans  deux  cas  une  aphonie  presque  complète.  A l’examen  avec  l’élec- 
trolaryngoscope  on  constatait  une  paralysie  des  cordes  vocales  : parésie  des 
adducteurs  chez  l’un  des  malades,  et  parésie  des  adducteurs  avec  spasmes  des 
adducteurs  chez  l’autre. 

Enfin,  dans  une  observation  plus  récente  de  Schwenn  (6),  il  est  signalé  inci- 
demment que  la  parole  et  la  déglutition  devinrent  impossibles. 

Mais  ce  sont  là  des  faits  isolés  qui  ont  passé  inaperçus. 

La  lecture  du  travail  de  Bruns  m’a  engagé  à publier  l’observation  suivante  : 

(Tn  homme  de  55  ans  fut  pris,  il  y a neuf  ans,  à la  suite  d*un  refroidissement,  d’un 
tremblement  de  la  main  droite.  Le  membre  inférieur  correspondant  ne  tarda  pas  à trem- 
bler et,  deux  ou  trois  ans  après,  les  membres  du  c6tô  gauche  tremblaient  à leur  tour. 
La  rigidité  avait  suivi  le  tremblement.  Il  y a quatre  ans,  le  tremblement  s’installa  en 
permanence  dans  le  maxillaire  inférieur.  Enfin,  depuis  di.\-huit  mois  sont  survenus  des 
troubles  labio-glosso-laryngés. 

Le  malade  est  actuellement  arrivé  à la  période  d'impotence  physique  : il  ne  peut  ni  se 
tenir  debout,  ni  marcher  sans  être  soutenu  par  doux  aides,  ni  bien  se  servir  de  ses  mains 
pour  manger  et  boire.  Le  seul  mouvement  facile  est  l’acte  de  croiser  ses  genoux  l’un  sur 
l’antre.  Cette  impotence  physique  u’e.st  pas  entièroment  expliquée  par  la  rigidité  muscu- 
laire; il  y a certainement  aussi  asthénie  d’ordre  paralytique. 

Le  fades  et  l’habitus  parkinsonien  sont  typiques  : le  tremblement  des  mains  et  du 
maxillaire  inférieur  existe  au  repos  et  est  presque  incessant.  Il  s’exagère  considérablement 
dans  les  mouvements  intentionnels  et  rappelle  tout  à fait  aux  membres  supérieurs  celui 
de  la  sclérose  en  plaques.  Los  membres  inférieurs  tremblent  peu  et  par  intermittence. 

La  tête,  qui  ne  tremble  pas,  est  légèrement  inclinée  à droite.  Le  visage  est  impassible, 
sans  aucune  ride,  le  front  lisse  et  uni.  Les  mouvements  du  front  et  des  sourcils  sont  à 
peu  près  impossibles.  Les  paupières  so  ferment  volontairement  mais  sans  énergie  et,  pen- 
dant leur  occlusion,  les  supérieures  sont  animées  d’un  tremblement  rapide;  une  fois 
fermées,  les  paupières  ont  grand'peine  ù s’ouvrir.  Les  globes  oculaires  se  meuvent  dans 


(1)  Heimaxn,  Thèse  de  Berlin,  1888. 

(2)  CoMPi?r,  Élude  clinique  dos  formes  anormales  de  la  maladie  de  Parkinson.  Thèse  de 

Lyon,  1902. 

(3)  RorviLLOis.  Syndrome  de  Parkinson  chez  les  jeunes  sujets.  Thèse  de  Lyon,  1898. 

>4)  E.  Félix.  Les  voies  aériennes  .supérieures  dans  leurs  rapports  avec  les  diverses 
maladies.  Sem4une  médicale,  1900,  p.  29. 

(5;  Hole,  Analyse,  in  Revue  neurologiqn?,  1893,  p.  211. 

(0)  ScHWBSN,  Deui,  Arekio.  fur  kl.  Med.,  1901. 
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tous  les  sens,  mais  avec  lenteur  et  sans  force.  Il  n*y  a pas  de  nystagmus.  Il  y a de 
répiphora,  ayant  débuté  du  côté  droit  et  restant  encore  plus  accentué  de  ce  côté. 

Aux  lèvres,  il  y a une  paralysie  très  nette  avec  impossibilité  de  sifTIer,  de  soufdor,  de 
faire  la  moue,  de  retenir  la  salive.  Les  buccinateurs  gonflent  les  joues,  mais  le  font  sans 
grande  force.  La  langue  tremble  au  repos  et  plus  encore  dans  le  mouvement  volontaire; 
elle  ne  peut  être  Urée  hors  des  arcades  dentaires  ; elle  peut  être  portée  latéralement  et  en 
haut,  mais  avec  lenteur  et  faiblesse;  elle  ne  peut  être  mise  en  gouttière,  mouvement  qui 
était  autrefois  très  facile.  Le  voile  du  palais  est  asymétrique  et  tombe  plus  du  côté  droit 
que  du  côté  gauche;  dans  la  phonation,  il  se  relève  incomplètement,  et  plus  & gauche  qu*à 
droite.  Les  constricteurs  du  pharynx  semblent  parésiés.  L’examen  du  larynx,  pratiqué  par 
le  docteur  Chalellier,  n'a  révélé  aucun  trouble  des  cordes  vocales.  La  parole  est  cependant 
faible  et  basse;  le  malade  dit  qu'il  ne  peut  plus  parler,  et  il  faut  mettre  l'oreille  près  de 
sa  bouche  pour  l'entendre. 

Les  lèvres,  la  langue  ne  présentent  aucune  trace  d’atrophie  musculaire. 

11  s’ensuit  une  série  de  troubles  fonctionnels  : difficulté  extrême  de  la  phonation,  de  la 
mastication  et  surtout  do  la  déglutition.  On  est  obligé  de  nourrir  le  malade  avec  dos 
aliments  liquides  ou  finement  hachés.  Jamais  les  aliments  ne  reviennent  par  le  nez;  mais, 
dans  la  déglutition  des  liquides,  il  y a parfois  engouement  avec  secousses  de  toux.  La 
salive  s'écoule  souvent  hors  do  la  bouche,  particulièrement  par  la  commissure  labiale 
droite;  celte  sialorrhéo  survient  particulièrement  quand  le  malade  a la  tôte  penchée,  ou 
quand  il  est  pris  de  sccoiisses  do  toux.  Elle  fait  défaut  quand  on  lui  redrosse  la  tête. 

Pas  de  trouble  appréciable  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective.  Pas  de  troubles 
trophiques.  Comme  troubles  vaso-moteurs,  il  n'y  a ni  clialours,  ni  sueurs,  mais  au  con- 
traire exquise  sensibilité  au  froid;  à signaler  un  œdème  bilatéral  des  jambes,  plus  accusé 
le  malin,  et  que  n'explique  aucune  lésion  du  cœur  ou  des  reins. 

Les  réilexes  roluliens  sont  exagérés  ; mais  il  n'y  a ni  clonus,  ni  phénomène  dos  orteils 
en  extension. 

L'état  général  et  viscéral  est  excellent.  Je  citerai  cependant  des  crises  de  toux,  sur- 
tout vespérales  et  nocturnes,  exagérées  par  le  décubitus  horizontal,  durant  quelques 
minutes  et  survenant  sans  aucune  lésion  d'ordre  laryngé  ou  pulmonaire. 

11  n'y  a aucun  trouble  intellocluol,  aucune  modification  appréciable  du  caractère.  Peul- 
être  le  malade  est-il  un  peu  plus  timide  et  émotionnable.  11  est  au  courant  de  l'incura- 
bilité de  sa  maladie,  et  il  supporte  sa  situation  avec  un  stoïcisme  admirable,  sans  une 
plainte,  sans  une  impatience.  Très  instruit  et  très  intelligent,  il  scfail  lire  tous  les  jours  les 
grands  philosophes  : Dcscarlcs,  Kant,  Spiiiosa,  etc. 

Tels  sont  les  détails  du  cas.  Il  est  intéressant  à plus  d'un  titre  : par  le  trem- 
blement intentionnel  des  mains,  tout  à fait  analogue  à celui  de  la  sclérose  en 
plaques,  particularité  qu'avait  signalée  Gowers  et  qu'ont  retrouvée  depuis 
Oppenheim,  Peters,  Gerhard,  Brissaud,  Wollenberg,  Dejerine,  Bechet,  Eshner, 
Lamacq,  etc.  ; par  le  tremblement  de  la  langue  ; par  celui  des  paupières  durant 
l'occlusion  des  yeux  ; par  l'œdéme  des  membres  inférieurs  dont  Clavaleira  (1), 
Saint-Léger,  Lecorché  et  Talamon,  Vincent,  Alquier  (2)  ont  cité  des  observa- 
tions ; enfin  par  cet  epiphora  dont  je  n'ai  pas  retrouvé  d'exemple  et  qui  me 
semble  relever  d'une  cause  plutôt  mécanique  qu'hypersécrétoire  (lenteur  des 
contractions  de  l'orbiculaire  palpébral). 

Mais  Je  ne  désirais  insister  que  sur  les  troubles  labio-glosso-laryngés.  Les  symp- 
tômes paralytiques  ou  parétiques  sont  nets  et  marqués  du  côté  des  lèvres,  de  la 
langue^  du  voile.  Il  y a des  troubles  très  accusés  de  la  mastication,  de  la  déglu- 
tition et  de  la  phonation. 

La  sialorrhée  est-elle  sous  la  dépendance  de  ces  troubles  paralytiques,  ou  bien 
est-elle  la  conséquence  d'une  hypersécrétion  salivaire?  Je  pense  qu'elle  résulte 
d’un  trouble  mécanique,  dû  à la  parésie  des  lèvres  et  & la  gêne  de  la  déglutition. 


(1)  CLAVALEinA,  Thèse  de  Paris,  1872. 

(2)  Alq(7I£h,  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  Bar- 
kioson.  Thèse  de  Paris,  1903.  L'auteur  en  cite  4 cas  sur  32  malades. 
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En  effet,  la  sialorrhée  ne  se  produit  point  quand  on  relève  la  tète  du  malade. 
Celle-ci  est-elle  penchée,  ou  bien  la  faible  occlusion  des  lèvres  est-elle  ébranlée 
par  des  secousses  de  toux,  la  salive  s'écoule  hors  de  la  bouche,  et  surtout  do 
côté  où  la  tête  est  penchée. 

Est-ce  à dire  qu'il  ne  puisse  pas  y avoir  une  véritable  hypersécrétion  salivaire 
dam  certains  cas  analogues?  Oppenheim  (4),  qui  a attiré  l'attention  sur  cette 
sialorrhée,  pense  qu’il  s'agit  d'hypersécrétion.  Après  avoir  fait  remarquer 
qu'Eulenburg  était  le  premier  auteur  qui  eût,  en  4898,  observé  ce  symptéme,  il 
en  cite  6 observations  personnelles  ; 5 fois  il  y avait  en  même  temps  hyperhydrose. 
Aussi  croit-il  que  ces  deux  phénomènes,  sialorrhée  et  hyperhydrose,  ont  la  même 
patbogénie  et  relèvent  tous  deux  d'une  hyperactivité  sécrétoire.  Bruns  a noté 
5 fois  la  sialorrhée  sur  74  cas  de  paralysie  agitante.  Il  est,  comme  Oppenheim, 
eonviÛQCu  qu'il  s'agit  là  d'une  hypersécrétion,  c Dans  deux  cas,  dit-il,  le  symp- 
tôme apparut  dans  le  tout  commencement  de  la  maladie,  alors  qu'il  n'y  avait  ni 
tremblemeut,  ni  faiblesse,  ni  raideur  dans  les  muscles  innervés  par  le  bulbe  ». 
« Daos  ces  deux  cas,  ajoute-t-il,  il  ne  saurait  être  question  de  sialorrhée  par  trou- 
bles mécaniques;  il  s'agit  d'un  phénomène  bulbaire.  » 

Également  d’origine  bulbaire  seraient  les  troubles  labio-glosso-laryngés  que 
Bruns  a observés  4 fois  sur  74  cas.  . 

.Ne  pourrait-on  pas  admettre  qu'il  s’agit  là  de  troubles  pseudo-bulbaires?  11 
faut  avouer  que  l'absence  d'atrophie  dans  les  muscles  parésiés,  et  que  le  début 
unilatéral  de  la  paralysie  agitante  semblent  plaider  pour  une  origine  cérébrale. 
M.  Brissaud,  considérant  les  analogies  qu’il  y a entre  la  maladie  de  Parkinson  et 
la  paralysie  pseudo-bulbaire,  pense  que  la  localisation  anatomique  des  troubles 
fonctionnels,  sinon  des  lésions  morbides  de  la  paralysie  agitante,  doit  être  voisine 
de  celle  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  t Une  affection  offrant,  dit-il  (2),  tant 
de  ressemblance  avec  cette  dernière  peut  et  doit  être  causée  par  une  lésion 
localisée  dans  la  même  région...  La  localisation  de  la  maladie  de  Parkinson  doit 
être  sous-thalamique  ou  pédonculaîre.  > 

C’est  évidemment  une  hypothèse.  Au  demeurant,  tant  que  nous  ne  connaîtrons 
pas  la  lésion  delà  paralysie  agitante,  nous  en  serons  réduits  aux  hypothèses  sur 
la  localisation  anatomique  de  cette  lésion  et,  par  suite,  sur  la  pathogénie  de  la 
maladie. 

M.  Dejerine  — L’apparition  d'un  syndrome  labio-glosso-pharyngé  peut  se 
rencontrer  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  comme  une  complication 
surajoutée;  mais  de  là  à en  faire  un  symptôme  possible  de  cette  affection,  il  y a 
une  grande  différence.  La  statistique  de  Bruns  — 4 cas  sur  74  — n’a  pas  de 
signiflcation  réelle,  étant  donné  ce  fait  que  beaucoup  de  sujets  atteints  de 
maladie  de  Parkinson  sont  âgés  et  artério-scléreux,  dans  des  conditions  par  con- 
séquent favorables  à la  production  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Pour  ma 
part,  enfin,  j’ajouterai  qu'il  ne  m'a  pas  encore  été  donné  d’observer  de  paralysie 
bulbaire  vraie  ou  fausse  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  Katmoxd.  — 11  ne  faut  pas  oublier  que  nombre  d’auteurs  considèrent 
que  la  maladie  de  Parkinson  relève  d’une  altération  musculaire. 

M.  Dufour.  — Plus  j’étudie  la  maladie  de  Parkinson  au  point  de  vue  clinique 

(1)  Oppenheim,  Joum.  f.  Psych,  und  Neur.,  I,  1903. 

(2)  Bbissacd,  Ltçons  sur  les  maladies  nerveuses,  Paris,  4894. 
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et  plus  je  suis  porté  à la  considérer  comme  l’expression  symptomatique  d une 
affection  des  centres  nerveux.  Les  faits  semblables  à ceux  de  M.  Souques 
viennent  à l’appui  de  cette  conception  pathogénique.  J’observe  un  parkinsonien 
présentant  du  clonus  des  deux  pieds  et  il  n’y  a pas  de  doute  sur  le  diagnostic  à 
porter  chez  lui. 

M.  Souques.  — Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  admettre,  comme  le  pense 
M.  Dejerine,  une  simple  coïncidence.  Bruns  a noté  4 fois  ces  troubles  labio- 
glosso -laryngés  sur  74  cas  de  maladie  de  Parkinson.  C’est  là  un  pourcentage 
bien  élévé,  qui  ne  plaide  guère  en  faveur  d’une  coïncidence  pure.  D’autre  part, 
dans  le  fait  que  Je  viens  de  rapporter,  il  n’y  avait  aucune  espèce  de  symptôme 
de  ramollissement  cérébral,  aucun  signe  de  paralysie  pseudo>bulbaire.  11 
s’agissait  uniquement  de  troubles  labio-glosso-laryngés  intimement  liés  à la  ma- 
ladie de  Parkinson  dont  ils  dépendent. 

M.  Brissâud.  — J’ai  observé  un  cas  dans  lequel  la  maladie  a débuté  parles 
symptômes  d’une  paralysie  fabio-glosso-laryngée  ; mais  celle-ci  n’a  pas  évolué, 
tandis  que  peu  à peu  est  survenu  le  syndrome  de  la  maladie  de  Parkinson.  Je 
ne  crois  pas  qu’il  n’y  ait’ eu  là  qu’une  simple  coïncidence.  Les  observations  de 
M.  Souques  viennent  à l’appui  de  celte  opinion. 

On  ne  peut  nier  vraiment  que  la  maladie  de  Parkinson  ait  tous  les  caractères 
d’une  affection  organique  à marche  envahissante.  Il  n’est  peut-être  pas  de 
maladie  plus  irrémédiablement  progressive.  Si  le  siège  de  la  lésion  anatomique 
ne  nous  est  pas  complètement  connu,  ce  n’est  pas  une  raison  pour  nier  son 
existence. 

N’en  a-t-il  pas  été  de  même  pour  les  névrites,  avant  que  l'on  soit  parvenu 
à reconnaître  les  altérations  caractéristiques  des  nerfs? 

Pour  ma  part,  je  persiste  à croire  que  la  maladie  de  Parkinson  est  bien  une 
affection  organique  et  que  sa  lésion  doit  être  recherchée  dans  la  région  bulbo- 
protubérantielle. 

M.  Pierre  Marie.  — Par  une  coïncidence  heureuse,  un  de  mes  élèves, 
M.  Gatola,  a fait  justement  des  constatations  semblables  à celles  de  M.  Souques 
sur  les  parkinsoniens  de  mon  service. 

XVII.  La  Saliorrhée  dsuiB  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  G.  Catola 

(de  Florence). 

J'ai  eu  l'occasion  d’étudier  dans  le  service  deM.  P.  Marie  treize  parkinsoniens 
dont  neuf  présentent  une  sialorrhée  plus  ou  moins  considérable.  Huit  fois  ce 
phénomène  coïncide  avec  un  tremblement  plus  ou  moins  accentué  des  lèvres, 
du  menton,  de  la  langue;  une  fois  elle  existe  sans  aucun  tremblement  de  ces 
organes  ; une  autre  fois  on  a,  au  contraire,  du  tremblement  de  ces  mêmes 
organes  sans  sialorrhée  concomitante.  Chez  sept  malades  avec  sialorrhée  les 
mouvements  des  muscles  de  la  bouche  et  particulièrement  ceux  de  la  langue 
ne  sont  pas  aussi  libres  ni  aussi  souples  qu'à  l’état  normal. 

La  dysarthrie  est  présente  dans  sept  cas,  mais  elle  est  intermittente.  11  est 
très  intéressant  de  faire  remarquer  que  chez  quatre  malades  la  sialorrhée  ne  se 
manifeste  que  lorsqu’ils  sont  debout  ou  assis;  dès  qu’ils  se  couchent,  elle  dispa- 
raît complètement.  Dans  deux  cas  en  même  temps  que  la  sialorrhée  disparaît 
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aussi  le  tremblement  de  la  langue.  L’analjse  de  ces  faits  nous  permet  d'établir 
quels  sialorrhée  des  parkinsoniens  est  due  aux  causes  suivantes  1*  tremble- 
ment des  lèvres,  du  menton  et  de  la  langue  ; 2*  rigidité  de  ces  mêmes  organes 
et  des  muscles  du  pharjnx  avec  perte  plus  ou  moins  complète  des  mouvements 
automatiques  de  déglutition;  3*  attitude  du  malade.  L'attitude  en  flexion  du 
malade  empêche  à la  salive  la  descente  dans  la  partie  postérieure  de  la  bouche 
et  d’y  stimuler  le  réflexe  de  déglutition;  de  plus,  elle  favorise  son  écoulement  hors 
de  la  bouche.  D'autre  part  si  le  ptyalisme  est  réellement  l'expression  d'une 
lésion  directe  du  bulbe,  on  pourrait  s'étonner  de  le  rencontrer  si  souvent  isolé- 
ment, sans  d'autres  phénomènes  bulbaires  légitimes.  En  effet,  je  pense  que  nous 
ne  sommes  pas  autorisés  à considérer  la  raideur  et  la  difficulté  motrices  des 
muscles  & innervation  bulbaire  comme  des  symptômes  bulbaires  vrais,  car  jus- 
qu’ici les  connaissances  que  nous  avons  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  ne  nous 
permeltent  pas  de  faire  une  pareille  conclusion.  Contre  une  lésion  directe  du 
bulbe  parle  aussi,  entre  autres  choses,  le  défaut  de  troubles  trophiques  et  des 
réactions  électriques  au  niveau  de  ces  muscles.  Mais  si,  comme  des  récentes 
recherches  le  voudraient,  la  lésion  primitive  de  la  maladie  était  localisée  dans 
les  muscles  (Muskelspinnen),  on  ne  pourrait  pas  non  plus  donner  à ces  troubles 
la  dénomination  de  pseudo-bulbaires  sans  employer  ce  mot  dans  une  significa- 
tion jusqu'ici  inusitée. 

Pour  les  raisons  susexposées  je  ne  peux  pas  me  ranger  & la  théorie  d'Oppen- 
bdm  et  de  Bruns  qui  admettent  que  la  sialorrhée  est  un  phénomène  bulbaire 
et  je  pense,  au  contraire,  qu'elle  est  d’origine  mécanique. 

Will.  Examen  anatomique  du  Nerf  sciatique  dans  un  cas  de  Névralgie 

sciatique,  par  M.  André  Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Dejeri.ne, 

hospice  de  la  Salpétrière.) 

Dans  une  congimunication  faite  à la  Société  de  Neurologie,  le  1*'  décembre  1904, 
sur  un  cas  de  syndrome  cérébelleux  associé  à on  syndrome  bulbaire  et  suivi 
d'autopsie,  j'ai  accessoirement  rappelé  que  la  malade  qui  faisait  le  sujet  de  cette 
communication  avait  été  atteinte  de  névralgie  sciatique  qui  s’était  maintenue 
avec  la  même  intensité  jusqu'à  sa  mort. 

A l'autopsie,*  j'ai  prélevé  la  plus  grande  partie  du  sciatique  sur  son  trajet 
crural,  et  j'ai  constaté  déjàà  l'œil  nu  que  le  nerf  était  considérablement  augmenté 
de  volume  particuliérement  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  cuisse.  Une 
section  du  nerf  au  même  niveau  démontrait  que  le  tronc  nerveux  était  entouré 
d'une  épaisse  gaine  conjonctive.  Des  sections  pratiquées  à divers  niveaux  lais- 
saient en  outre  remarquer  que  la  surface  de  section  était  inégalement  colorée, 
les  faisceaux  blancs  étant  dissociés  et  séparés  par  des  taches  d’un  gris  rosé, 
rappelant  l'aspect  des  plaques  de  sclérose,  disséminées  irrégulièrement  sur  le 
névraxe  dans  la  sclérose  multiple. 

L’examen  histologique  de  divers  segments  a donné  les  résultats  suivants  : 

LA  ot  la  nerf  est  le  plus  volumineux,  on  constate  que  l’épinèvre  et  le  tissu  interfasci- 
colaîrc  sont  constitués  par  un  tissu  conjonctif  A mailles  plus  ou  moins  larges,  dont  un 
grand  nombre  sont  remplies  par  des  boules  de  graisse;  mais  quand  on  compare  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Marcbi,  avec  les  coupes  colorées  par  le  picrocarmin  ou 
Hiéinatozyline-éoeiDe,  on  peut  s'assurer  que  ce  tissu  cellulaire  n'est  pas  exclusivement 
infiltré  par  de  la  graisse  et  que  certaines  mailles  prennent  une  coloration  légèrement 
rosée  par  le  carmin  sans  prendre  la  coloration  noire  par  l'acide  osmique. 

De  cette  piofiféràtion  abondante,  du  plutôt  de  cette  distension  du  tissu  cellulaire  inter- 
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fasciculairo  — disposition  qui  rappelle  celle  du  tissu  d’œdème  — il  résulte  que  les  fasci- 
cules sont  en  quelque  sorte  dissociés  et  plus  écartés  les  uns  des  autres  qu'à  Télat  normal. 

Chaque  fascicule  est  entouré  en  outre  d’un  anneau  de  tissu  fibreux  qui  n’est  autre  que 
le  périnèvre  très  épaissi  ; mais  les  fibres  ne  sont  nullement  dégénérées,  comme  on  peut 
s'en  assurer  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  et  par  la  méthode  de  Ma^i. 

L’épioèvre  n'est  pas  fibreux,  il  est  en  quelque  sorte  remplacé  par  le  tissu  cellulaire  qui 
engaine  le  nerf.  À l'œil  nu  cette  gaine  paraissait  constituée  par  du  tissu  fibreux  résistant 
et  l’examen  histologique  nous  a fort  surpris  en  nous  révélant  sa  constitution  celluleuse. 

Les  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  très  malades,  leur  paroi  est  épaissie,  ils  sont  atteints 
d’endo  et  de  périvasculite;  les  artères  paraissent  plus  malades  que  les  veines  et  les  obli- 
térations artérielles  par  végétation  de  l’endartère  ne  sont  pas  rares  ; la  membrane  élas- 
tique ellc-mémo  est  rompue  par  places.  A mesure  qu’on  se  rapproche  de  l’extrémité  infé- 
rieure du  tronc  du  nerf  sciatique,  la  gaine  disparaît  peu  à peu,  mais  le  tissu  interfascicu- 
laire  conserve  le  même  aspect  et  la  même  structure  histologique  : même  infiltration, 
mêmes  lésions  vasculaires,  même  épaississement  du  périnèvre,  même  intégrité  des  fibres 
Nous  n'avons  malheureusement  pas  pratiqué  l’examen  histologique  des  nerfs  périphé- 
riques ni  du  plexus,  mais  nous  avons  examiné  sur  des  coupes  microscopiques  sériées  les 
ràdnes  et  les  ganglions  correspondants  et  nous  n’avons  trouvé  sur  leur  trajet  aucune 
lésion,  soit  interstitielle,  soit  parenchymateuse.  Cet  examen  s’imposait  d'autant  plus 
dans  le  cas  présent  qu’il  existait  une  méningite  assez  intense  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle;  mais  elle  n'était  pas  plus  marquée  au  niveau  de  la  région  lombosacrée  qu’aux 
autres  régions  : elle  l’était  même  beaucoup  moins  qu'à  la  région  dorsale;  elle  ne  l’était 
pas  davantage  du  côté  do  la  névralgie  sciatique  que  du  côté  opposé,  et  enfin  il  n’existait 
aucune  dégénérescence  dans  la  zone  radiculaire  des  cordons  postérieurs  sur  toute  la  hau- 
teur de  la  région  lombosacrée. 

II  existait  encore  un  fait  intéressant  dans  la  présente  observation,  c*est  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  étaient  prédominants  sur  la  face 
externe  du  membre  inférieur  et  se  rapprochaient  très  nettement  de  la  topogra- 
phie radiculaire.  Cependant  les  troubles  de  la  sensibilité  remontaient  assez  haut 
sur  Tabdomen  et  sur  le  tronc  et  pouvaient  être  expliqués  différemment  par  la 
coexistence  d’une  lésion  de  la  moelle  du  côté  opposé. 

11  s’agissait  donc  chez  cette  malade  d’une  névralgie  typique  du  nerf  sciatique 
(avec  les  points  de  Valleix  et  le  signe  de  Lasègue)  occasionnée  vraisemblable- 
ment par  la  lésion  que  nous  avons  décrite  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  : la 
pathogénie  en  est  difficile  à expliquer  ; mais  à notre  avis,  et  en  raison  de  leur 
intensité,  les  altérations  vasculaires  n’ont  pas  été  étrangères  à Tédification  de 
cette  lésion  par  les  troubles  circulatoires  et  l’état  dystrophique  qu’elles  ont  occa- 
sionnés. Les  lésions  vasculaires  ressemblaient  assez  à celles  que  nous  avons 
observées  dans  les  méninges  et  la  moelle  de  la  même  malade,  et  nous  ne  sommes 
pas  éloigné  d’incriminer  la  syphilis  pour  les  unes  et  les  autres. 

Cette  infiltration  graisseuse  et  œdémateuse  évoque  le  souvenir  de  l'infiltration 
œdémateuse  signalée  par  Catugno,  mais  contestée  dans  ce  cas  par  beaucoup 
d’auteurs  qui  en  ont  fait  une  altération  cadavérique.  Pareille  interprétation  ne 
pourrait  s’appliquer  à notre  cas  qui  est  très  comparable  à celui  publié  autrefois 
par  Leudet  (iS73).  Là  aussi  il  s'agissait  d’un  épaississement  du  névrilème  et  de 
l’accumulation  de  graisse  dans  les  espaces  interfasciculaires  autour  de  tubes 
nerveux  qui  paraissaient  sains. 

XIX.  Examen  anatomique  d’un  Tabes  à début  sphinctérien,  par 

MM.  André  Thomas  et  Robert  Bixg  (de  Bàle).  (Travail  du  laboratoire  du  profes- 
seur Dejerine,  hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  pu  examiner  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Dejerine  la 
moelle  d’une  tabétique  dont  l'observation  clinique  présentait  des  particularités 
assez  intéressantes.  11  s’agit  en  effet  d'un  cas  de  tabes  ayant  débuté  par  la  para- 
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ijsie  des  sphincters  rectal  et  yésical  et  des  troubles  delà  sensibilité  à topographie 
radiculaire  correspondant  au  cône  terminal.  L’observation  clinique  a été  publiée 
en  1897  dans  la  thèse  d'ingelrans  sur  les  formes  anormales  du  tabes  dorsualis, 
pois  reprise  et  continuée  dans  la  Sémiologie  du  $y$tème  nerveux  de  M.  Deje- 
rine.  Nous  empruntons  à ces  deux  ouvrages  les  notes  suivantes  : 

La  malade,  Louise  B.,.,  45  ans,  entre  en  octobre  1896  dans  lo  service  de  M.  Dejerine,  à. 
la  Salpétrière,  en  sc  plaignant  d'incontinence  urinaire  et  alvine. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  aucun  intérêt.  Comme  antécédents  per- 
lOBiiels,  il  n*y  a à mentionner  que  la  coqueluche  et  rincontinence  d’urine  dans  l'enfance, 
et  plus  tard  une  entérite  et  une  bronchite. 

Réglée  vers  17  ans,  de  façon  normale,  elle  s'est  mariée  à 35  ans.  Pas  de  grossesse,  pas 
de  syphilis  avouée. 

Vers  1894  elle  a commencé  à ressentir  dos  élancements  douloureux  du  côte  du  rectum. 

Vers  octobre  1895  apparaît  rincontinence  d'urine  qui  inquiète  beaucoup  la  malade. 
Elle  était  diurne  et  nocturne;  l'arine  ne  s'échappait  pas  par  gouttes,  mais  par  quantité 
appréciable  à intervalle  de  plusieurs  heures.  La  malade  n’en  avait  pas  conscience  et  ne 
s’apercevait  qu’après  qu'elle  était  mouillée.  Six  mois  plus  tard,  le  sphincter  anal  se 
prend  à son  tour  : le  tout  sans  douleurs,  ni  autres  symptômes,  sauf  peut-être  un  peu  de 
faiblesse  dans  les  jambes;  elle  montait  dilTlcilement  sur  une  chaise,  par  exemple. 

Â peu  près  à la  même  époque,  elle  remarqua  un  fait  singulier  : dans  les  rapports 
Mxuels,  elle  n'avait  plus  aucune  sensation,  pas  même  celle  do  la  présence  du  pénis  dans 
le  vagin;  son  mari,  dit-elle,  était  obligé  de  la  prévenir. 

Depuis  son  ootrée  à l'hôpital,  en  octobre  1896,  elle  se  plaignit  de  douleurs  dons  les 
cuisses  et  les  pieds,  douleurs  rapides,  ne  ressemblant  pas  à des  lancées,  mais  aiguës, 
comme  des  éclairs,  durant  une  nuit  et  reprenant  après  quelques  jours  d’intervalle  ; quel- 
quefois des  douleurs  dans  le  tronc  et  les  bras.  Rentrant  en  permission  chez  elle,  elle 
»'apr'rcevait  qu’elle  trébuchait  la  nuit  dans  sa  chambre. 

b ill»  le  service  la  malade  reçoit  4 grammes  d'ioduro  par  jour.  L’incontinence  des  fèces 
trait  pour  ne  réapparaître  qu'une  fois.  L’incontinence  urinaire  persiste  complète.  La 
ma  .aie  marche  aisément,  sans  soutien,  mais  elle  se  fatigue  vite. 

Mie  se  tient  assez  bien  debout  sur  une  jambe  les  yeux  ouveits,  mais  dès  qu'elle  les 
firme  felle  tomberait  si  elle  voulait  persister. 

Acuité  visuelle  nonnalo;  myosis  très  accentué  avec  signe  d'Argyll-Robertson.  Hyperes- 
thésie cutanée  aù  niveau  de  la  ceinture  : elle  ne  peut  plus  supporter  un  corset  et  doit 
dénouer  frécpiemmcnt  ses  jupons. 

Nulle  part  il  n'y  a d’anestbésic,  sauf  on  une  région  bien  circonscrite  où  la  sensibilité  est 
abolie  sous  tous  ses  modes.  Cette  région  comprend  tout  lo  périnée,  une  partie  de  la  face 
externe  des  grandes  lèvres,  une  très  légère  étendue  de  la  face  interne  des  cuisses  à la 
partie  toute  supérieure,  et  la  région  péri-anale  dans  un  rayon  de  quelques  centimètres  (I). 
En  tous  ces  points  le  contact  des  doigts  n’est  pas  senti,  do  même  que  la  piqûre  d'une 
épingle.  Le  vagin  et  la  région  du  rectum  accessible  offrent  la  même  anesthésie. 

Les  K'flexes  rotuliens  existent,  plutôt  exagérés.  Ras  d’autres  symptômes.  Pas  do  clonus 
da  pied. 

£n  1900,  l’état  de  la  malade  présente  certaines  modifications.  L'anesthésie  génitale 
absolue  pendant  le  coU  a disparu,  mais  souvent  il  se  produit  encore  de  l'incontinence 
d'urine  et  des  matières.  Réflexes  patellaire  et  acliilléen  du  côté  droit  conservés,  mais 
faibles;  A gauche,  abolition  do  ces  réflexes.  Réflexe  cutané  plantaire  normal.  Réflexes 
oivcraniens  abolis.  Léger  ptosis,  plus  accusé  à droite  qu’à  gauche.  Myosis  intense  avec 
signe  d’Argyll-Robertson.  Station  debout  sur  une  seule  jambe  impossible.  La  marche 
pendant  l'occlusion  des  yeux  est  très  diflicilo  et  normale  les  yeux  ouverts.  Musculature 
des  membres  inférieurs  normale  comme  volume  et  comme  force.  Les  troubles  de  la  sen- 
libiKié  tactile,  douloureuse  et  thermique  sont  encore  toujours  très  nettement  limités  au 
domaine  des  III*  et  IV*  racines  sacrées  (fesses,  périnée,  anus,  organes  génitaux)  et  sont  un 
peu  plus  intenses  A droite  qn'à  gauche.  De  plus,  on  trouve  aux  membres  supérieurs  des 
troubles  de  la  sensibilité  limités  A une  partie  du  domaine  des  l'*.  II*  et  IIP  racines  dorsale.^. 

Depuis,  la  malade  a été  perdue  de  vue.  Sortie  du  service,  elle  a été  atteinte  et  est  morlc 
de  paralysie  générale,  sans  que  nous  ayons  des  renseignements  sur  l’évolution  ultérieure 


(t)  Sémiologie  du  sgêiéme  nerveux.  Dejerine,  flg.  253  et  253  bis,  p.  958. 
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de  ses  symptômes  morbides.  Mais  du  moins  son  névraxe  est  revenu  au  laboratoire  de 
M.  Dejerine,  et  l*examen  que  nous  en  avons  fait  a pu  mettre  en  évidence  quelques  par- 
tieularitcs  anatomiques  qu*il  est  intéressant  de  rapprocher  des  particularités  diniques 
qu'avait  présentées  le  cas. 

11  s’agit,  si  l'on  veut,  d'un  tabes  combiné,  car  outre  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
nous  avons  constaté  une  forte  dégénérescence  dans  les  cordons  latéraux  des  deux  côtés. 
De  plus,  certaines  régions  de  la  moelle  sont  atteintes  de  leptoméningita  assez  prononcée; 
c'est  surtout  au  niveau  des  racines  sacrées  que  l'épaississement,  I'infiltration  et  Tinjection 
de  la  méninge  sont  considérables  : c'e^t  là  que  ces  lésions  atteignent  leur  maximum.  Les 
coupes  des  régions  lombaire  et  dorsale  no  montrent  en  elTct  que  des  foyers  de  ménia- 
gile  bien  moins  accusés;  ce  n'est  qu'à  la  périphérie  do  la  moelle  cervicale  que  ralîecUoo 
de  la  pie-mère  spinale  augmente  de  nouveau  d'intensité,  sans  atteindre  toutefois  celle 
que  l'on  constate  à la  surface  do  la  moelle  sacrée.  Nous  relevons  donc  comme  première 
particularité  topographique  des  lésions  cette  méningite  atteignant  son  maximum  dans  les 
régions  terminales  de  la  moelle,  contrairement  à ce  que  l'on  est  habitué  à voir  dans  la 
iiiéningilo  concomitante  du  tabes,  méningite  qui  épargne  précisément  la  moelle  sacrée 
ou  du  moins  n’y  est  que  très  peu  marquée. 

Dans  notre  cas,  la  prolifération  inflammatoire  de  la  méninge  est  particulièrement  forte 
à la  surface  antérieure  de  la  moelle  sacrée,  où  elle  englobe  même  les  racines  motrices  qui, 
surtout  au  niveau  de  la*lV"  sacrée,  contiennent  un  certain  nombre  des  fibres  dégénérées, 
et  ofTi^nt  de  plus  une  prolifération  notable  de  leur  tissu  conjonctif  interstitiel.  Par  contre, 
les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  intactes. 

Les  lésions  des  racines  postérieures  qui  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  n'ont  qu'une 
intensité  moyenne  prédominent  également  à la  région  sacrée.  La  môme  prédominance  se 
manifeste  dans  raffeclion  des  cordons  postérieurs.  Elle  aussi  a son  maximum  dans  la 
moelle  sacrée,  sans  y atteindre  d'ailleurs  un  degré  très  fort,  à l'exception  des  zones  radi- 
culaires avoisinant  la  corne  postérieure,  qui  sont  très  prises  dans  la  moelle  sacrée  et 
encore  à la  hauteur  do  la  V«  lombaire.  Plus  haut,  dans  la  moelle  lombaire  .«supérieure  et 
dorsale,  les  zones  radiculaires  ne  sont  plus  que  modérément  dégénérées  et  enfin  presque 
indemnes  dans  la  moelle  cervicale.  A part  cela,  l'aspect  des  cordons  postérieurs  est  celui 
du  tabes  banal. 

Quant  aux  résultats  de  l’cxamon  bistologiqiie  des  ganglions  racliidiens  de  notre  tabé- 
tique, ils  ont  été  publiés  par  l'un  de  nous  (Thomas)  en  collaboration  avec  Hauser  dans 
V Iconographie  de  la  Salpêtrière  en  1904.  Rappelons  que  les  ganglions  de  la  région 'sacrée 
présentaient  des  altérations  cellulaires  très  intenses,  un  très  grand  nombre  de  cellules 
ayant  complètement  disparu,  et  parmi  les  autres  beaucoup  présentant  toutes  les  phases 
de  l'otrophie.  Le  tissu  interstitiel  était  épaissi  ou  transformé  en  masses  hyalines.  Les 
altérations,  quoique  de  mémo  ordre,  étaient  moins  marquées  à la  région  lombaire, 
encore  moins  à la  région  dorsale  (fig.  1). 

Quant  à la  lésion  dos  cordons  latéraux,  il  nous  faut  avant  tout  appuyer  sur  le  fait  qu'elle 
n'est  pas  systématique.  Elle  comprend  en  effet  des  parties  plus  ou  moins  grandes  des 
faisceaux  pyramidal  croisé,  antéro-laléral  et  cérébelleux  direct,  seuls  ou  réunis.  Sur  les 
coupes,  elle  forme  en  général  un  champ  cunéiforme  à base  périphérique  ; pourtant,  U y a 
des  dilTérences  très  notoires  d'extension  et  d'intensité  de  la  sclérose,  non  seulement  d'on 
cordon  latéral  à l'autre  (celui  de  droite  est  presque  partout  le  plus  atteint),  mais  aussi 
d’un  segment  médullaire  au  suivant.  Dans  la  moelle  cervicale  supérieure  la  lésion  des 
cordons  latéraux  diminue  d’intensité  et  au  niveau  du  bulbe  il  n'y  a plus  trace  de  sclérose 
dans  les  pyramides  et  les  faisceaux  cérébelleux. 

Si  les  dégénérescences  des  cordons  latéraux  ne  peuvent  être  considérées  comme  systé- 
inatiquos,  elles  ne  sauraient  non  plus  être  mises  sur  le  compte  de  la  méningite,  l'intensité 
des  deux  lésions  n'étant  nullement  proportionnelle,  ni  expliquée  par  des  troubles  circula- 
toires. Car  si  nous  voyons  dans  la  partie  sclérosée  des  vaisseaux  à paroi  épaissie  par  des 
processus  d’endoartérite  ou  de  périartérite  (lésion  fréquente  dans  toutes  les  parties  dégé- 
nérées des  centres  nerveux),  nous  n'avons  pu  constater  l'oblitération  vasculaire  qui  seule 
pourrait  fournir  une  donnée  pathogénique  suffisante.  Nous  n'attachons  pas  grande  impor- 
tance au  fait  que  la  prolifération  interstitielle  est  en  général  plus  marquée  dans  les  cor- 
dons latéraux  que  dans  ceux  de  Goll  et  de  Burdach  : car  sur  de  nombreuses  coupes, 
l'aspect  histologique  des  parties  sclérosées  est  presque  identique  dans  les  uns  et  dans 
les  autres  ; et  souvent,  l'aspect  histologique  d’un  tissu  cicatriciel  ne  saurait  permettre 
d'affirmer  si  la  destruction  du  parenchyme  a été  due  jadis  à une  inflammation  ou  bien  à 
une  dégénérescence  simple.  Ce  qui  a plus  de  valeur  pour  l'appréciation  pathogtoique  du 
processus,  c’est  le  fait  que  dans  beaucoup  de  nos  coupes  la  coloration  au  carmin  nous  a 
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&il  remarquer  uae  grande  quantité  de  cylindraxca  conservés  malgré  la  disparition  de 
lear  gaine. qu*accusail  la  mélliode  de  Weigert.  Il  est  intéressant  do  rapprocher  cette 
constatation  de  celle  que  Nageotte  a faite  au  cours  de  son  étude  sur  la  méningomyélite 


Kfo.  1. 


dans  le  tabes  : « Les  cylindraxes  sont  en  effet  dénudés  et  altérés,  mais  non  dé- 
■ U y a certains  rapports  avec  le  processus  de  la  sclérose  en  pkques. 

. HeatMOBoos  encore  que  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  le  canal  central  était  ouvert, 
et  son  épendyme  très  épaissi. 

Poor  tirer  les  conclusions  de  Texamen  du  cas  dont  nous  venons  de  rendre 
cnnpte,  disons  d’abord  qu'il  est  intéressant  de  voir  que  dans  un  cas  de  tabes 
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ayant  débuté  cliniquement  comme  < tabes  du  cône  terminal  » les  lésions  des 
fibres  et  des  racines,  ainsi  que  la  méningite  concomitante,  prédominent  dans  la 
partie  terminale  du  névraxe.  Cette  prédominance  est  relative;  car  comme  inten- 
sité absolue,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  notre  cas  n'est  pas  très 
marquée.  Nous  avons  vu,  dans  la  moelle  sacrée  de  tabétiques  n'ayant  pas  pré- 
senté de  troubles  recto-génito-urinaires  aussi  accentués  ni  aussi  précoces,  une 
intensité  de  lésion  autant  et  même  plus  grande  ; aussi  nous  gardons-nous  bien 
d’établir  un  rapport  trop  étroit  entre  l'év.olution  clinique  de  la  maladie  et  les 
lésions  que  l'autopsie  a révélées.  La  tendance  à paralléliser  les  troubles  de  la 
sensibilité  chez  les  tabétiques  et  les  lésions  visibles  dans  leurs  racines  et  cordons 
postérieurs  par  les  méthodes  de  coloration  de  la  myéline  est  en  général  trop 
grande  ; il  faudrait  pouvoir  se  rendre  compte,  mieux  que  ne  nous  le  permettent, 
nos  méthodes  actuelles,  de  l'état  anatomique  du  cylindraxe.  Ët  d'ailleurs  ne 
peut-il  y avoir  dans  le  tabes,  outre  les  lésions  de  la  structure  des  éléments  ner- 
veux, des  troubles  fonctionnels  dus  à une  intoxication  n'ayant  pas  encore 
abouti  à l’altération  anatomique? 

La  dégénérescence  des  cordons  latéraux  surajoutée  aux  troubles  radiculaires 
de  la  région  sacrée  ne  peut-elle,  à son  tour,  avoir  eu  une  influence  sur  les 
troubles  des  réservoirs? 

Les  lésions  observées  dans  les  racines  au  niveau  de  la  région  sacrée  ont  dO, 
en  tout  cas,  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  troubles  sphinctériens,  cl 
d'autre  part,  dans  cette  discussion,  il  faut  faire  certaines  réserves  à cause  de 
l'absence  d'examen  des  nerfs  périphéphériques,  quo  nous  n'avons  pu  pratiquer 
et  qui  aurait  peut-être  jeté  une  certaine  lumière  sur  la  genèse  des  particularités 
anatomocliniques  de  notre  observation. 

XX.  La  Migraine  commune,  Syndrome  Bulbo-protubérantiel  à étio- 
logie variable,  par  M.  Léopold  liÊvi. 

(Cette  communication  sera  publiée  tn  extemo  comme  mémoire  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XXL  A propos  du  rôle  pathogène  de  la  Simulation,  par  M.  C.  Férk. 

Anorexie,  suite  d’arrêt  volontaire  de  l’alimentation,  par  M.  Giroo 

(d'Aurillac). 

A l'appui  d’une  note  que  j'ai  publiée  sur  le  rôle  pathogène  de  la  simulation 
(Revue  de  Médecine  4904,  p.  489),  je  communique  à la  Société  de  Neurologie 
une  observation  de  M.  le  docteur  J.  Girou,  chirurgien  de  l'hôpital  d’Aurillac: 

MlleX...,  née  à la  fin  do  1883.  Grande,  bien  portante,  plutôt  grosse  que  maigre,  n'ayant 
eu  d'autre  maladie  que  les  maladies  contagieuses  banales  de  renfancc,  quelques-unes 
très  légères;  a été  réglée  très  régulièrement  jusqu'en  juin  1902. 

Son  père  et  sa  mère  vont  très  bien,  ainsi  que  sa  sœur  ; du  côté  maternel  il  y a quel- 
ques antécédents  névropathiques. 

En  février  1902,  elle  assiste  à un  mariage;  ses  amies  lui  font  remarquer  qu'elle  est 
la  plus  forte  d’elles  toutes,  et  la  menacent  en  riant  de  devenir  aussi  grosse  que  la 
mariée  qui  était  une  do  leurs  amies  et  extraordinairement  musclée  pour  son  &ge. 

Quelque  temps  après,  scs  parents  remarquent  qu’elle  mange  moins,  et  qu'elle  maigrit. 
Puis  en  Juin,  elle  a une  suspension  des  règles  et  en  novembre  leur  disparition  totale. 
Elle  prétend  du  reste  n'étre  pas  malade.  Quand  on  insiste  pour  la  faire  manger,  elle, 
déclare  n'avoir  aucun  appétit,  ou  elle  proteste  qu'elle  a mangé  plus  que  les  autres  per- 
sonnes. Elle  sort,  so  promène,  mène  la  même  vie  qu'avant,  mais  son  humeur  devient 
triste  et  facilement  excitable. 

Sa  maigreur  me  frappe  quand  je  la  trouve,  et  je  prends  sur  moi  (novembre  4902) 
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d’en  parler  à ses  parents.  Ils  me  racontent  ce  qui  précède,  sauf  les  détails  de  la  noce, 
qu'iU  ignorent,  et  me  disent  qu’elle  se  refuse  à me  voir,  déclarant  qu’elle  n*est  pas  malade. 

En  janvier  1903,  je  la  vois  très  amaigrie,  pesant  37  kilos  environ,  assez  colorée;  Je  ne 
tronve  rien  dans  aucun  organe.  Sa  mère  me  raconte  qu’elle  digère  mal,  car,  immédiate- 
ment aprit  chaque  repas,  elle  est  forcée  d’aller  aux  cabinets,  et  elle  y reste  fort  longtemps» 
Mais  la  malade  explique  qu'elle  éprouve  le  besoin  très  net  d’aller  à la  selle,  et  que,  ses 
matières  étant  très  dures,  elle  a des  efforts  prolongés  avant  d’avoir  une  selle. 

En  avril,  la  situation  a empiré,  elle  ne  pèse  plus  que  33  kilos.  Je  la  vois  avec  un 
confrère  qui  croit  trouver  des  signes  d’adènopaUiio  trachéo-bronchique  (mais  elle  ne 
tousse  pas)  et  craint  en  même  temps  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
les  muscles  étant  atrophiés.  Elle  offre  absolument  l’aspect  d’une  poliomyélite  anté- 
fieore,  type  Âran-Duchenne,  avec  tous  les  muscles  atteints.  Pas  de  stigmate  d’hystérie. 
Pas  de  modifleation  des  urines.  Nous  essayons  les  peptones,  la  poudre  de  viande,  etc. 

Quelques  jours  après,  son  père  me  fait  remarquer  qu’elle  prend,  de  peptone  ou  de 
poudre  de  viande,  la  moitié  de  ce  que  nous  avons  proscrit.  Quand  on  lui  fait  remarquer 
que  tel  plat  est  très  nourrissant,  elle  no  fait  aucune  observation  ; mais  la  première  fois 
qu’il  réparait  sur  la  table,  elle  refuse  d’en  manger  sous  prétexte  do  dégoût  invincible. 

A la  fin  d’avril  elle  part  pour  la  campagne.  Peu  de  jours  après  son  arrivée,  on  l’en- 
tend faire  des  efforts  pour  vomir  dans  les  cabinets  après  le  repas.  On  y entre.  Elle  se 
fâche,  puis  a une  détente  nerveuse  brusque  et  elle  raconte,  en  pleurant,  à sa  mère,  les 
moqueries  de  la  noce  de  février  1902.  Elle  ajoute  quo  depuis,  pour  maigrir,  elle  a mangé 
le  moins  possible,  et  de  peur  que  ce  soit  encore  trop,  elle  est  allée,  à ses  deux  princi- 
paux repas,  et  souvent  aux  trois,  vomir  au  water-closet  son  repas.  Ces  vomissements 
provoqués  ont  duré  quatorze  mois. 

Us  cessent  à partir  de  ce  jour-lA,  mais  on  ne  peut  obtenir  d’elle  une  alimentation 
plus  copieuse  ou  plus  substantiello.  Elle  reprend  des  forces  et  du  poids.  On  a le 
malheur  de  dire  devant  elle  qu’elle  a gagné  quatre  kilos  en  un  laps  de  temps  assez 
court.  Immédiatement  elle  réduit  son  alimentation,  et  rien  no  peut  vaincre  son  entête- 
ment. 

A la  campagne  elle  va  dans  une  maison  d’hydrothérapie,  mais  le  traitement  moral  est 
mal  dirigé,  ou  môme  manque  absolument,  et  la  saison  resto  à pou  près  sans  effet. 

Cependant  elle  a engraissé  un  peu.  A son  retour  à Aurillac,  une  amie  l’en  félicite. 
Immédiatement  nouvelle  diminution  de  l’alimentation.  Mais  la  pratique  des  vomissc- 
meats  n’est  pas  reprise,  et  elle  est  surveillée  attentivement  par  des  parents  fort  intelli- 
gents. 

En  décembre  1903,  elle  a une  syncope  alors  que  son  poids  est  redescendu  à 33  kilos. 
Elle  a peur,  se  voit  à la  veille  de  mourir,  demande  pardon  de  soh  suicide,  et  elle  se 
décide  A s’alimenter.  C’était  lu  fin  du  caprice. 

Mais,  malgré  tous  ses  efforts,  elle  est  restée  anorexique;  elle  ne  peut  pas  digérer 
facilement  toute  espèce  d’aliments.  La  viande  ne  peut  être  prise  qu’en  petite  quantité, 
parce  que  l'appétit  est  très  faible.  Cet  état  dure  encore  aujourd’hui  (3  décembre  1904). 

Cependant  elle  a engraissé,  a repris  l’embonpoint  moyen  d’uno  personne  de  son  ûge 
(31  Ülos).  Son  caractère  est  redevenu  gai.  Mais  ses  règles  ne  sont  revenues  très  faibles 
qu'à  la  fin  de  mars,  quoiqu’il  n’y  ait  pas  de  signes  de  chlorose.  ^ 

Il  est  remarquable  que,  malgré  ses  nombreux  vomissements  provoqués,  elle  n’a 
jamais  vomi  spontanément,  et  n’a  jamais  eu  d’éructation  ni  de  pesanteur  d’estomac, 
mais  de  l'anorexie  et  de  la  bizarrerie  de  goût. 


XXil.  Hémicanitie  chejE  une  Hémiplégique,  par  M.  Brissaud.  (Présentation 

de  photographies.) 

La  malade  dont  je  présente  la  photographie  & la  Société  a été  atteinte  il  y a 
déni  ans,  à l’àge  de  74  ans,  d*une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  transitoire. 
Après  un  court  séjour  dans  notre  service  elle  quitta  l'hôpîtal,  puis  nous  est 
menue  il  y a six  mois;  son  état  s'était  un  peu  modiûé,  en  ce  sens  que  la  con- 
tracture du  membre  supérieur  s'était  exagérée  ; de  plus,  du  côté  de  la  paralysie, 
les  cheveux  avaient  à peu  prés  complètement  blanchi,  alors  que  du  côté  sain 
kr  cheveux  étaient  et  sont  encore  simplement  grisonnants.  L'hémicanitie 
s’arrête  sur  la  ligne  médiane  — et  s'étend  à toute  la  moitié  droite  du  cuir  che- 
velu. 
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XXllI.  Sur  l’état  des  Neurofibrilles  dans  rÊpilepsie,  par  M.  Alquier. 

J’ai  étudié,  k l’aide  de  la  méthode  de  Hamon  y Gajal,  divers  points  de  l’écorce 
cérébrale  cérébelleuse,  et  de  la  corne  d’Ammon  de  quatre  épileptiques  du  ser- 
vice de  M.  Ray  moud  : deux  étaient  mortes  à Tâge  de  23  et  25  ans,  eu  étal 
de  mal;  les  deux  autres  avaient  succombé,  aux  Ages  de  22  et  45  ans,  & des 
infections  aiguës.  Dans  ces  quatre  cas,  les  neurofi  brill  es  ne  présentaient  aucune 
altération,  ni  à l’intérieur  des  cellules,  ni  en  dehors  d’elles  même  dans  la  zone 
tangentielle.  Toutefois,  il  existait  quelques  adhérences  méningées  anciennes 
en  certains  points  avec  quelques  foyers  de  sclérose  superficielle  et  de  petites 
érosions  superficielles  présentant  une  certaine  analogie  avec  ce  qui  a été  décrit 
récemment  sous  le  nom  c d’état  vermoulu  du  cerveau  *,  plusieurs  de  ces  éro- 
sions étant  dues  nettement  à de  petites  hémorragies  sous-pie-mériennes.  Ce 
n’est  qu’aux  points  où  existaient  ces  lésions  corticales  que  les  neurofi  brilles 
faisaient  défaut. 

XXIV.  Scoliose  alternante  avec  Lombo-sciati<iae  droite,  par  M Hb.nry 
Meige.  (Présentation  de  photographies.) 

Depuis  les  travaux  de  Ballet,  Babinski,  Brissaud,  Lamy,  Souques,  Hai- 
llon, etc.,  on  sait  que  des  déformations  du  tronc  accompagnent  souvent  les 
sciatiques.  Tout  de  suite  il  importe  de  rappeler  que  si  ces  déformations  coexis- 
tent souvent  avec  des  névralgies  du  nerf  sciatique,  elles  ne  sont  pas  nécessaire- 
ment liées  k ces  dernières;  on  peut  les  observer  dans  le  lumbago.  La  sciatique 
d’ailleurs  èst  une  névralgie  non  du  seul  nerf  sciatique,  mais  du  plexus  lombo- 
sacré  (Brissaud).  On  admet  couramment  deux  types  cliniques  : la  saoHoss  croisée, 
dans  laquelle  le  tronc  s’incline  du  côté  du  membre  sain,  et  la  scoliose  homologue 
(Brissaud),  dans  laquelle  l’inclinaison  du  tronc  se  fait  du  côté  du  membre 
atteint  de  sciatique  ; cette  seconde  forme  appartiendrait  surtout  aux  sciatiques 
spasmodiques. 

11  existe  un  troisième  type  clinique,  moins  connu  que  les  précédents,  décrit 
sous  le  nom  de  seoliosê  alternante. 

Remak,  Higier,  Krecke,  SeifiTer,  Gapuccio  en  ont  rapporté  des  exemples. 
C'est  un  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service 
de  M.  Brissaud,  à l'Hôtel-Dieu. 

Voici  d’abord  l’observation  résumée  de  ce  cas  : 

Homme  de  32  ans,  fondeur,  entré  le  10  juin  1904,  salle  Saint-Charles,  à rilôtcl-Dieo. 

Le  15  avril,  pendant  son  travail,  il  ressentit  subitement  une  douleur  dans  les  reins  ; 
ce  « tour  de  rein  j»  l’obligea  à quitter  l'atelier.  Il  souffrit  beaucoup  pendant  cinq  jours. 
C’ètait'une  sorte  de  lumbago.  Il  commençait  à aller  mieux,  quand  il  éprouva  une  dou- 
leur dans  la  fesse  et  la  cuisse  droites  se  prolongeant  jusqu’au  creux  poplité.  On  lui  Gt 
des  pointes  de  feu  sur  le  trajet  du  sciatique  et  on  l’électrisa.  Au  bout  de  deux  mois,  les 
douleurs,  sans  di.<«paruHre  complètement,  devinrent  supportables.  Puis  elles  augincn- 
térent  de  nouveau  quelques  jours  avant  l’entrée  à l'hôpital. 

A l’examen,  on  retrouve  tous  les  signes  de  la  névralgie  sciatique,  les  points  doulou- 
reux (fessier,  trocantérien,  poplité).  Signe  de  Lasègue.  La  douleur  est  continuelle  avec 
paroxysmes,  surtout  au  lit.  Ce  sont  alors  des  élancements  qui  partent  de  la  fesso  et 
descendent  vers  la  cuisse.  Entre  les  accès,  le  malade  accuse  une  sensation  d'engourdis- 
sement pénible.  De  temps  en  temps  il  a des  crampes,  des  soubresauts  douloureux  dans 
les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  rarement  dans  ceux  de  la  cuisse.  Le  réflexe  patel- 
laire droit  est  un  peu  plus  vif  que  le  gauche.  Mais  il  n'y  a pas  d'atrophie  musculaire. 

Voilà  pour  la  sciatique. 

Quant  à la  déformation  du  tronc,  elle  est,  avons-nous  dit,  alternante.  Le  plus  souvent 
le  tronc  est  incliné  à droite  (côté  de  la  sciatique)  et  légèrement  penché  en  avant;  mais,  à 
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d'antres  moments,  le  tronc  sincline  à gauche  (côté  sain).  On  constate  âonc  alUmative- 
meni  une  teoUote  homologue  et  une  ecoliose  et'oiiée. 

Ce  qui  est  digne  de  remarque,  c'est  la  façon  dont  le  sujet  fait  passer  son  tronc  d'une 
position  à l'autre.  11  est  absolument  incapable  d'y  parvenir  dans  la  station  debout  et 
sans  appui.  Mais  il  y parvient,  en  s'appuyant  do  toutes  scs  forces  avec  les  deux  mains  sur 
une  table  ou  le  dossier  d*unc  chaise.  Il  supporte  alors  sur  scs  bras  tout  le  poids  du  haut 
de  son  corps,  en  même  temps  qu'il  se  met  en  station  sur  la  jambe  gauche.  Puis  il  fait, 
dit-il,  « tourner  ses  reins  comme  sur  un  pivot  »,  et  en  eiîet  il  porte  son  bassin  eu  avant  et  à, 
gauche.  Cette  rotation  cffecluce,  le  tronc  peut  s'incliner  à gauche  et  le  malade  peut  de 
nouveau  se  tenir  debout  sans  appui;  il  offre  alors  le  type  de  la  scoliose  sciatique  croi- 
sée. Il  peut  rester  dans  cette  position  no  certain  temps  ; il  préfère  cependant  le  type 
homologue,  et  pour  y revenir  il  est  obligé  do  recourir  à la  mémo  manœuvre,  mais  en 
sens  inverse. 

Pour  bien  rendre  compte  de  cette  scoliose  alternante,  nous  avons  eu  Tidée  de 
photographier  les  deux  positions  du  tronc  sur  une  même  plaque,  en  donnant 


an  malade  le  temps  de  passer  de  l'une  à l'autre  entre  les  deux  poses.  C'est  1&  un 
artifice  photographique  fort  simple,  encore  inusité  en  clinique,  et  qui  peut 
rendre  des  services  lorsqu'il  s'agit  d'apprécier  les  déplacements  réciproques  de 
plusieurs  segments  du  corps. 

On  remarquera  d’abord  que  l'inclinaison  & droite  (côte  de  la  sciatique)  est 
un  peu  plus  accentuée  que  l’inclinaison  à gauche  (côté  sain).  La  courbure  ver- 
tébrale dans  la  région  lombaire  est  peu  accentuée  dans  les  deux  cas.  Et  la 
courbe  dorsale  en  sens  inverse  est  presque  nulle.  La  compensation  se  fait 
sartout  daos  la  région  cervicale.  L'épaule  n'est  que  très  légèrement  abaissée 
da  côté  droit.  Quant  à la  partie  inférieure  du  corps  — et  c’est  là  que  le  rensei- 
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gnement  photographique  est  important  — on  voit  qu*elle  n'a  subi  aucun  change- 
ment de  position,  quel  que  soit  le  côté  de  l'inclinaison  du  tronc.  Dans  les  deux 
cas,  les  deux  pieds  reposent  .sur  le  sol,  les  genoux  ne  sont  pas  pliés,  le  malade  ne 
se  tient  pas  en  station  hanchée  ; les  reliefs  musculaires  des  membres  inférieurs 
et  des  fesses  restent  sensiblement  les  memes.  On  ne  constate  qu'un  très  léger  • 
déplacement  en  masse  du  train  postérieur  suivant  le  côté  d'inclinaison  du  tronc; 
mais  ce  déplacement  est  insignifiant  par  rapport  à celui  qui  se  produit  chez  un 
sujet  normal  inclinant  son  tronc  alternativement  à droite  et  à gauche.  Le  bas- 
sin n'a  pas  bougé;  les  deux  épines  iliaques  sont  restées  à la  même  hauteur  dans 
les  deux  positions. 

Sans  entrer  aujourd'hui  dans  l'analjrse  du  mécanisme  de  ce  double  mode  de 
station,  nous  nous  contentons  de  signaler,  avec  l’arlifice  de  photographie  qui 
permet  d’en  étudier  les  détails  morphologiques,  ce  nouvel  exemple  clinique  de 
scoliose  alternante  chez  un  sujet  atteint  de  sciatique  unilatérale. 

La  prédilection  du  malade  pour  l'inclinaison  homologue,  ainsi  que  les  phé- 
nomènes spasmodiques  du  membre  inférieur  droit  permettent  de  croire  qu'il 
s'agit  d'une  sciatique  spasmodique  (type  Brissaud).  Mais  dans  ces  cas  la  possi- 
bilité de  se  tenir  également  en  station  debout  avec  une  inclinaison  du  tronc 
opposé  au  côté  de  la  sciatique  est  une  particularité  peu  fréquente. 

Quant  é la  manœuvre  très  spéciale  que  fait  le  sujet  pour  passer  d'une  posi-  . 
tion  à l’autre,  l'interprétation  en  reste  assez  obscure.  Dans  le  cas  de  SeilTer,  le 
sujet  opérait  de  la  même  façon,  en  prenant  avec  ses  mains,  lorsqu'il  était  assis, 
un  point  d'appui  sur  ses  genoux.  La  nécessité  absolue  où  se  trouve  le 
malade  de  faire  supporter  par  ses  bras  tout  le  poids  du  haut  de  son  corps 
lorsqu’il  veut  effectuer  son  mouvement  de  bascule  donnerait  & entendre  que 
dans  la  position  verticale  il  existe  une  compression  douloureuse  au  niveau 
de  la  colonne  lombaire.  S’agit-il  d'une  compression  médullaire,  consé- 
cutive à un  traumastisme  vertébral  par  effort?  C’est  peu  vraisemblable.  Si  l'on 
invoque  une  compression  radiculaire,  on  s’expliquerait  la  scoliose  d'un  côté, 
mais  plus  difficilement  celle  du  côté  opposé.  En  tout  cas,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  la  douleur  sciatique  a été  précédée  d'une  brusque  douleur  dans  la  région 
lombaire,  d'une  sorte  de  lumbago.  Dans  le  cas  présent  comme  dans  un  assez 
grand  nombre  d'observations  où  la  scoliose  est  rattachée  à la  névralgie  scia- 
tique, la  déviation  du  tronc  ne  doit  pas  être  mise  uniquement  sur  le  compte  de 
la  névralgie  de  ce  nerf;  d’autres  branches  du  plexus  lombo-sacré  ont  dû  être 
intéressées. 

Les  problèmes  de  statique  et  de  localisation  que  soulèvent  les  cas  de  ce  genre 
sont  des  plus  complexes;  il  faut  tenir  grand  compte  en  effet  du  rôle  que  joue 
la  vigilance  musculaire  dans  toutes  les  affections  douloureuses.  Des  muscles 
dont  les  nerfs  ne  sont  nullement  intéressés  peuvent  prendre  des  habitttdes  dê 
traction  destinées  à réaliser  des  attitudei  de  defence.  Et  si  les  phénomènes  dou- 
loureux sont  d’assez  longue  durée,  les  attitudes  en  question  tendent  à devenir 
permanentes,  elles  peuvent  même  persister  après  la  disparition  des  douleurs. 

Il  n’est  pas  douteux  que  les  déformations  décrites  à propos  de  la  sciatique 
et  du  lumbago,  en  dehors  même  des  variations  individuelles,  ne  sont  jamais  le 
fait  d'une  cause  unique  (contracture,  état  spasmodique,  paralysie,  etc.),  mais 
bien  d’un  ensemble  de  causes  relevant  à la  fois  de  névrites  avec  leurs  consé- 
quences musculaires,  et  des  attitudes  provoquées  par  des  actes  de  défense  ou  de 
compensation. 
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I nv.  Un  nouveau  oas  de . Nystagmus  essentiel  Congénital  avec 
I Syndrome  Nerveux  complexe,  par  MM.  Ë.  Lknoble,  ancien  interne  des 
I hôpilaoi  de  Paris,  médecin  adjoint  dé  l’hèpital  civil  ide  Brest,  et  E.  Aubineau, 

I ancien  chef  de  clinique  de  M.  de  NVecker,  oculiste  de  rhôpital  civil  de  Brest. 
(Communiqué  par  M.  Dufour.) 

Beaucoup  d'ophtalmolbgistes  ont  le  tort  de  ne  pas  donner  au  nystagmus 
congénital  Timportance  qu’il  mérite  et  considèrent  trop  souvent  les  mouvements 
njstagmiques  comme  une  conséquence  de  l'état  de  la  vision.  Nous  avons  montré, 
dans  une  publication  antérieure  (1),  qu’il  existait  un  syndrome  morbide 
complexe  dont  le  nystagmus  forme  la  base  et  dont  il  peut  être  la  manifestation 
isolée.  Très  souvent  d’ailleurs  ce  signe  s’accompagne  d’un  certain  nombre  de 
sjmptùmes  qui  attirent  l’attention  du  côté  du  système  nerveux. 

Il  peut  être  nécessaire  de  rechercher  le  nystagmus  pour  le  trouver,  car  il 
n’esl  pas  toujours  constant  et  n’existe  parfois  que  lorsque  l’œil  placé  aux  extré- 
mités de  son  parcours  horizontal  fixe  un  objet  rapproché.  Oo  ne  confondra 
pas  les  oscillations  qui  constituent  le  nystagmus  avec  les  secousses  irrégulières 
qui  se  produisent  quand  l’œil  reste  trop  longtemps  dans  la  position  extrême  du 
regard  horizontal.  Ces  secousses,  qui  sont  un  phénomène  de  fatigue  musculaire, 
semblent  provenir  d’une  détente  brusque  du  muscle  fatigué;  l’œil  dévie  tn's 
rapidement  pour  revenir  beaucoup  plus  lentement  à sa  position  première.  Dans 
Icnystngmus,  au  contraire,  l’oscillation  est  rythmique  et  peut  se  décomposer  en 
deux  mouvements  de  va-et-vient  d’égale  amplitude  et  d’égale  vitesse.  Des 
troubles  évolutifs  du  globe  oculaire  (cataracte,  microphtalmie,  colobomcs 
aphakies,  etc.,  etc.)  créent  ou  nécessitent  le  nystagmus.  Des  troubles  patholo- 
giques tels  que  des  leucomes  cornéens  étendus  (opacités  cicatricielles,  kératites 
interstitielles)  peuvent  également  être  la  cause  directe  du  nystagmus.  11  n’en 
est  pas  ainsi  quand  les  oscillations  nystagmiques  se  voient  dans  des  yeux  amé- 
tropes,  mais  indemnes  de  lésions  congénitales  ou  acquises.  Là,  au  même  titre 
que  le  strabisme  qui  l’accompagne  si  souvent,  le  nystagmus  a une  toute  autre 
significatioo  et  doit  faire  supposer  l’intervention  spéciale  du  système  nerveux.. 

Depuis  notre  premier  travail  nous  avons  réuni  une  assez  grande  quantité 
d observations  confirmatives  de  nos  premières  hypothèses.  Dans  le  nombre  il  en 
est  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  celle  que  nous  allons  faire  connaître; 
mais  aucune  ne  réalise  aussi  bien  que  celle-ci  le  syndrome  clinique  dans  toute 
sa  pureté.  C'est  pourquoi  nous  apportons  le  fait  présent  à la  Société  de  Neuro- 
logie en  faisant  suivre  son  histoire  des  réflexions  qui  nous  paraissent  expliquer 
dans  une  certaine  mesure  la  pathogénie  de  cette  singulière  atfection. 

OBSERVATION 

.Vfttaÿmui  ettenliel  avec  exagtratioH  de  tous  le$  réflexes  : Iremblement  spontané  des  muscles 
de  la  face,  provoqué  des  museles  du  corps.  — 'doubles  vaso-moteurs  des  membres  infé- 
rieurs : hyperexeitabilUé  galvanique  ei  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  égale  et  symé- 
trique^ sauf  pour  les  jambes  et  les  pieds. 

Ls  nommé  V...  (Pierre),  cultivateur,  est  âgé  de  41  ans.  11  n'a  jamais  été  malade,  il  est 
célibataire.  Ses  parents  sont  morts  âgés;  il  a une  sœur  habitant  les  environs  de  Brest, 
qui  serait  bien  portante.  Un  frère  est  mort  à l’âge  de  4â  ans,  après  avoir  été  opéré  d'un 
néoplasme  de  la  région  parotidienne.il  est  le  second  do  trois  enfants.  Aucune  personne 
de  la  famine  n'a  présenté  de  tremblement.  Lui- même  a été  réformé  du  service  mili- 

(I)  Arehiees  de  Seurologie,  1902,  n*  80.  Tremblements  infantiles  et  nystagmus  congé- 
Dilaux  (Essai  de  classification  sémiologique). 
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tairopour  myopie.  II  a remarqué  qu’il  tremblait  do  la  tôto  et  des  yeux  depuis  sa  nais- 
sance. 

État  actuel  an  28  mai  1904.  — Homme  fort  et  vigoureux,  bien  musclé,  présentant  une 
alopécie  arthritique  marquée.  Les  oreilles  sont  bien  faites,  le  nez  ne  présente  pas  d’ano- 
malies. mais  il  existe  de  l'asymétrie  faciale,  le  coté  gauche  de  la  face  est  rejeté  en  arriére. 
Le  facies  est  sans  expression.  La  tète  est  légèrement  inclinée  sur  le  côté  gauche.  Le  sujet 
contracte  les  paupières  comme  font  les  amélropes  qui  essaient  de  corriger  naturellement 
leur  ametropie. 

On  remarque  un  nystagmus  constant  é secousses  latérales,  qui  se  produit  avec  un  égal 
degré  de  fré(]iiencc  dans  toutes  les  directions  du  regard.  Les  réactions  pupillaires  sont 
normales  et  égales  des  deux  côtés  ; pas  d’inégalité  pupillaire. 

Il  existe  de  la  myopie  de  l’œil  droit  et  de  rastigmatisme  léger  de  l’œil  gauche. 

O.  D.  — 10^  Vz=  1/3  O.  G.  — O*  — l-^SO.  V = 2/3. 

Le  champ  visuel  est  normal,  il  n’y  a pas  de  scotome  central.  Les  milieux  do  l’œil  sont 
absolument  transparents  ; pas  d’opacité  du  cristallin  ou  de  sa  capsule. 

Fond  d'œil.  — 11  existe  un  staphylomc  de  l’œil  droit  en  rapport  avec  la  myopie  du 
sujet;  le  staphylonio  est  d’ailleurs  bien  limité  et  il  n’y  a pas  trace  de  lésions  chorol- 
diennes.  La  rétiue  a son  aspect  physiologique  normal  dans  toute  son  étendue  accessible 
à rophtalmoscope. 

Le  voile  du  palais  et  la  voûte  palatine  sont  bien  conformés,  mais  les  dents  sont  mal 
rangées,  elles  sont  cependant  saines  pour  la  i)lupart.  A la  mâchoire  inférieure,  elles  sont 
taillées  carréjnent;  les  incisives  supérieures  présentent  quelques  crénclures>u  niveau  de 
leur  bord  libre. 

Le  thorax  est  bien  conformé;  les  masses  mu.sculaires  et  les  os  ne  sont  le  siège  d’aucun 
trouble  trophique.  La  force  musculaire  est  normale.  Au  dynamomètre,  la  main  droite 
donne  30,  la  main  gauche  donne  27.  Il  n’y  a ])as  d’altérations  des  grandes  articulations; 
mais  on  constate,  au  niveau  du  genou  droit,  une  cicatrice  résultant  d’un  hygroma  récem- 
mciil  opéré.  A ce  niveau  existe  également  un  peu  de  gonllcmcnt  empiétant  sur  la  racine 
de  la  jambe  correspondante. 

Examen  de  la  ré/leclicitê.  — 11  existe  une  exagération  do  tous  les  réflexes  tcodineux, 
mais  surtout  appréciable  au  niveau  dos  réflexes  patellaires.  11  en  est  de  môme  pour  le 
réflexe  acliilléen,  pour  les  réflexes  des  membres  supérieurs  et  pour  le  réflexe  massé- 
lérin. 

Les  réflexes  cutanés  sont  également  très  excités,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  réflexe 
abdominal. 

La  réflectivité  musculaire  est  également  le  siège  d’une  exagération  notable  : le  grand 
poctordl,  le  deltoïde,  les  sous-  et  sus-épineux  dessinent  nettement  sous  la  peau  leurs 
divers  faisceaux  lorsqu'on  les  frappe  avec  le  marteau.  L'ondulation  ainsi  déterminée 
met  (]uclquo  temps  avant  de  disparaître  et  à leur  niveau  le  choc  du  marteau  se  dessine 
eu  rouge  [tendant  ([uclqucs  ininulcs. 

Kii  outre,  la  face  présente  du  tremblement  dos  divers  faisceaux  musculaires,  en  particu- 
lier des  muscles  de  la  joue.  Le  tremblement  se  produit  de  lui-même,  sous  l’influence  de 
rémotion,du  froid,  ou  même  sans  cause  apparente.  Le  sujet  a constaté  ce  Iremblotenaenl 
depuis  ses  plus  jeunes  années.  L’excitation  déterminée  par  un  frôlement,  une  piqûre  ou 
le  clioc  du  marteau  entraîne  l’apparition  do  ce  mémo  symptôme. 

11  u’y  a pas  de  clonus  du  pied.  On  ne  constate  pas  de  signe  de  Babinski  ; mais  le  sujet 
présente,  lorsque  la  jambe  est  au  repos,  dans  la  station  assise  ou  debout,  une  trépidation 
spontanée  des  doux  pieds.  La  marche  se  fait  facilement. 

Indépeiidamincut  du  tremblement  spontané  et  fasciculaire  des  muscles  de  la  face,  il 
existe  du  tremblement  des  mains  et  de  la  langue.  Le  malade  nie  tout  excès  d’alcool.  11  n'y 
a pas  de  tremblement  intentionnel  proprement  dit,  mais  on  constate  un  léger  tremble- 
ment et  un  certain  degré  d’hésitation  dans  les  mouvements  commandés,  comme,  par 
exemple,  dans  le  fait  de  porter  l’index  à rextrémilé  du  nez,  le  bras  étant,  au  préalable, 
écarté  au  maximum  du  corps,  Ce  signe  persite  même  après  répétition. 

On  ne  cuiistate  pas  de  .signe  de  Romberg.  11  n'y  a pas  de  symptômes  cérébelleux. 

11  n'y  a pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective.  Bas  de  tlicrmo-anes- 
tliésio.  Bas  de  troubles  trophiques. 

Truublex  vaio-moteurs.  — Lorsque  le  sujet  se  lient  debout,  les  membres  inférieurs 
])rennent  immédiatement  une  teinte  cyanique,  qui  se  mélange  bientôt  de  plaques  rouges 
plus  claires,  disposées  eu  bandes  verticales  ou  obliques.  Cet  aspect  demande  quelques 
minutes  pour  se  produire,  et  se  dissipe  lentement  lorsque  le  sujet  est  étendu.  Au  niveau 
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des  régions  ainsi  envahies,  la  peau  est  tanltU  plus  chaude  qu'ù  l’état  normal,  tantôt  plus 
froide.  Il  peut  se  produire  une  transpiration  appréciable;  mais  aux  divers  examens  (*o 
sigoene  se  retrouve  pas  toujours.  Le  sujet  prétend,  du  reste,  que  ses  pieds  sont  toujours 
froids  et  humides  A Tun  des  examens,  la  sueur  existait  notablement  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  En  outre,  ceux-ci  étaient  le  siège  d’un  œdème  assez  marqué,  avec 
prédominance  à droite.  On  a constaté  aussi  que  pendant  la  convalescence  de  l’opération 
subie  parle  malade  (hygroma du  genou  droit)  les  phénomènes  vaso-moteurs  étaient  plus 
accentués  de  ce  côté. 

Comme  il  a déjà  été  signalé  plus  haut,  la  percussion  de  la  peau  du  tronc  ou  dos  bras 
dessine  iiumédiatemeut  le  choc  en  rouge,  et  la  rougeur  ainsi  produite  persiste  quelques 
minutes  avant  de  disparaître.  Il  existe  également  une  raie  vaso-motrice  très  rapidement 
produite  et  lente  à disparaître. 

Intelligence.  — L'intelligence  est  moyenne.  Le  sujet  s'explique  facilement  et  claire- 
ment. Il  parie  le  français  et  le  breton.  Sa  parole  est  facile  et  se  produit  sans  monotonie; 
il  n’y  a pas  de  parole  explosive,  pas  de  rire  sans  raison,  pas  de  larmes  spasmo- 
diques. 

Ezamen  des  appareils.  — On  ne  constate  rien  d'anormal  dans  les  grands  appareils.  Le 
orurctles  poumons  fonctionnent  normalement.  L'appétit  est  bon,  les  digestions  faciles. 
Les  urines  sont  claires  et  no  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Eramen  des  réactions  électriques  (dû  au  D''  Chuiton,  de  Brest).  — Le  sujet  ayant  été 
allongé  dans  le  décubitus  dorsal,  sur  une  table  d’examen,  nous  lui  avons  placé  dans  le 
ilos  une  électrode  indifTéreute  de  130  cm*  reliée  au  pôle  positif,  l'électrode  active  de  3 cm* 
étant  reliée  au  pôle  négatif. 

i*  Exploration  faradique.  — La  source  du  courant  faradique  est  un  chariot  d'induc- 
tion et  la  bobine  induite  est  à gros  fils.  Nous  constatons,  à l'examen,  de  l'hyperexcitabi- 
lité  faradique  pour  tous  les  nerfs  et  les  muscles  dé  la  face,  du  cou,  des  épaules,  des  bras, 
des  avant-bras,  des  mains,  du  tronc  et  des  cuisses.  Celte  hyperexcitabilité  est  la  même  pour 
les  dette  côtés  du  corps.  Un  autre  fait  important,  c’est  que  la  contraction  musculaire  so 
produit  souvent  avant  que  le  malade  nous  accuse  les  sensations  de  courant.  Rien 
d'anormal  pour  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  pieds. 

â*  Exploration  galvanique.  — Le  courant  est  fourni  par  une  source  de  110  volts  (accu- 
mulateurs), dont  l’intensité  est  réglée  par  un  réducteur  de  potentiel.  Il  n'y  a pas  d’inver- 
non  de  la  formule  ; maïs  un  examen  très  attentif  nous  permet  d'affirmer  l'existence  d’uno 
excitabilité  galvanique  des  nerfs  et  des  mnscles  supérieure  à la  normale,  au  négatif  et  au 
positif,  exception  faite  pour  les  nerfs  et  muscles  des  jambes  et  des  pieds.  Secousse  très 
rapide,  mais  pas  de  tétanos. 

L’examen  électrique  nous  donne  donc,  en  résumé,  de  Thyperoxcitabilité  faradique  et 
galvanique  des  nerfs  et  des  muscles,  hyperexcitabilité  égale  et  symétrique  de  toutes  les 
parties  du  corps,  à l’exception  des  jambes  et  des  pieds. 

La  caractéristique  de  l’observation  que  nous  venons  de  faire  connaître  consiste 
dans  on  ensemble  de  signes  dont  l’association  forme  un  tableau  clinique  très 
spécial  que  nous  allons  analyser.  Ces  symptômes  sont  d’ordre  primordial  ou 
secondaire.  Parmi  les  symptômes  cardinaux  nous  citerons  : 

1.  Le  nystagmus.  — Il  est  constant,  se  produit  de  lui-mème  et  sc  décèle  à la 
première  inspection  ; 

2.  Vexagération  des  réflexes.  — Elle  est  notable  etijiarquée;  et  non  seulement 
les  réflexes  tendineux,  surtout  les  réflexes  rotuliens,  sont  nettement  plus  accen- 
tués que  normalement,  mais  les  réflexes  cutanés  participent  à cette  exagération  : 

3.  Le  tremblement.  — Il  est  spontané  au  niveau  des  muscles  de  la  face,  mais 
on  peut  le  provoquer  au  niveau  du  tronc  et  des  membres  par  l’excitation  déter- 
minée par  le  choc  du  marteau.  C’est  un  tremblement  fasciculaire,  une  sorte  de 
tremblotement,  de  production  facile,  disparaissant  assez  rapidement  au  niveau 
du  tronc  et  des  membres.  A la  face,  il  se  rapproche  davantage  du  tremblement 
ûbrillaire.  surtout  lorsqu’il  apparaît  de  lui-même;  il  peut  persister  alors  quelques 
minutes.  Du  reste,  il  est  toujours  facile  de  le  faire  renaître  sous  l’influence  d’un 
fboc  léger.  Dans  la  même  catégorie  se  range  le  tremblement  de  la  langue  et  des 
doigts  que  l’on  ne  peut  attribuer  à l’éthylisme.  Enfin,  sans  qu’il  existe  de  Irem- 
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l)loment  intentionnel  proprement  dit,  ce  n’est  qu’avec  hésitation  que  le  malade 
exécute  les  mouvements  commandés,  sans  que  jamais  cette  hésitation  ne 
devienne  une  véritable  maladresse; 


4.  Les  troubles  taso-moteurs.  — Ils  sont  de  deux  sortes  : aux  membres  infé- 
rieurs, les  phénomènes  de  rougeur  et  parfois  de  sudation  peuvent  être  rangés 
dans  le  cadre  des  érythromélalgies,  bien  qu’ils  ne  s’accompagnent  d’aucune  dou- 
leur. Ils  sont  placés  sous  la  dépendance  de  l’attitude,  se  produisent  pendant  la 
station  debout  et  disparaissent  bientôt  dans  la  position  horizontale.  En  outre,  les 
excitations  cutanées,  meme  légères,  entraînent  rapidement  l’apparition  de  rou- 
geurs vives  toujours  plus  ou  moins  longues  avant  de  disparaître  ; 

5.  Les  réactions  électriques.  — Hyperexcitabilité  faradique  et  galvanique  poul- 
ies muscles  et  les  nerfs  de  tout  le  corps,  & l’exception  des  jambes  et  des  pieds, 
sans  inversion  de  la  formule  normale,  tel  est  le  bilan  qui  résulte  de  l’examen  du 
D"  Chuiton. 

A côté  de  ces  signes  de  tout  premier  ordre  prennent  place  des  syptômes  d’im- 
portance secondaire,  mais  qui,  ajoutés  aux  précédents,  contribuent  à donnerait 
tableau  clinique  un  aspect  qu’on  ne  trouve  pas  ailleurs. 

1.  L* asymétrie  intéressant  la  moitié  gauche  de  la  face  s’accompagne  d’une 
légère  inclinaison  de  la  tète  de  ce  côté; 

2.  Ldi  contracture  des  paupières  est  assez  marquée  pour  simuler  une  sorte  de 
ptose  qui  disparaît  facilement  dans  l’action  de  lever  les  yeux  ; 

3.  Enfin  il  existe  de  légères  anomalies  dentaires  qui,  pour  n’avoir  rien  de  par- 
ticulièrement caractéristique,  s’ajoutent  au  tableau  des  autres  malformations 
déjà  décrites. 

Indépendamment  de  ces  signes  positifs  il  est  intéressant  de  signaler  l’absence 
d’un  certain  nombre  de  symptômes  de  tout  premier  ordre.  A tous  les  examens, 
la  trépidation  épileptoïde  des  muscles  du  pied  a fait  défaut.  Nous  n’avons  jamais 
pu  constater  le  phénomène  de  Babinski.  Jamais  le  sujet  n’a  présenté  de  signe  de 
Uomberg.  Enfin,  malgré  nos  recherches  répétées,  nous  n’avons  jamais  pu 
déterminer  la  production  des  signes  qui  constituent  le  syndrome  cérébelleux. 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  à notre  travail  antérieur  des  Archives  de  Neuro- 
logie, on  se  rendra  facilement  compte  que  l’observation  actuelle  résume  à elle 
seule  la  plupart  des  signes  que  nous  avons  trouvés  plus  ou  moins  épars  chez  les 
sujets  qui  ont  fait  l’objet  de  cette  première  publication.  Nous  avons  proposé 
alors  une  classification  basée  sur  l’addition  d’un  nombre  variable  de  signes 
accompagnant  le  nystagmus  essentiel  qui  reste  le  phénomène  caractéristique  de 
ce  syndrome.  Nous  avons  distingué  plusieurs  types  morbides  suivant  une  pro- 
gression aecendante  en  rapport  avec  leur  complexité  même. 

Premier  type.  — Nystagmus  essentiel,  manifestation  isolée. 

])eu.rième  type.  — Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  variables  surajoutés  : 
asymétrie  faciale,  inégalité  pupillaire. 
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Troisième  type.  — Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  nerveux  spéciaux  : 
exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde. 

Quatrième  type,  — Manifestation  familiale  de  cc  même  symptôme  (tremble- 
ment) isolé  ou  associé  & plus  ou  moins  d’autres  signes  nerveux  surajoutés. 

Cette  classification  d’ordre  exclusivement  clinique  nous  paraît  se  légitimer  par 
la  nouvelle  observation  que  nous  faisons  connaître.  Celte  dernière  nous  permet 
en  effet  de  concevoir  que  depuis  le  tremblement  isolé  des  yeux  Jusqu’à  la  variété 
familiale  du  ny:;tagmus  essentiel  il  existe  un  certain  nombre  de  chaînons  inter- 
médiaires  représentés  par  des  syndromes  de  plus  en  plus  complexes  au  point  de 
Tue  sémiologique  et  dont  le  modèle  le  plus  parfait  est  peut-être  celui  que  nous 
faisons  connaître  aujourd’hui.  Il  paraît  donc  bien  exister  dans  le  domaine  de  la 
pathologie  nerveuse  un  type  clinique  susceptible  de  prendre  le  caractère  fami- 
lial et  dont  la  caractéristique  essentielle  est  le  nystagmus  congénital.  Autour  de 
ce  signe  primordial  viennent  se  grouper  un  certain  nombre  de  symptômes  d’im- 
portance variable  qui  contribuent  par  leur  ensemble  à modifier  les  allures  cli- 
niques d’une  affection  qui  reste  cependant  sensiblement  identique  à elle-mèrae, 
ces  divers  tableaux  cliniques  se  reliant  toujours  entre  eux  par  quelques-uns  des 
leurs  signes.  Dans  sa  conception  la  plus  parfaite,  ce  syndrome  se  rapproche  de 
modalités  cliniques  analogues  déjà  édifiées,  et  par  quelques-uns  de  ses  carac- 
tères peut  être  mis  en  parallèle  avec  la  forme  familiale  de  la  sclérose  en  plaques, 
de  la  maladie  de  Friedreich,  et  surtout  avec  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  qui 
représenterait  le  terme  le  plus  élevé  et  le  plus  complet  de  cette  série  morbide. 
Nous  proposons  de  le  désigner  sous  le  nom  de  nystagmus  essentiel  congénital,  ce 
terme  nous  paraissant  avoir  l’avantage  de  le  définir  par  son  symptôme  fonda- 
mental sans  préjuger  de  la  nature  de  Taffection  qu’il  représente. 

Il  serait  prématuré  en  l’absence  de  toute  constatation  anatomique  d’édifier 
une  théorie  pathogénique  basée  sur  l’existence  de  lésions  que  nous  ignorons 
encore.  Nous  avons  eu  l’occasion  récente  de  faire  l'examen  macroscopique  des 
centres  nerveux  d’un  sujet  ayant  présenté  du  nystagmus  essentiel  existant  à 
titre  de  symptôme  isolé.  Nous  n’avons  pu  constater  aucune  modification  appré- 
ciable des  diverses  portions  de  l’axe  cérébro-spinal.  Il  ne  s’ensuit  pas  naturelle- 
ment qu’il  doive  en  être  ainsi  chaque  fois  et  il  se  pourrait  que  dans  les  formes 
complexes,  comme  celle  que  nous  publions  aujourd’hui,  il  puisse  exister  des 
malformations  de  ces  appareils  appréciables  à l’fdl  nu.  Pourtant  une  pareille 
constatation  nous  paraît  peu  probable  : l’absence  de  clonus  du  pied,  de  signe  de 
Babinski,  de  phénomènes  cérébelleux  semble  bien  indiquer  que  l’on  ne  doit  pas 
8 attendre  à trouver  des  altérations  aussi  apparentes  que  dans  certaines  des  mala- 
dies familiales  systématisées  comme  la  maladie  de  Friedreich  ou  l’hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  11  est  à présumer  en  effet  qu’il  s’agit  en  pareil  cas  de  lésions  fines 
du  svstème  nerveux  appréciables  au  seul  examen  histologique.  Mais  nous  en 
sommes  encore  réduits  aux  hypothèses,  pour  nous  figurer  la  cause  originelle  qui 
tient  sous  sa  dépendance  les  signes  cliniques  d’une  pareille  affection.  Pourtant 
il  nous  paraît  que  l’on  trouvera  la  solution  du  problème  dans  l’étude  des  altéra- 
tions cellulaires  probables  du  manteau  cérébral  et  des  divers  centres  étagés 
dans  le  mésocéphale.  Malformations  des  cellules  de  l’écorce  grise,  altérations  cel- 
lulaires fines  des  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  défaut  de  conduc- 
tibilité du  cylindraxe  peut-être  placé  sous  la  dépendance  de  son  enveloppe  myé- 
liniqoe,  telles  sont  les  causes  multiples  que  nous  avons  invoquées  naguère 
comme  pouvant  expliquer  les  manifestations  morbides;  à l’heure  actuelle  elles 
Roas  paraissent  être  encore  la  raison  la  plus  probable  de  leur  genèse.  C’est  ce 
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que  l’avenir  nous  apprendra  lorsqu’à  l’aide  des  procédés  d’histologie  actuelle- 
ment connus  nous  pourrons  noua  faire  une  idée  exacte  des  lésions  nerveuses 
congénitales  du  nystagmus  essentiel  et  donner  à cette  affection  sa  place  défini- 
tive dans  le  groupe  encore  obscur  des  maladies  congénitales  de  l’appareil  encé- 
phalo-médullaire. 

XXVI.  Troubles  Pupillaires  dans  un  cas  de  Paralysie  Générale  Con- 
jugale, parM.  Albert  Charpentier. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale  conjugale  dans  lequel  l’un  des  con- 
joints, la  femme,  âgée  de  40  ans,  présente  toute  la  symptomatologie  psychique 
de  la  paralysie  générale  et  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  à la  lumière  du  côté 
gauche.  Elle  a,  de  plus,  l’abolition  bilatérale  des  réflexes  achüléens.  Le  mari, 
45  ans,  a de  raffaiblissement  intellectuel,  des  troubles  de  la  mémoire,  mais  ni 
tremblement  de  la  parole,  ni  idées  délirantes  et  sans  le  rapprochement  conjugal 
le  diagnostic  basé  sur  les  seuls  troubles  mentaux  eût  été  hésitant.  Le  malade, 
comme  signe  objectif,  ne  présentait  que  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  à la 
lumière  du  côté  droit. 

L’intérêt  du  cas  réside  dans  l’analogie  des  symptômes  pupillaires  et  les  rela- 
tions étiologiques  qui  existent  entre  ces  troubles  et  la  syphilis  nerveuse,  comme 
nous  l’avons  établi  antérieurement  avec  notre  maître,  M.  Babinski,  et  qui 
expliquent  la  conjugalité  de  la  paralysie  générale,  comme  celle  du  tabes. 

XXVI 1.  Paralysie  des  deux  Hémioculomoteurs  (abolition  des  mouve- 
ments de  latéralité  à droite  et  à gauche)  : Tubercule  de  la  Protu- 
bérance, par  MM.  Grasset  et  Gaussel  (de  Montpellier).  Communiqué  par  M.  le 
prof.  Raymond. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  neurologique,) 

XXVIll.  Tuberculose  Cérébrale  avec  Séro-réactiond’Arloing négative, 

par  MM.  A.  Gaussel  et  En.  Rose  (de  Montpellier).  (Travail  de  la  clinique  médi- 
cale de  M.  le  prof.  Grasset  et  du  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  M.  le 
prof.  J. -F.  Rose.)  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

Résumé  de  l’observation  clinique, 

Augustin  B...,  31  ans,  cultivateur,  entre  à Thopital  le  3 mars  1904  pour  une  hémiplé- 
gie gauche  survenue  progressivement,  sans  ictus. 

Début  le  27  février  par  le  bras  gauche  qui  est  paralysé  au  réveil  ; le  29  février,  paralysie 
faciale  gauche  ; le  2 mars,  le  malade  ne  peut  se  lever,  la  jambe  gauche  est  paralysée. 

Antécédents  héréditaires  : père  mort  d’hérnorragio  cérébrale,  doux  frères  morts  en  bas 

âge. 

Antécédents  personnels  : accès  de  paludisme  il  y a trois  ans,  affection  thoracique  (pro- 
bablement pleurésie)  il  y a un  an  ; ulcération  à la  verge  il  y a cinq  ans,  qui  disparut  eo 
trois  ou  quatre  jours  et  ne  fut  suivie  d’aucun  accident  secondaire.  Aucune  habitude 
d’éthylisme. 

Au  moment  de  l’entrée  on  note  une  paralysie  de  tout  le  côté  gauche,  face  comprise, 
avec  exagération  des  réflexes,  sans  troubles  de  sensibilité. 

Du  côté  de  l’appareil  respiratoire  , induration  du  sommet  gauche  et.pleurite  à la  base 
du  même  côté.  Il  existe  un  frottement  péricardique  très  net  susapéxien. 

Le  diagnostic  porté  à ce  moiiieot  est  celui  d’hémiplégie  progressive  par  thrombose; 
après  avoir  éliminé  comme  cause  la  névrose,  la  cardiopathie,  l’alcoolisme,  le  mal  de 
Bright,  M.  le  professeur  Grasset  ne  retient  que  la  syphilis  ou  la  bacillose. 

En  vue  d’éclairer  ce  diagnostic  de  nature  on  recherche  avec  le  sang  du  malade  la  séro- 
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réartioD  d^Ârioing.  Cet  examen  est  fait  par  M.  LagrifToul  au  laboratoire  de  bactériologie 
de  M.  Rodet. 

Le  ^éro-diagDosUc  d’Arloing  est  négatif.  L’hypothèse  de  syphilis  est  admise  et  le 
malade  est  soumis  au  traitement  par  les  injections  de  biiuduro  do  mercure  et  cacodylate 
de  soude. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  dés  les  premiers  jours,  donne  issue  à un  li(]uido 
céphalo-rachidien,  clair,  sans  hypertension,  qui  ne  révèle  aucune  réaction  leucocytaire 
daos  le  culot  de  cenlrifugalioii. 

Sous  rinflucDce  du  traitement  mercuriel  l'état  s'améliore  rapidement;  à la  fin  du  mois 
de  mars  le  malade  peut  se  lever  et  commence  à se  servir  de  son  bras  gauche. 

Vers  le  milieu  davrii,  aggravation  subito  : pendant  quelques  jours  le  malade  présente 
des  signes  d'embarras  gastri(]ue  avec  lièvre  qui  font  craindre  une  dotJiiénentérie.  Assez 
brusquement,  un  malin,  survient  une  hémiplégie  du  côté  droit,  sans  aggravation  du  côté 
gauche  déjà  amélioré.  Cette  paralysie  droite  est  peu  marquée;  elle  semble  s’améliorer 
lorsque  le  sujet  tombe  dans  un  état  comateux,  fébrile,  qui  fait  songer  à de  laméningo- 
encéphalite.  11  meurt  dans  le  coma  le  3 mai. 

.tiToisic.  — L’autopsie  du  cerveau  a pu  être  seule  faite. 

Sur  riiémisphère  droit,  on  perçoit  un  tissu  de  granulations  méningo-corticales  au 
niveau  desquelles  les  méninges  sont  très  adhérentes  à la  substance  cérébrale  sous- 
jacente.  Ces  lésions  siègent  sur  la  moitié  postérieure  de  la  I'”  et  de  la  II*  frontale  et  sur- 
tout sur  la  frontale  ascendante.  11  existe  là  un  gros  placard  qui  occupe  la  partie  moyenne 
ci  la  partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante. 

E-xaiiiifiées  de  très  près,  ces  granulations  forment  des  végétations  verruqueuses,  dures, 
que  Ton  détache  par  le  grattage  de  la  dure-mëro.  On  remarque  également  une  distribu- 
tion de  ces  granulations  le  long  des  vaisseaux. 

Kn  ouvrant  la  scissure  de  Sylvius  ou  constate  que  les  méninges  sont  épaissies  et  qu'il 
existe  une  sorte  d’exsudat  un  toile  d’araignée,  d’aspect  granuleux,  réunissant  les 
méninges  aux  vaisseaux  et  à la  substance  cérébrale.  Les  méninges  molles,  au  fond  de  la 
sciasure.  sont  fortement  congestionnées,  parcourues  par  des  vaisseaux  dilatés.  Sur  la 
teinte  rouge  des  méninges  tranche  un  semis  defines  granulations  d’un  blanc  nacré. 

Quaud  on  cherche  à détacher  la  pie-mère  de  l'écorce  cérébrale  on  rencontre  do  nom- 
breuses adhérences;  aux  points  où  cette  membrane  s’enlève,  on  la  trouve  tapissée  à sa 
face  profonde  par  de  petits  nodules  du  volume  d’un  grain  de  chènevis;  ces  mômes 
oodulfs  sont  aussi  appeodus  aux  vaisseaux,  naais  ils  sont  plus  gros  et  peuvent 
atteindre'  le  volume  d’un  gros  pois;  ils  s’enfoncent  dans  la  substance  cérébrale  qui  est 
déprimée  à leur  niveau. 

La  pie-mère  est  très  adiiércntc  au  niveau  du  placard  granuleux  que  nous  avons 
signalé  sur  les  circonvolutions  frontales  et,  à ce  point,  il  est  impossible  de  la  détacher 
stof  arracher  en  même  temps  la  substance  cérébrale. 

Cne  coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  frontale  ascendante  permet  de  se  rendre  compte 
des  rapports  de  la  pie-mère  avec  le  foyer  cortical  sous-jacent. 

Vers  la  périphérie  do  la  plaque  de  mériingo-encéphalile,  la  pie-mére  épaissie  reste  dis- 
tincte de  i’écorce  cérébrale  et  quand  la  coupe  rencontre  un  des  nodules  susmentionnés, 
on  le  voit  s’enfoncer  dans  les  espaces  qui  séparent  les  circonvolutions,  quelquefois  atta- 
ché à un  vaisseau. 

A mesure  que  l’on  va  vers  le  centre  du  placard,  la  pie-mérc  épaissie  adhère  à la  subs- 
tance cérébrale  et  les  nodules  repoussent  U surface  des  circonvolutions  à laquelle  ils 
adhérent. 

Celles-ci  se  réduisent  de  plus  en  plus  jusqu’à  ce  que,  au  centre  de  la  plaque,  nous 
trouvions  un  foyer  ctondu,  induré,  de  couleur  jaune  avec  des ‘parties  ocreusos  et  des 
points  ramollis.  On  pourrait  penser  à un  ancien  foyer  de  ramollissement  avec  méningo- 
«ncéphalite  : le  seul  examen  macroscopique  ne  permet  pas  de  se  prononcer  entre  la 
lésion  gommeuse  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

On  prélève  une  partie  de  ce  tissu  pour  en  faire  l’étude  microscopi({ue. 

Sur  rUémispbère  gauche  il  existe  des  lésions  méningées  de  même  ordre,  mais  plus 
disséminées  et  siégeant  surtout  vers  la  partie  moyenne  et  le  pied  de  la  11*  frontale. 

Etcdb  aicRoscopiQrE.  — Après  durcissement  et  inclusion  dans  la  paraffine,  on  pra- 
des  coupes  dans  la  pièce  prélevée  sur  l’hémisphère  droit,  au  niveau  du  foyer  de 
mrniugo-encéplialite. 

î'ans  entrer  dans  les  détails,  disons  que  l’examen  microscopique  permet  d’y  dé(!ouvrir 
de  nombreuses  cellules  géantes  et  des  zones  de  tissu  dégénéré  prenant  mal  le  colorant, 
qui  fait  pressentir  la  nature  tuberculeuse  du  processus  inflammatoire. 

I 
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Pour  élre  à l’abri  de  toute  critique,  il  fallait  rcchcndier  dans  les  coupes  le  bacille  de 
Koch.  Après  roloration  d’une  préparation  par  le  procédé  de  Zichl,  nous  avons  pu  trouver 
un  nombre  assez  considérable  de  bacilles  de  latuberculo.se. 

Il  s’agissait  donc  bien  d'un  foyer  de  méningo-encéphalite  tuberculeuse. 


Conclusions 

Plusieurs  points  sont  à mettre  en  lumière  dans  cette  observation. 

Tout  d’abord  l’existence  d*un  foyer  de  tuberculose  cérébrale  chez  un  sujet 
dont  le  sérum  sanguin  donnait  une  séro-réaction  négative  en  présence  de  cul- 
tures de  la  tuberculose  (séro-diagnostic  d'Arloing). 

Ensuite  les  bons  effets  du  traitement  antisyphilitique  dans  un  cas  où  la  syphi- 
lis n’était  pas  en  cause. 

Le  succès  de  cette  thérapeutique  joint  au  résultat  négatif  du  séro-dîagnoslic 
d*Arloing  nous  avait  semblé  légitimer  le  diagnostic  d’hémiplégie  syphilitique. 
La  nécropsie  et  l’étude  anatomique  ont  prouvé  qu’il  s'agissait  de  tuberca- 
lose. 

Nous  avons  eu  l’occasion  dans  deux  cas  de  tumeur  cérébrale  de  faire  appel  au 
séro-diagnoslic  d'Arloing  pour  trancher  la  question  de  nature;  il  fut  positif  dans 
les  deux  cas  et  l'autopsié  montra  qu’il  s’agissait  bien  de  tuberculose.  Dans  le 
fait  rapporté  plus  haut,  ce  procédé  d’investigation  s'est  trouvé  en  défaut  : cela 
nous  permet  de  conclure  qu'il  est  loin  d’avoir  une  valeur  pathognomonique  et 
qu’on  ne  saurait  écarter  l'idée  de  tuberculose  alors  môme  que  ce  séro-diagnoslic 
est  négalif. 

XXIX.  Études  sur  quelques  Réflexes  Osseux  des  membres  inférieurs 

à rétat  normal  et  pathologique  (1),  par  M.M.  Bertolotti  et  J.  Valobra. 

(Travail  du  service  du  prof.  Graziadei,  hôpital  Umberto  1*%  Turin.)  (Communi- 
qué par  M.  SiCARD.) 

Nous  avons  examiné  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  cinq  cents  individus  de 
la  consultation  externe  de  médecine  à l’hôpital  Umberto  I",  voici  les  résultats  de 
nos  recherches  : 

En  frappant  avec  le  marteau  de  Dejerine  sur  la  malléole  interne  du  tibia 
d'un  sujet  sain  en  décubitus  dorsal  avec  les  jambes  étendues  sur  le  pl(^n  du  lit 
et  les  pieds  légèrement  portés  en  dehors,  on  peut  vdfr  se  produire  dans 
35  pour  400  des  cas  une  contraction  réilexe  dans  le  domaine  des  muscles  adduc- 
teurs de  la  cuisse  du  même  coté. 

2»  Si  l'on  frappe  la  face  plantaire  du  talon  d’un  sujet  en  décubitus  dorsal  en 
tenant,  avec  la  main, gauche  de  l’observateur,  la  jambe  du  patient  toujours 
étendue  et  un  peu  soulevée  sur  le  plan  du  lit,  on  obtient  dans  40  pour  400 
des  cas  une  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé  et 
exceptionnellement  de  deux  côtés. 

3°  Le  sujet  est  en  décubitus  dorsal  avec  les  jambes  fléchies  et  divariquées,  les 
talons  à 30  centimètres  des  fesses,  en  frappant  alors  la  tubérosité  ou  le  condyle 
interne  du  tibia,  ou  encore  le  condyle  interne  du  fémur,  on  peut  provoquer  une 
contraction  homolotérale,  bilatérale,  ou  simplement  croisée  des  muscles  adduc- 
teurs des  cuisses  dans  50  ou  60  pour  400  des  cas. 

(1)  Note  communiquée  & la  Royale  Académie  de  médecine  de  Turin  avec  présentation  de 
sujets.  16  décembre  1904. 
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4*  Le  sujet  étant  dans  la  même  position  (décubitus  dorsal,  jambes  fléchies  et 
(ÜTariquées),  Ton  ramène  l’une  des  jambes  toujours  fléchie  dans  la  ligne  médiane 
et  Ton  frappe  obliquement  de  haut  en  bas  sur  la  rotule  ou  sur  la  tubérosité  du 
tibia,  de  façon  k produire  un  fort  ébranlement  de  l’os  dans  cette  même  direction  ; 
oQ  voit  se  produire  alors,  dans  60  pour  100  des  cas,  une  contraction  dans  les 
adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé. 

Voici  à présent  les  résultats  de  nos  recherches  dans  les  cas  pathologiques  : 

Nous  avons  constaté  que  les  réflexes  osseux  en  question  suivent  de  tout  près 
1 état  des  réflexes  tendineux.  Dans  les  alTections  du  système  nerveux  avec  lésion 
du  faisceau  pyramidal,  exogération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et 
signe  de  Babinski,  la  percussion  de  l’os  (rotule,  tubérosité,  malléole  interne  du 
tibia)  peut  produire  une  contraction  réflexe  non  seulement  dans  le  domaine  des 
mascles  adducteurs  et  rotateurs  en  dedans  de  la  caisse,  mais  encore  des  muscles 
semi-tendineux  et  semi-membraneux. 

Dans  l’hémiplégie  cérébrale,  nous  avons  observé  en  général  une  exagération 
remarquable  de  ces  réflexes,  exagération  qui  peut  être  bilatérale,  mais  qui  est 
toujours  prédominante  du  côté  paralysé,  dans  le  sens  qu’en  frappant  sur 
le  côté  sain  on  peut  facilement  provoquer  les  réflexes  en  question  du  côté 
malade. 

Dans  les  cas  d’irritation  du  proloneurone  moteur  (éthylisme  chroniqtie, 
urémie,  intoxications  variées)  ; de  même  encore  dans  les  cas  d’irritation  du  pre- 
mier neurone  sensitif  avec  symptômes  douloureux  (névralgie  sciatique,  arthrite, 
affections  rhumatismales,  etc.),  les  réflexes  osseux  sont  toujours  exagérés. 

Dans  les  lésions  du  protoneurone  sensitif  et  particuliérement  dans  le  tabes, 
les  réflexes  osseux,  en  général,  sont  abolis  au  prorata  des  réflexes  tendineux; 
toutefois  nous  avons  pu  observer  dans  certains  cas  une  dissociation  nette  entre 
les  réflexes  osseux  et  les  réflexes  tendineux  : par  exemple,  dans  un  cas  de  tabes 
incipiens  avec  conservation  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  infé- 
rieurs nous  avons  assisté  à la  disparition  progressive,  unilatérale  d’abord  et 
ensuite  bilatérale,  des  réflexes  osseux  ; enfin  dans  deux  cas  de  névrite  sciatique 
avec  abolition  complète  du  réflexe  du  tendon  achilléen,  une  excitation  portée  sur 
la  face  plantaire  du  talon  ou  sur  la  malléole  interne  du  tibia  donnait  lieu  à une 
contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  même  côté  et  du  côté 
opposé. 

■* 

* * 

Ouelle  peut  être  l’explication  pbysio-patbologiquc  de  ces  réflexes  osseux  ? 
Dans  la  sémiologie  nerveuse  on  confond  ensemble  actuellement  tous  les  réflexes 
profonds  (tendineux,  osseux  et  périostés);  or,  nous  croyons  k ce  propos  qu’il  y 
aurait  lieu,  peut-être,  de  séparer  les  réflexes  tendineux  des  autres  réflexes  pro- 
fonds, ou  tout  au  moins  de  certains  d’entre  eux,  qui  auraient  une  origine  toute 
différente. 

Tandis,  en  effet,  que  les  réflexes  tendineux  sont  caractérisés  par  le  fait  que  la 
réaction  motrice  centrifuge  correspond  toujours  à l'excitation  centripète,  dans 
les  réflexes  osseux  en  question  nous  avons  observé  que  l’acte  réflexe  n’est  pas 
toujours  en  relation  avec  l’excitation  centripète  parce  qu’on  peut  obtenir,  par 
exemple,  une  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  en  frappant  indifférem- 
ment le  condyle  interne  du  fémur,  ou  la  tubérosité  du  tibia,  ou  encore  la  mal- 
léole interne  du  même  os. 

Enfln,  un  autre  argument  peut  être  invoqué  à l’appui  de  cette  hypothèse,  à 
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savoir  qu’on  peut  observer  en  clinique  une  dissociation  possible  entre  les  réflexes 
t'^ndineux  et  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs. 

En  considérant  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason  comme  l'équivalent  dé  la 
sensibilité  spécifique  du  périoste  (Egger),  nous  avons  recherché  les  relations 
existant  entre  l'état  de  la  sensibilité  osseuse  et  l’état  des  réflexes  osseux  des 
membres  inférieurs;  or,  nos  recherches  orientées  dans  ce  but  nous  ont  démontre 
qu’on  ne  peut  établir  une  relation  constante  entre  la  sensibilité  osseuse  et  les 
réflexes  osseux  en  question,  par  le  fait  que  dans  maints  cas  où  la  sensibililê 
osseuse  était  abolie  (hémiplégie,  myélite  transverse,  etc.)  lés  réflexes  osseux 
étaient  exagérés,  et,  par  contre,  dans  quelques  cas  de  tabes  incipiens  avec  per- 
sistance des  réflexes  tendineux  et  abolition  précoce  de  la  sensibilité  vibratoire 
au  diapason,  les  réflexes  osseux  étaient  encore  présents. 

Nous  avoQs  noté  que  l’une  des  conditions  indispensables  pour  la  production 
de  ces  réflexes  osseux,  c’est  que  l’excitation  soit  faite  avec  un  marteau  lourd  à 
large  surface,  tel  le  marteau  de  Dejerine;  avec  les  autres  petits  marte<iui  à 
percussion  ces  réflexes  ne  sont  pas  bien  mis  en  évidence.  Ce  fait,  croyons-nous, 
est  important  pour  expliquer  le  mécanisme  de  production  des  réflexes  osseux, 
car  il  démontre  que  cette  réaction  motrice  réflexe  ne  peut  se  taire  qu’à  la  condi- 
tion d’un  fort  ébranlement  porté  sur  l’os. 

• Nous  avons  établi  encore,  dans  le  courant  de  nos  recherches,  que  la  position 
donnée  aux  membres  inférieurs  joue  un  rôle  très  important  dans  la  production 
de  ces  réflexes.;  nous  avons  constaté,  en  effet,  dans  nos  réflexes  croisés,  qu'à  une 
même  excitation  correspond  une  réaction  réflexe  fort  variable  selon  la  position 
donnée  au  membre  sur  lequel  on  porte  l’excitation,  de  telle  sorte  que  la  position 
de  choix  pour  la  démonstration  de  ces  réflexes  est  celle  qui  peut  transmettre 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  l’ébranlement  de  l’os  à la  ceinture  pel- 
vienne et  à la  colonne  vertébrale. 

D’après  ces  considérations,  nous  serions  amenés  à conclure  que  la  produc- 
tion des  réflexes  osseux  étudiés  par  nous,  notamment  des  réflexes  croisés,  serait 
due  à la  transmission' purement  mécanique  de  la  vibration  osseuse  aux  racines 
postérieures. 

Nous  a*vons  encore  observé  quelques  faits  particuliers  qui  plaident  en  faveur 
de  cette  hypothèse  : 

Dans  un  cas  de  polynévrite  sensitivo-motrice,  cantonnée  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche,  avèc  abolition  de  tous  les  réflexes,  paralysie  flaccide  et  perle  com- 
plète des  sensibilités  superficielles  et  profondes  du  même  côté,  nous  avons  cons- 
taté que  la  percussion  de  la  face  plantaire  du  talon  ou  de  la  rotule  produisait 
toujours  un  mouvement  réflexe  croisé  dans  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse 
droite,  tandis  que  du  côté  gauche  (côté  malade)  aucune  réaction  motrice  n'était 
décélable. 

P.  Marie,  en  décrivant  son  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  a relaté  des 
faits  semblables,  et  plus  récemment  encore  Huismans  (1)  a décrit  deux  cas  de 
syringomyélie  unilatérale  et  de  névrite  crurale  unilatérale,  dans  lesquels  la  per- 
cussion du  tendon  rotulien  du  côté  paralysé  était  suivie  uniquement  d’une  con- 
traction des  adducteurs  du  côté  opposé. 

L’analogie  des  cas  de  P.  Marie  et  de  Huismans  avec  ceux  observés  par  nous 
nous  porte  à croire  qu’en  dernier  ressort  le  réflexe  contralatéral  de  P.  Marie  soit 
à considérer  comme  un  réflexe  osseux  et  que  ce  ne  serait  pas  l’excitation  du 

(1)  L.  IlrtsHANS,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  4 décembre  1902,  n®  49. 
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tendon  rotulien  qui  produit  le  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  mais  bien 
plutôt  l’ébranlement  porté  sur  l’os  sous-jacent  au  tendon. 

Dans  l’ordre  des  faits  expérimentaux,  il  existe  toute  une  série  de  recherches 
faites  par  KornilolT  sur  les  animaux  (1)  d’où  il  résulte  qu’À  la  production  du 
réflexe  contralatéral  des  adducteurs  ne  serait  pas  nécessaire  la  présence  des  par- 
ties molles  du  côté  excité.  En  effet  cet  auteur,  après  avoir  coupé  tous  les 
muscles  et  les  nerfs  du  côté  où  l’on  portait  l’excitation  mécanique,  avait  vu  que 
le  réflexe  des  adducteurs  du  côté  opposé  se  produisait  tout  de  même. 

On  peut  faire  enfin  une  dernière  remarque  : de  nos  recherches  il  ressort  celte 
donnée  intéressante,  à savoir  que  les  reflexes  osseux  des  membres  inférieurs  & 
l’état  normal  ont  une  électivité  remarquable  pour  les  muscles  adducteurs  de  la 
caisse.  Pourquoi  cette  réaction  motrice  réflexe  consécutive  à une  excitation 
portée  sur  les  os  des  membres  inférieurs  doit  se  manifester  d’une  façon  presque 
systématique  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs,  voilà  un  fait  que  nous  ne 
pouvons  pas  expliquer. 

11  est  probable,  en  tout  cas,  qu’une  loi  mécanique  ou  dyrnamique  soit  respon- 
sable de  ce  phénomène. 


(1)  Â.-A.  Kor.nilokf,  journal  de  Neurologie  et  de  psychiatrie  de  S.-S.  Korsakoff,  1902, 
n*  6. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 


La  Société  se  réunit,  à il  heures  du  matin,  en  Assemblée  générale,  pour  pro< 
cétler  h l’examen  des  Statuts  et  du  Règlement  qui  doivent  être  soumis  aux  pou- 
voirs compétents  en  vue  d'obtenir  la  reconnaissance  d’utilité  publique. 

Après  lecture  par  M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  l’ensemble  des  articles 
est  adopté  à Tunanimité. 


M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  donne  lecture  d’une  correspondance  de 
M.  le  professeur  Arnold  Pick,  de  Prague,  où  ce  dernier  émet  le  vœu  que  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  prenne  Tinitiative  d’organiser  des  Congrès  de 
Neurologie  internationaux  périodiques. 

La  Société  de  Neurologie,  en  appréciant  hautement  tout  ce  que  la  proposition 
de  M.  le  professeur  Arnold  Pick  a de  flatteur  pour  elle,  et  en  reconnaissant  les 
avantages  incontestables  qu’il  y aurait  à provoquer  périodiquement  une  réunion 
des  Neurologistes  de  tous  les  pays,  ne  croit  pas  cependant  qu’il  soit  possible  de 
donner  immédiatement  suite  & ce  projet.  Elle  se  réserve  de  l’examiner  à nouveau 
après  le  Congrès  international  de  Médecine,  qui  doit  se  tenir,  en  1906,  à Lis- 
bonne. 


M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  fait  savoir  que  la  Nouvelle  teonographie 
de  la  Saljiêiriève  a sollicité  le  patronage  scientiflque  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 

A Tunanimilé,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  accorde  son  patronage  scien- 
tifique à la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  S février  1905,  à 9 heures  du  matin. 


Le  gérant  : P,  DOUCHEZ. 


PARIS.  TYP.  PLON-NOCRRIT  ET  8.  RUE  GARANCIÊRE.  — 662if. 


N*  3.  — 1905. 


16  Février.  . 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


1 

UN  CAS  D'HÉMIPLÉGIE  AVEC  DÉVIATION  CONJUGUÉE  DE  LA  TÊTE 
ET  DES  YEUX  CHEZ  UNE  AVEUGLE  DE  NAISSANCE  (i) 

PAR 

J.  Dejerine  et  G.  Roussy. 

La  phjsiologie  pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
chez  les  hémiplégiques  a suscité  des  interprétations  nombreuses  depuis  le  jour 
où  ce  syndrome  fut  bien  mis  en  lumière  par  Vulpian  et  Prévost;  toutes  les 
théories  émises  par  les  auteurs  jusqu'ici  n'ont  qu’une  valeur  relative  auxquelles 
il  manque  la  confirmation  des  faits  et  aucune  n'est  assez  satisfaisante  pour 
s’appliquer  à tous  les  cas'observés  en  clinique . 

C’est  pourquoi  nous  croyons  utile  de  rapporter  ici  le  fait  suivant  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  tout  récemment  k la  Salpêtrière.  Il  s’agit  d’un 
cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  survenu  chez  une  aveugle  de 
naissance. 

Observation. 

Mme  Cat,  Agée  de  71  aos.  est  hospitalisée  à la  Salpétrière  depuis  1847  pour  cécité 
remontant  à la  première  enfance  et  due  probablement  à une  ophtalmie  purulente; 
ramauTOse  était  complète  et  la  malade  ne  distinguait  pas  le  jour  de  la  nuit.  Rien  à 
ttgnaler  d'important  pour  ce  qui  nous  intéresse  pendant  son  séjour  à la  Salpétrière. 

Brusquement  et  sans  prodromes,  la  malade  fit  un  ictus  dans  la  nuit  du  7 au  8 dé- 
cembre 1984  et  fut  amenée  le  8 au  matin  & l'infirmerie  où  nous  l’examinons. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  femme  obèse,  k facies  fortement  congestionné 
et  qui  est  plongée  dans  un  demi-coma,  elle  comprend,  en  effet,  les  questions  qu'on  lui 
pose,  y répond  en  partie  et  exécute  les  mouvements  qu’on  lui  commande. 

On  note  chez  elle  une  hémiplégie  gauche  complète  et  totale  avec  un  léger  degré  de 
contracture.  Le  bras  retombe  flasque  quand  on  le  soulève,  la  jambe  est  raide  et  résiste 
au  mouvement  qu'on  lui  imprime.  Les  réflexes  sont  conservés  et  normaux  aux  membres 
supéiieurs,  le  i^flexe  rotulien  est  exagéré  au  membre  inférieur  avec  signe  de  Babinski 
sans  trépidation  épileptoïde.  La  face  également  est  atteinte  & gauche;  les  rides  et  les  plis 
cutanés  sont  atténués  de  ce  côté,  la  commissure  labiale  abaissée,  la  joue  est  flasque  et  la 
malade  fume  la  pipe. 

Eofia,  fait  important,  la  malade  présente  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
4 droite;  la  tète  est  inclinée  et  la  face  tournée  du  côté  droit  et  lorsqu’on  veut  corriger  la 
déviation  et  replacer  la  tète  en  position  normale,  on  éprouve  de  la  difficulté  et  de  la  résis- 
tance doc  à la  contracture  des  muscles  du  cou  à droite  et  surtout  du  sterno-mastoïdien  ; 
dès  qu'on  abandonne  la  tête  de  la  malade,  elle  reprend  lentement  sa  position  antérieure; 
la  malade  ne  peut  spontanément  corriger  la  déviation.  Les  yeux  sont  également  tournés 

haut  et  & droite  avons-nous  vu,  mais  il  est  nécessaire  d'insisler  sur  l’aspect  sous  lequel 
il»  se  présentent  à nous. 

EM  des  yeux.  — L’cçil  gauche  forme  un  moignon  irrégulier  gros  comme  une  petite 
ooUeUe,  la  cornée  et  la  sclérotique  sont  conservées  et  ce  moignon  a gardé  toute  sa 

(1)  Communicatioa  faite  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  (Séance  du  12  janvier  1905.) 
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mobilité.  A droite,  on  note  une  tension  exagérée  du  'globe  oculaire  ; au  centre  de  la 
cornée,  dont  l'aspect  est  opaque,  se  trouve  une  cicatrice  allongée  à contour  rectiligne, 
reliquat  d’une  ulcération  antérieure  qui  a déterminé  également  de  la  kératectasie.  Cet 
œil,  comme  l'autre,  est  parfaitement  mobile  et  quand  on  parle  à la  malade  il  arrive  que 
par  moments  ses  yeux  se  placent  en  position  normale  pour  reprendre  de  suite  lour 
déviation  droite.  Parfois  aussi  on  note  do  petites  secousses  nystagmiformes  dans  les 
mouvements  des  globes  oculaires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  gauche.  Relâchement  dos  sphincters. 

Le  cùlé  droit  est  normal,  la  motilité  et  la  sensibilité  y sont  conservées.  Pas  de  tempé- 
rature, pas  d'albumine. 

9 décembre  : le  même  état  persiste. 

10  décembre  : la  rotation  de  la  tète  est  moins  prononcée,  mais  l'inclinaison  à droite 
persiste  ainsi  que  la  contracture  des  muscles  du  cou  ; les  yeux  regardent  toujours  en 
haut  et  â droite.  L’état  comateux  est  moins  profond,  mais  la  malade  n’arrive  pas  à 
corriger  l'inclinaison  de  sa  tète. 

11  et  12  décembre  : même  état. 

13  décembre  : l'état  intellectuel  s’affaiblit,  la  malade  ne  comprend  plus  ce  qu'on  lui  dit; 
la  face  est  légèrement  toiurnée  â droite,  la  tète  fortement  inclinée  de  ce  côté  et  les  yeux 
regardent  â droite.  La  température  monte  à 38*,5. 

14,  15  et  16  décembre  : Le  coma  s'accentue.  Température  39*,  même  état. 

17  décembre  : Mort  à 4 heures  et  demie  du  matin. 

Autoptie.  — A l’ouverture  de  la  boite  crânienne  on  note  un  épaississement  notable  de 
la  dure-mère,  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  également  plus  denses  qu'à  l’état  normal 
surtout  au  niveau  de  la  base  du  cerveau.  Les  nerfs  optiques  sont  très  atrophiés  et  gri- 
sâtres. Les  artères  de  la  base  sont  dures  et  athéromateuses. 

Sur  la  face  inférieure  de  l'hémispliére  droit,  se  trouvent  trois  plaques  jaunes 


Fig.  2.  — Le  pointillé  indique  les  règione 
où  se  trouvent  les  corps  granuleux. 


anciennes  (fig.  1)  : l'une,  la  plus  étendue  en  surface,  occupant  le  lobule  fusiforme  et  les 
deux  autres,  plus  petites,  siègent  la  première  dans  la  troisième  circonvolution  tempo- 
rale, la  deuxième  à la  limite  de  la  troisième  circonvolution  occipitale  et  du  lobule 
lingual. 

Sur  les  coupes  horizontales  de  l’hémisphère  pratiquées  après  quarante-huit  heures  de 
séjour  de  la  pièce  dans  une  solution  de  formol,  on  trouve  un  foyer  de  ramollissement 
blanc  récent  qui  présente  la  topographie  suivante  : sur  la  coupe  horizontale  passant 
environ  à 58  mm.  au-dessous  du  bord  supérieur  de  l’hémisphère  (coupe  n*  58  de  l’ana- 
tomie des  centres  nerveux  de  M.  et  M“*  Dejerine)  et  que  nous  avons  reproduite  ici  (fig.  2); 
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I Kig.  3 et  4.  — Le  foyer  de  ramolliseement  est  teinté  en  noir. 

[ 

i Sur  une  deuxième  coupe  (fîg.  4)  passant  à le.  et  demi  au-dessus  de  la  précédente 
[ (correspondant  à peu  près  à la  coupe  n*  41)  on  voit  que  le  foyer  de  ramollissement  est 
I beaucoup  plus  volumineux,  qu*il  occupe  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  effleure  la 
I partie  supérieure  du  noyau  externe  du  thalamus  et  détruit  la  queue  du  noyau  caudé. 

A l’état  frais  et  dans  la  moelle  par  raclage  au  niveau  du  III*’  segment  cervical  on 
trouve  de  nombreux  corps  granuleux  dans  le  cordon  latéral  gauche. 

Nerft  optiques  (examen  histologique).  — Des  fragments  prélevés  sur  chaque  nerf 
optique  (portion  crânienne)  ont  été  fixés  au  sublimé  osmique  et  monté  en  paraffine;  les 
coupes  examinées  après  coloration  au  picrocarrainate,  à rhémaféine-éosine  ou  sans 
I coloration.  Les  deux  nerfs  sont  notablement  diminués  de  volume,  le  droit  surtout  dont  le 
I diamètre  est  diminué  de  moitié.  Les  enveloppes  du  nerf  sont  normales  ; les  fibres  ner- 
veuses ont  disparu  presque  complètement,  c’est  & peine  si  en  un  ou  deux  points 
I Persistent  quelques  rares  fîbrilles.  Le  nerf  est  donc  formé  par  du  tissu  conjonctif  piqueté 

[ de  nombreux  vaisseaux.  Ceux-ci,  artères  ou  veines,  sont  entourés  d’un  manchon  fibreux, 

! feuilleté,  très  marqué  qui  même  en  certains  points  envahit  la  lumière  du  vaisseau  et  le 

[ transforme  en  un  nodule  fibreux.  Les  tuniques  moyennes  et  internes  sont  normales;  il 
[ s'agit  donc  ici  d’une  périvascularite  chronique  fibreuse  sans  infiltration  cellulaire  périvas- 
^laire  au  sein  d’un  nerf  atrophié  et  qui  nous  permet  de  supposer  qu’au  cours  de 
I fophtalmie  purulente  do  notre  malade  le  processus  inflammatoire  a dû  envahir  les  nerfs 

[ optiques. 

Celle  obeervation  nous  a paru  mériter  d’être  rapportée  non  seulement  parce 
9^  les  cas  4é  'déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  ne  sont  pas  très 


en  calquant  directement  sur  une  plaque  de  verre,  la  surface  de  section  de  l’hémisphère 
lésé,  on  voit  qu'il  existe  un  petit  foyer  occupant  le  segment  rélro-leoticulairc  de  la  cap- 
sule interne,  sectionnant  les  radiations  optiques  de  Gratiolet  et  empiétant  un  peu  en  avant 
sur  la  partie  toute  postérieure  du  troisième  segment  du  noyau  lenticulaire.  C'est  1&  une 
topographie  grossière  que  nous  a permis  de  faire  l’élude  de  la  pièce  fraîche  et  que  nous 
comptons  compléter  et  préciser  sur  des  coupes  microscopiques  sériées  après  durcisse- 
ment. La  recherche  des  corps  granuleux  faite  à l'état  frais  nous  a montré  que  le  foyer 
était  vraisemblablement  plus  étendu  et  qu'il  avait  amené  des  dégénérescences  secon- 
dairei,  ce  que  nous  avons  représenté  schématiquement  sur  la  figure  3 où  on  peut  voir 
que  ces  corps  granuleux  sont  très  abondants  dans  le  segment  rétrolenticulaire  et  dans 
le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  qu'ils  vont  en  diminuant  d'arrière  en  avant 
et  qu’on  en  trouve  encore  quelques-uns  dans  le  segment  antérieur. 
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fréquents,  mais  surtout  parce  qa*il  s'agit  ici  d'hémiplégie  avec  déviation  conju- 
guée chez  une  aveugle  de  naissance.  C’est  lé  ce  qui  fait  l'intérêt  du  cas,  car 
jusqu'ici  aucun  fait  analogue  n'a  encore  été  rapporté. 

Sans  vouloir  faire  iin  historique  complet  des  hypothèses  par  lesquelles  depuis 
le  travail  fondamental  de  Prévost  (1)  on  a cherché  & expliquer  la  déviation  conju- 
guée de  la  tète  et  des  yeux  dans  l’hémiplégie,  nous  devons  cependant  dire 
quelques  mots  de  la  théorie  dite  « sensorielle  » de  cette  déviation. 

Bard  (de  Genève)  dans  un  mémoire  récent  (2)  s'est  efforcé  d’ établir  l’orîgine 
sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  chez  les  hémiplé- 
giques. Reprenant  les  faits  énoncés  antérieurement  par  Joanny  Roux  sur  la 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  associée  & l'hémianopsie  latérale 
homonyme,  Bard  tend  à rapprocher  de  cette  forme  hémianopsique  la  forma 
décrite  par  Prévost,  tout  en  reconnaissant  cependant  qu’il  y a entre  elles 
quelques  différences. 

Pour  Bard,  en  effet,  chez  la  plupart  des  hémiplégiques  avec  déviation  conju- 
guée on  arrive  & déceler,  par  des  moyens  qu'il  indique,  un  degré  plus  ou  moins 
marqué  d’hémianopsie  latérale  du  côté  paralysé  et  c'est  par  un  mouvement 
actif,  sub- conscient,  commandé  par  les  centres  sensoriomoteursdu  côté  sain,  que 
le  malade  tourne  la  tète  et  les  yeux  du  côté  sain  pour  regarder  1à  où  il  voit. 

Bard  dit  en  outre  que  c les  excitations  extérieures  productrices  de  réflexes, 
ne  sont  pas  indispensables  ; le  fait  que  par  la  suspension  de  l’activité  d’un  hémis- 
phère, révocation  spontanée  des  images  sensorielles  n’a  plus  lieu  que  d’un  seul 
côté,  est  capable  de  produire  la  déviation  latérale  et  c’est  là  sans  doute  le  motif 
pour  lequel  celle-ci  peut  parfois  persister,  peut-être  même  apparaître  pendant 
le  sommeil  > . 

Mais  si  les  images  visuelles  peuvent  apparaître  spontanément  chez  un  individu 
dans  le  sommeil,  nous  pouvons  par  contre  nier  l'évocation  de  ces  images  chez 
un  hveugle-né  ; ici,  en  effet,  elles  n'ont  jamais  existé  et  l'éducation  visuelle  a 
complètement  fait  défaut. 

C’est  là  le  cas  de  notre  malade. 

Ailleurs  Bard  dit  encore  que  si  dans  le  phénomène  qu'il  a étudié  le  sens  de  la 
vue  joue  le  rôle  prédominant,  on  ne  doit  pas  exclure  la  participation  des  autres 
sens,  notamment  celle  de  l'audition  ou  du  sens  de  l’orientation  et  de  l’équilibre; 
mais  jusqu'ici  ni  lui  ni  aucun  auteur  n'ont  pu  déceler  la  présence  de  ces  autres 
troubles  sensoriels  chez  les  malades  ni  trouver  les  moyens  de  les  révéler,  si 
tant  est  qu’ils  existent.  Cette  dernière  proposition  est  donc  purement  hypothé- 
tique. 

Dufour  (3)  dans  une  communication  faite  à la  Société  de  neurologie  est  venu 
confirmer  la  théorie  proposée  par  Bard;  mais  il  va  encore  plus  loin  que  cet 
auteur  et  pour  lui  il  n’y  a pas  lieu  de  distinguer  la  forme  commune  de  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  forme  avec  hémianopsie  ; il  n’y  a qu’une  seule  modalité. 
C’est  aller  trop  loin  à notre  avis,  puisque  nous  savons  tous  et  Dufour  le  recon- 
naît lui-nième  que  les  déviations  conjuguées  ne  s'accompagnent  pas  toutes 
d'hémianopsie;  notre  cas  en  est  un  exemple  bien  net.  D’autre  part,  le  fait  que 
chez  notre  malade  existait  une  contracture  évidente  des  muscles  rotateurs  delà 
tète  du  côté  droit  confirme  l’idée  qu’il  ne  s’agit  pas,  dans  tous  les  cas,  d’un  phé- 

(1)  Thèse,  Paris,  1863. 

(2)  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(3)  Déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  avec  hémianopsie  homonyme.  Son  ori- 
gine seosorielle.  SocUU  neurologique,  3 mars  1904.  R,  N.,  15  avril  1904. 
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Doméne  d’ordre  paralytique  et  vient  à l’appui  des  faits  cités  par  Dufour  à savoir  : 
la  possibilité  de  correclion  volontaire  de  l’attitude  par  les  malades.  Dans  notre 
cas,  la  correction  était  impossible  à cause  de  la  contraction  prononcée  des 
muscles  du  cou. 

Grasset,  dans  un  travail  paru  dans  la  Rêvuê  de  Neurologie  du  15  juillet  1904, 
argumente  le  mémoire  de  Bard  dont  il  se  refuse  à accepter  les  idées,  en  partie 
du  moins;  il  défend  la  théorie  qu’il  soutient  depuis  1879  de  l’existence  d’un 
centre  oculomoteur  cortical  postérieur  bilatéral  situé  au  niveau  du  pli  courbe; 
ce  centre  ou  ses  fibres  de  projection  étant  détruits  donne  une  rotation  des  yeux 
et  de  la  tète  du  côté  opposé  par  prédominance  de  rhémioculomoteur  sain  ; s’il 
est  irrité  la  rotation  se  fera  du  même  côté.  11  admet  cependant  que  l’hémianopsie 
peut  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
tète  et  des  yeux. 

• 11  y a,  dit-il,  deux  éléments  constitutifs  également  essentiels  : 1"  l’impossi- 
bUité  ponr  le  malade  de  regarder  d’un  côté,  de  dépasser  la  ligne  médiane  ; cet 
élément  ne  peut  dépendre  que  de  la  paralysie  d’un  oçulogyre;  l’attitude 
habituelle  des  deux  yeux  d’un  côté,  > élément  qu'il  attribuait  jusqu’ici  à la  pré- 
dominance du  tonus  des  muscles  innervés  par  l’oeulogyre  intact  et  qui  pourrait 
dans  un  certain  nombre  de  cas  être  dû,  comme  le  veut  Bard,  à l’hémianopsie. 

Les  faits  ci-dessus  mentionnés  et  l’observation  que  nous  venons  de  rapporter 
nous  amènent  aux  conclusions  suivantes  : 

1*  Si  Vhémianoptie  et  la  déviation  conjuguée  sont  des  symptômes  fréquemment 
associés  chez  le  même  sujet  (Joanny  Roux,  Bard,  Grasset,  Dufour)  Vhitnianopsie 
s’etl  pas  nécessairement  la  cause  de  la  déviation,  puisque  notre  cas  montre  que  cette 
deviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  peut  exister  chez  des  aveugles-nés,  sujets 
par  conséquent  chez  lesquels  il  ne  saurait  être  question  d'une  zone  visuelle  corticale, 
cette  dernière  n'ayant  jamais  été  éduquée  ; 

2*  La  déviation  conjuguée  et  la  rotation  de  la  tête  ne  sont  pas  toujours,  comme  on  Va 
dit,  d'ordre  paralytique  lorsque  le  malade  regarde  sa  lésion;  ce  que  prouvent  la 
possibilité  de  corriger  Vattitude  (première  observation  de  Dufour)  et  Vétat  de  con- 
tracture des  muscles  du  cou  du  côté  sain  constaté  chez  notre  malade; 

3*  Le  centre  cortical  d'innm'vation  pour  les  mouvements  de  la  tête  et  des  yeux, 
ne  saurait  être  unique  dans  sa  localisation  ou  dans  ses  fibres  de  projection,  puis- 
qu'on peut  observer,  ainsi  que  Grasset  (1)  et  nous  (2)  avons  eu  V occasion  de  le  faire, 
une  dissociation  du  syndrome  : rotation  de  la  tête  d'un  côté  et  déviation  conjuguée 
des  yeux  du  côté  opposé. 

(i)  GaiflSBT,  Semaine  médicale,  18  mai  1904. 

RorssT  et  Gaucklbb,  B.  N.,  30  juillet  1904, 
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II 

LA  MIGKAINE  COMMUNE,  SYNDROME  BULDO-PROTUBÉRANTIEL 
A ÉTIOLOGIE  VARIABLE 

PAR 

Léopold  Lévi, 

Ancien  interoe  des  Hôpitaux. 

La  migraine  commune  est  une  maladie  qui  se  traduit  par  des  accès. 

L’accès  de  migraine  se  caractérise  essentiellement  par  une  céphalée  nette- 
ment  dÜTérenciée  (hémicranie)  à laquelle  s’associe  un  ensemble  de  phénomènes: 
nausées,  vomissements,  vertiges,  troubles  vaso-moteurs  èt  sécrétoires  (ptva- 
lisme,  poljurie),  sjrndrome  oculo-pupillaire. 

(Comment  expliquer  la  migraine? 

Les  théories  classiques  de  la  migraine  ne  rendent  pas  compte  de  l'ensemble 
de  la  sj'mptomatologie. 

La  théorie  du  grand  sympathique,  admise  par  Dubois-Reymond  (2),  ne  donne 
pas  la  raison  de  la  douleur.  Brown-Séquard,  en  effet,  a objecté  qu’il  est  difficile 
d'attribuer  la  douleur  au  spasme  artériel  invoqué  par  Dubois-Reymond.  Le 
spasme  manque  d’ailleurs  complètement  dans  bien  des  cas,  ce  qui  a fait  substituer 
à la  théorie  spaslique  de  Dubois-Reymond  la  théorie  paralytique  de  Môllendorf(3). 
La  douleur  trouve  encore  moins  alors  sa  justification. 

A la  théorie  du  grand  sympathique,  on  a opposé  celle  de  la  névralgie  du  tri- 
jumeau, A laquelle  force  est  de  revenir,  dit  Brissaud  (4).  La  névralgie  siège 
primitivement  sur  un  rameau  déterminé  du  trijumeau.  Cette  théorie  interprète 
bien  l'hémicranie,  mais  donne  insuffisamment  place  aux  symptômes  associés  à 
la  migraine,  à ses  équivalents,  ses  substitutions. 

11  convient  donc,  dans  ces  conditions,  de  rechercher  si  une  autre  explication 
ne  serait  pas  valable  pour  la  migraine  comme  envisagée  comme  syndrome  et 
comme  maladie  ainsi  que  pour  les  migraines  complexes,  qui  affectent  avec 
celle-ci  des  liens  indiscutables. 

Le  premier  problème  consiste  à déterminer  le  siège  de  la  migraine. 

Les  recherches  de  Bonnier  (5)  sur  un  nouveau  syndrome  bulbaire  (syndrome 
du  noyau  de  Deiters,  syndrome  de  Bonnier)  peuvent  servir  de  guide  dans  cet 
essai  de  localisation.  Cet  auteur  a su  t remonter,  sous  l’appareil  des  manifesta- 
tions périphériques,  vers  une  définition  des  troubles  centraux  >.  En  traduisant 
de  même  en  langage  central  les  expressions  périphériques  de  la  migraine,  on 

(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  do  Paris.  (Séance  du  12  janvier  1905.) 

(2)  Dubois-Reymond,  Zur  Kenntniss  der  Hémicranie,  Arch.  f.  Anaiomie,  i860. 

(3)  Môlybndorf,  Uber  Hémicranie.  Virchow* t Archiv^  1876. 

(4)  Brissaud,  Migraine,  Traité  de  médecine  et  thérapeutique,  t.  X,  p.  688. 

(5)  Bonnier,  Un  nouveau  syndrome  bulbaire.  Presse  médicale,  o“  14.  18  fév.  1903. 
Schémas  bulbo-protubérautiels,  Presse  médicale,  n**  70,  2 sept.  1903;  n*  100,  16  décem- 
bre 1903,  etc. 
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I est  conduit,  par  l'accès  de  migraine,  & en  locediser  le  nœud  sur  le  plancher  du 
' IV'  ventricule. 

I Sur  le  plancher  du  IV'  ventricule  se  trouvent  condensés  en  un  espace  restreint 

I des  centres  nerveux  multiples  et  l’observation  des  faits  laisse  entrevoir,  comme 
l’a  bien  montré  Bonnier,  dans  la  distribution  des  centres  et  entre  ces  centres, 
des  connexions  anatomiques  formelles,  point  de  départ  d'une  < physiologie 
topographique  > qui  facilite  l'apparition  de  syndromes  variés. 

Si  Ton  envisage  les  troubles  associés  à l'hémicranie  comme  des  manifestations 
périphériques,  on  n'entrevoit  pas  facilement  le  lien  qui  unit  le  vomissement,  le 
vertige,  le  ptyalisme,  la  polyurie,  les  troubles  oculaires,  auriculaires,  vaso- 
moteurs. 

Mais  tout  s’éclaire  lorsqu’on  suppose  une  irradiation  nerveuse  partie  d'un  centre 
du  plancher  (centre  de  l'hémicranie  qu'il  convient  de  déterminer),  allantse  pro- 
pager au  noyau  du  glossopharyngien  (nausée),  du  pneumogastrique  (vomisse- 
meots,  modiGcations  quantitatives  et  qualitatives  du  pouls  et  de  la  respiration), 
au  noyau  de  Deiters  (vertige),  aux  centres  vaso-moteurs,  urinaire,  salivaire, 
oculaire  et  auriculaire.  Le  voisinage  des  centres  nucléaires  dans  le  bulbe,  ren- 
dant les  irradiations  faciles,  permet  de  comprendre  tous  les  phénomènes  asso- 
ciés à la  migraine  commune,  et  qui  semblent  d’abord  disparates. 

Par  ces  irradiations  d'un  centre,  qui  reste  silencieux,  sur  d'autres  centres  se 
trouve  aussi  expliquée  la  migraine  fruste;  celle,  par  exemple,  qui  ne  se  traduit 
que  par  des  nausées  et  des  vomissements.  De  même,  dans  le  syndrome  de  Bon- 
nier le  vertige  peut  manquer,  et  le  syndrome  ne  s’exprimer  que  par  des  phéno- 
mènes réactionnels.  Ne  serait-ce  qu'&  cause  de  ces  formes  larvées  la  théorie  de  la 
névralgie  du  nerf  trijumeau  ne  saurait  être  de  mise.  Et  c'est,  entre  autres, 
une  objection  importante  à faire  à la  théorie  de  Deyl  (I)  qui,  s’appuyant  sur  une 
base  anatomique,  suppose  que  la  migraine  est  due  à l'irritation  de  la  branche 
ophtalmique  de  Willis  par  le  gonflement  de  la  pituitaire  et  la  génie  de  la  circu- 
lation dans  le  sinus  caverneux. 

Les  troubles  associés  sont  — il  est  intéressant  de  le  noter  — communs  à la 
migraine  et  au  syndrome  de  Bonnier.  Il  y a communauté  de  troubles  auditifs, 
de  vomissements,  de  phénomènes  oculaires,  de  troubles  respiratoires,  circula- 
; toires,  sécrétoires  et  thermiques.  Enfin,  de  même  que  le  vertige  existe  dans  la 
migraine,  on  rencontre  dans  le  syndrome  de  Bonnier  des  phénomènes  douloureux 
I dans  le  domaine  du  trijumeau. 

I C'est  qu'en  effet  les  complexus  bulbaires  différents  ne  peuvent  être  composés 
qn'avec  un  certain  nombre  de  mêmes  éléments  bulbaires,  mais  groupés  en  séries 
variées  et  reconnaissables  surtout  à leur  signal-symptôme. 

I En  ce  qui  concerne  la  migraine,  quel  est  le  noyau  qui,  primitivement  ébranlé, 

I met  en  jeu  tous  les  noyaux  voisins?  Où  se  trouve  le  centre  de  l'hémicranie? 
i L'accord  semble  établi  pour  localiser,  au  point  de  vue  périphérique,  le  siège  de 
, la  douleur  dans  les  filets  méningés. 

! On  peut  supposer  alors  qu'il  existe  dans  le  relai  sensitif  du  trijumeau,  sur 
! le  Plancher,  un  territoire  limité,  un  centre  nucléaire  qui  correspond  à ces  filets 

I sensitifs  méningés.  Bien  que  limité,  ce  centre  est  susceptible  de  variations 

(1)  Ditl,  Explication  anatomique  de  la  migraine.  Cong.  de  Paris,  1900. 
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légèi^es,  d'un  sujet  à l’autre,  suivant  les  fllels  méningés  intéressés;  chez  un 
même  sujet  si  rhémicranie  est  variable.  Il  est  fixé,  au  contraire,  lorsque  chez 
un  même  malade  la  douleur  est  toujours  localisée  à la  même  région. 

11  ne  représente,  en  somme,  qu’une  adaptation  pathologique  d’une  zone  de 
sensibilité. 

Ce  centre  est  le  point  de  départ  des  irradiations  aux  nojaux  voisins  déj&incri> 
minés,  à d’autres  encore  et  aussi  au  noyau  du  trijumeau  lui-même. 

Dans  Taccès  de  migraine,  il  se  produit  en  effet  des  propagations  douloureuses 
particulièrement  aux  fibres  qui  procurent  la  sensibilité  générale  aux  organes 
sensoriels  (œil,  nez,  langue).  Parfois  même,  la  douleur  se  généralise  au  nerf 
tout  entier,  comme  dans  une  névralgie  du  trijumeau.  Souvent,  d’après  Lasè- 
gue (4), il  y a migration  brusque  de  ladouleur  d’un  côtéà  l’autre  (migraine com- 
plémentaire de  Féré).  Ce  n’est  encore  là- qu’un  phénomène  de  passage  d’un 
centre  au  centre  symétrique. 

Signalons  encore  Faction  à distance  sur  le  noyau  du  facial  dont  dépendent  les 
contractions  musculaires,  les  spasmes  (Féré)  (2),  les  paralysies  (Warner)  (3) 
susceptibles  de  se  traduire  dans  le  domaine  du  fa<dal. 

L’anatomie  justifie  certaines  de  ces  données.  Bechterew  (4)  indique  les  übres 
collatérales  que  la  racine  sensitive  du  trijumeau  envoie  aux  noyaux  moteui^ 
du  facial.  Probst  (5)  a noté  un  faisceau  descendant  qui  envoie  des  collatérales  au 
noyau  de  Deiters.  Gellé  (6)  a décrit  une  connexion  de  la  racine  de  l’acoustique 
avec  la  racine  sensitive  du  trijumeau. 

Mais  à l’hypothèse  d’un  centre  protubérantiel  de  l’hémicranie,  on  peut  objec- 
ter qu’il  est  difficile  d’admettre,  dans  la  substance  grise  de  la  V*  paire,  un  terri- 
toire si  étroitement  différencié. 

Pour  répondre,  procédons  d’abord  par  analogie.  La  pathologie  ne  réalisc- 
t-elle  pas  d'autres  dissociations  cliniques  répondant,  sans  conteste,  à des  loca- 
lisations anatomiques  précises.  Il  suffit  de  citer  à ce  sujette  signe  d’A.  Robertson 
et  le  myosis  de  Furémie. 

On  peut,  en  outre,  s’appuyer  sur  les  recherches  de  Nissl,  Van  Gehuchten, 
Marinesco,  appliquées  aux  noyaux  bulbo-protuhérantiels  de  l’homme  par  Parhon 
et  Papinian  (7).  Ces  auteurs  ont  montré  que  les  noyaux  de  l’hypoglosse  et  da 
facial  se  décomposaient  en  groupements  secondaires  ayant  chacun  leur  signifi* 
cation  propre  N'est-il  pas  permis  de  supposer  qu’il  y a les  mêmes  différencia- 
tions dans  les  relais  sensitifs  de  la  protubérance,  et  que  l’innervation  sensitive 
de  territoires  périphériques  est  sous  la  dépendance  groupements  cellulaires 
limités  niais  systématisés. 

D’ailleurs,  quand  on  considère  certains  des  caractères  de  la  migraine,  oh 
peut  tirer  encore  argument,  en  faveur  de  l’origine  centrale  de  cette  maladie,  de 
la  comparaison  de  celle-là  avec  les  paralysies  nucléaires  du  moteur  oculaire 

(1)  Lasègue,  De  la  migraine.  Arch.  gén.  de  méd.,  1873. 

(2)  Féré,  Migraine  ophtaliiiospasmodique.  Rev.  de  méd.,  n«  12, 1897. 

(3)  Warner,  firitish  medic.  Journàly  1894. 

(4)  Bechterew,  Voies  de  conduction  du  cerveau  et  de  la  moelle,  1900. 

. (3)  Probst,  Deutiche  Zeitschrift  f.  Nervenheük.  1899. 

(6)  Gellé  «n  ëscat,  .4;m.  des  mal.  de  l'oreille^  du  larynx  et  du  pharynx^  nov.  1904. 

(7)  Parhon  et  Papinian,  Coutrib.  à l’étude  des  localis.  dans  les  noyaux  bulbo-protubé- 
raiitiels.  Semaine  médicaUt  n*  50r  14  déc.  1904. 
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commun.  Od  sait,  en  effet,  qué  celles-ci  sont  souvent  partielles*,  limitées,  uni- 
latérales passagères,  récidivantes,  parfois  associées,  tout  comme  la  migraine 
qui  n’intéresse  qu’une  portion  du  trijumeau  est  essentiellement  unilatérale, 
fugitive,  récidivante,  parfois  associée  (migraine  complexe). 

11  reste  donc  établi  que  la  migraine  au  point  de  vue  de  sa  localisation  est  un 
sjfndrame  du  plancher  du  IV*  ventricule. 

Par  conséquent,  lorsqu'elle  éclate,  il  se  produit  une  souffrance  du  centre  prin- 
cipal du  syndrome,  centre  sensitif,  avec  décharge  sur  les  centres  qui  lui  sont 
associés  dans  la  crise. 

Il  est  alors  possible  de  considérer  la  prédisposition  k la  migraine,  comme  la 
facilité  d’ébranlement,  de  mise  en  jeu  du  centre  de  l’hémicranie.  Les  caractères 
aoaloiQophysiologiques  qui  traduisent  l’émotivité  particulière  de  ce  centre,  sont 
susceptibles  de  se  transmettre  héréditairement,  ce  qui  rend  compte,  en  partie 
du  moins,  de  l’hérédité  de  la  migraine. 

Mais  si  prédisposition  bulboprotubérantielle  il  y a,  cette  prédisposition  n’est  pas 
toujours  si  localisée.  Elle  peut  s’étendre  à d’autres  noyaux  du  plancher,  et  l’on 
comprend  ainsi  la  parenté  admise  par  les  auleursavec  l’asthme,  l'angine  de  poi- 
trine, le  pouls  lent  permanent,  l’épilepsie,  la  tachychardie  paroxystique  essen- 
tielle, tous  complexus  dont  le  centre  se  trouve  vraisemblablement  sur  le  Plancher. 

La  prédisposition  anatomophysiologique,  telle  que  nous  l'admettons,  repré- 
sente déjà  la  migraine,  mais  virtuelle,  en  puissance.  Pour  qu'il  y ait  migraine 
au  sens  clinique  du  mot,  il  faut  que  d’autres  causes  interviennent. 

Il  existe  un  premier  groupe  de  cas  dans  lesquels  la  prédisposition  transmise 
héréditairement  est  devenue  si  puissante  qu'une  cause  banale  accessoire  suffit 
pour  faire  éclater  l'accès.  C’est  là  une  sorte  de  migraine  maxima,  sous  pression, 
et  alors  l'élément  qui  actionne  les  centres  échappe  à toute  détermination.  C’est 
une  charge  qui  éclate  à la  moindre  étincelle. 

Celte  migraine  débute  de  bonne  heure. 

Â cété  de  ces  grands  migraineux  héréditaires,  il  faut  ranger  les  grahds 
migraineux  acquis.  Chez  eux  la  répétition  de  l’acte  pathologique  a rendu  plus 
facile  l’habitude  de  l'accès.  Et  en  dehors  de  la  cause  déterminante  hab> 
toelle,  l’appoint  d'une  cause  quelconque  détermine  le  déclenchement  du  centre 
de  l’hémicranie  et  des  centres  associées.  Alors  une  excitation  psychique  senso- 
rielle ou  viscérale,  une  émotion,  une  fatigue  et  aussi  toute  intoxication  exogène, 
légère  ou  profonde  (embarras  gastrique,  constipation),  etc.,  éveille  une  crise.  Il 
s’établit,  à propos  de  la  migraine,  comme  pour  l’asthme  et  l’asthme  des  foins  les 
relations  étiologiques  les  plus  variables,  les  plus  inattendues,  et  les  plus  person- 
nelles. 

Mais  souvent,  il  faut  l’intervention  d’une  cause  vraiment  efficiente,  peut-être 
primordiale,  pour  transformer  la  prédisposition  en  maladie.  Que  peut  être  cette 
eause? 

Dans  le  domaine  nerveux,  on  voit  souvent  une  cause  spécifiée  déterminer  un 
symptôme  ou  un  syndrome  systématisé.  Sans  parler  de  l’action  bien  connue  du 
curare,  de  la  strychnine,  du  poison  tétanique,  on  voit  le  signe  d’Argyll  déter- 
miné par  le  poison  syphilitique,  le  myosis  par  l'urémie,  la  maladie  de  Basedow 
par  un  trouble  du  fonctionnement  thyroïdien. 

L’hémicranie  répond-elle  de  même  à une  cause  univoque?  Dépend-elle  de 
causes  multiples?  Nous  croyons  qu’il  y a intervention  de  causes  différentes.  Nous 
croyons  que  l’hémicranie  avec  toutes  ses  conséquences  réflexes  est  un  mode  de 
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réaction  univoque  à des  excitations  multiples.  La  migraine  n'est  une  ni  dans  son 
expression  clinique,  ni  dans  son  étiologie.  Ce  qui  fait  son  individualité,  t'esi  sa 
localisation  fondamentale,  comme  le  fait  est  vrai  pour  beaucoup  d'autres  symp- 
tômes neuropathiques. 

Aussi  admettons-nous  qu'une  auto-intoxication  se  traduisant  par  l'aricémie, 
comme  la  goutte,  qu'une  diathèse  d'auto-infcction  telle  que  la  cholémie,  puisse 
agir  sur  le  centre  de  la  migraine  et  déterminer  ce  syndrome. 

Nous  désirons  insister  sur  un  type  de  migraine  dont  tous  les  éléments  se  trou- 
vent dans  les  auteurs,  qui  a été  séparé  par  Schônlein  (1)  sous  le  nom  d'hyste- 
ria  cephalica  et  qui  justifie  peut-être  un  traitement  particulier. 

Celte  migraine  apparaît  chez  la  femme  au  moment  de  l'établissement  des 
règles,  disparait  vers  la  période  de  la  ménopause,  est  périodique,  mensuelle.  Lors- 
qu’elle manque  un  mois,  il  se  produit  des  malaises,  des  équivalents  jusqu'à  la 
crise  suivante  qui  souvent  est  plus  forte.  Elle  disparaît  pendant  la  grossesse. 

Y a-t-il,  comme  le  croit  Rossolimo  (9),  des  modifications  vasomotrices  dans  la 
période  menstruelle  qui  atteindraient  le  noyau  de  l'hémicranie,  comme  elles  se 
seraient  produites  pour  les  noyaux  du  facial,  dans  le  cas  de  cet  auteur? 

Le  point  de  départ  n'est-il  pas  plutôt  aiito- toxique,  par  trouble  de  fonctionne- 
ment de  l'appareil  ovarien  ou  des  appareils  associés  (migraine  ovarienne) . Cette 
dysphagie  détermine,  subitement  ou  progressivement,  une  accumulation  détoxi- 
qués qui  fait  éclater  la  crise  ; et,  de  fait,  le  sujet  se  trouve  souvent  mieux  une 
fois  l’accès  passé.  En  ce  cas  c’est  la  nécessité  du  trouble  de  sécrétion  qui  explique 
que,  dans  une  famille,  la  migraine  soit  l’apanage  des  filles. 

Remarquons  incidemment  que,  pour  certains  auteurs,  le  rhumatisme  chro- 
nique peut  être  considéré  comme  une  dystrophie  thyroïdienne  ou  peut-être  ova- 
rienne (Ord,  Parhonet  Papinian)  (3). 

On  s'expliquerait  de  cette  façon  les  relations  du  rhumatisme  chronique  et  de 
la  migraine  sur  lesquelles  Charcot  avait  insisté. 

Comprise  de  cette  façon,  cette  migraine  de  la  femme  est  comparable  dans  une 
certaine  mesure  à la  maladie  de  Basedow,  maladie  presque  exclusivement  fémi- 
nine, et  qui  s'atténue  parfois  dans  la  grossesse.  Elle  résulte  d'un  trouble  de 
sécrétion  de  la  thyroïde  qui  met  en  jeu  des  localisations  bulbo-protubérantielles, 
mais  est  d'ailleurs  susceptible  d’être  produites  par  d’autres  causes,  le  tabes,  par 
exemple. 

Il  est  vraisemblable  qu'à  côté  de  ce  type,  la  clinique  peut  en  reconnaître 
d'autres.  MM.  Mathieu  et  Roux  (4)  ont  décrit  la  migraine  tardivement  aggravée  qui 
est  produite  par  une  intoxication  d’origine  intestinale,  lorsque  le  foie  et  les 
reins  fonctionnent  mal. 

De  toutes  façons,  l'accès  de  migraine  est  la  résultante  de  deux  facteurs  : une 
susceptibilité  de  noyau  et  une  excitation. 

Mais  s’il  est  nécessaire  que  ces  deux  éléments  s’additionnent  pour  produire 
le  résultat,  ils  peuvent  le  faire  en  proportions  différentes,  et,  suivant  que  l’un 
ou  l’autre  prédomine,  les  conséquences  sont  variables. 

(1)  ScHÔNLBiN,  Allgemeine  und  specificke  Thérapie. 

(2)  Rossolimo,  Neurol.  Centralblatt,  n»  16,  16  avril  1901. 

(3)  Parhon  et  Papinian,  Preste  médicale,  1,  4 janv.  1905. 

(4)  Mathieu  et  Roux,  Maladies  de  l’appareil  digestif.  Doin,,  1904,  p.  127. 
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Lorsqiie  la  cause  productrice  de  Taccés  (auto-intox icatioD  goutteuse  par 
exemple)  est  le  facteur  principal  du  binôme,  cette  cause  peut,  dans  ses  raria- 
tioDt,  deTenir  moins  agissante,  et  ainsi  s'explique  la  disparition  des  migraines. 
Elle  peut,  d'autre  part,  se  manifester  en  d’autres  régions  du  corps,  ce  qui  donne 
la  clé  des  équivalents  de  la  migraine,  par  déviation  de  la  cause,  ou,  si  l'on  veut, 
par  manifestion  diathésique. 

Lorsque  la  prédisposition  bulboprotubérantielle  est  surtout  importante,  comme 
onia  rencontre  chez  les  individus  nerveux,  on  voit  survenir  non  seulement  des 
équivalents  bulbaires,  mais  d’autres  troubles  nerveux,  y compris  l’hystérie  et 
l’épilepsie - 

Mais  il  est  certain  que  souvent  il  y a association  chez  le  même  individu  de 
prédisposition  nerveuse  et  dyscrasique  dans  l'hérédité  neuro-arthritique  par 
exemple.  Les  associations  avec  la  migraine  sont  alors  bilatérales. 

Parfois  enfin  l’association  de  prédisposition  nucléaire  et  de  cause  agissante 
peut  se  faire  suivant  un  type  déterminé.  11  en  est  sans  doute  ainsi  dans  le  cas 
de  migraine  ovarienne.  Ce  qui  est  transmis  alors  héréditairement,  c'est  peut- 
être  alors  k la  fois  la  susceptibilité  du  centre  et  le  trouble  de  sécrétion  interne. 
Ou  conçoit  alors  pourquoi  ce  sont  les  filles  d’une  mère  migraineuse  qui 
deviennent  migraineuses  (Eulenburg).  Le  trouble  persistant  de  la  sécrétion 
explique  la  persistance  de  la  migraine.  Cette  forme  est  souvent,  en  effet,  fort 
lenace. 

Le  rôle  qu’il  convient  de  faire  jouer  dans  la  constitution  de  la  migraine  à une 
cause  morbide,  souvent  toxique,  conduit  à essayer  d’entrer  plus  avant  dans  l’in- 
Urfrétaiion  de  Tarcés. 

Ne  peut-on  considérer  la  série  de  réactions  nucléaires  qui  donnent  lieu  au 
ptyalisme,  aux  vomissements,  aux  sueurs,  à la  sécrétion  lacrymale,  à l’écoule- 
ment nasal,  à la  polyurie,  etc.,  comme  une  sorte  de  processus  de  défense  de 
tout  l’organisme  contre  le  toxique  qui  est  venu  dénoncer  sa  présence  en  produi- 
sant l’hémicranie  (1). 

Cette  crise  humorale  laisse  souvent  après  elle  un  mieux-être,  comme  dans  la 
goutte.  Elle  mérite  d’être  rapprochée  d'une  crise  d’urémie  gastrique  ou  cutanée. 
Ce  rapprochement  trouve  sa  justification  dans  les  accès  de  migraine  tardivement 
aggravée  de  Mathieu  et  Roux.  Ceux-ci  ne  sont  peut-être  que  des  crises  de  petite 
urémie  plus  ou  moins  fruste,  prenant  le  type  migraineux  parce  qu’ils  sur- 
viennent chez  des  migraineux  avérés.  C’est  ce  qui  explique  dans  ce  cas  le  bon 
résultat  du  traitement  lacto- végétarien  sur  lequel  insistent  ces  auteurs. 

Le  processus  de  défense  que  nous  avons  supposé  se  trouve  plus  ou  moins 
accusé.  Suivant  les  connexions  héréditaires  ou  acquises  entre  le  noyau  de  l’hémi- 
eranie  et  les  centres  voisins,  et  suivant  des  harmonies  préétablies,  le  passage  de 
l’inflax  nerveux  se  fait  par  des  voies  plus  ou  moins  nombreuses  et  éloignées. 
C’est  ce  qui  donne  les  modalités  de  la  migraine  dans  la  forme  commune,  et  les 
variations  des  formes,  depuis  la  forme  fruste  jusqu’aux  formes  complexes.  On 
comprend  inversement  la  similitude  des  accès  chez  un  même  individu  et  dans 
une  même  famille. 

La  localisation  de  la  migraine  commune  dans  les  régions  des  centres  nerveux 

(i)  n faot  excepter  les  cas  de  migraine  « sous  pression  ».  L'accès  n'est  alors  que  la 
stéréoljpie  d'un  système  de  réactions  transmis  héréditairement. 
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a été  formulée  sous  des  formes  diverses.  Kovalevsky  (1),  qui  a publié  récemmeol 
un  ouvrage  important  sur  la  migraine  et  son  traitement,  suppose  que  la  moelle 
allongée  est  la  région  du  système  nerveux  qui  donne  les  accès  de  migraine. 

Mais  ce  sont  surtout  les  migraines  compliquées  qui  donnent  & la  localisation 
bulbo-protiibérantielle  de  la  migraine  commune  un  point  d'appui. 

A propos  de  la  migraine  ophtalmoplégique,  Hallion  (2)  admet  que  le  bulbe 
lui-mème  serait  affecté.  11  en  est  évidemment  de  même  dans  la  migraine  opbtal- 
mospasmodiqiie  de  Féré. 

. Tout  récemment,  Escat  (3),  à propos  de  la  migraine  otique,  donne  un  dére- 
loppemenl  tout  particulier  À cette  pathogénie.  11  admet  l’intoxication  des  centres 
bulbomédullaires  qui  président  aux  fonctions  sensitive,  motrice  et  trophique  de 
l'appareil  auditif. 

En  ce  qui  concerne  la  migraine  ophtalmique,  les  phénomènes  oculaires 
trouvent  peut-être  leur  explication  dans  les  connexions  de  la  racine  du  trijumeau 
avec  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  (4).  Et  ceux-ci  à leur  tour  joueot 
probablement  le  rôle  de  centre  réflexe  pouvant  agir  sur  la  sphère  motrice 
(Bechterew),  provoquant  ainsi  les  phénomènes  de  migraine  ophtalmique  asso- 
ciée. On  peut  encore  admettre  des  troubles  circulatoires  de  l'encéphale,  dont  le 
point  de  départ  siège  dans  le  centre  vaso-moteur  général  bulbaire.  Peut-être  les 
troubles  visuels  s’expliquent-ils  de  même  par  des  troubles  vasomoteurs  dans  la 
région  des  centres  visuels  (Antonelli)  (5). 

La  théorie  que  nous  avons  formulée  rend  compte  des  modalités  cliniques  de 
la  migraine,  de  ses  équivalents,  mais  aussi  de  son  individualité.  Elle  permet 
d’isoler  certain  type  d’après  sa  cause  (migraine  ovarienne). 

La  connaissance  d’un  centre  de  l’hémicranie  conduit  à une  thérapeutique 
-ayant  pour  but  de  diminuer  son  hyperexcitabilité  ou  d^augmenter  sa  résistance. 
La  notion  de  certaines  causes  agissantes  permet  de  les  éviter  ou  de  les  com- 
battre. 

(i)  Kovalevsky,  La  migraine  et  son  traitement,  200  p.  Vigot  frères,  1902. 

{È)  Hallion,  Migraine.  Manuel  de  médecine,  t.  4,  p.  484. 

(3)  Escat,  Migraine  clique.  Ann.  de$  mal.  de  V oreille,  du  larynx  et  du  pharynx,  n*  10, 
nov.  1904. 

(4)  Testdt,  Anatomie  humaine,  t.  II,  p.  605. 

(3)  Antonelli,  L’amblyopie  transitoire.  Arch,  de  Neurol.,  1892. 
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210)  Jahresbericht  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  auf  dem 
Gebiete  der  Neurologie  und  Psychiatrie,  par  Flatau,  Mendel  et  Jagob- 
SO0N,  1904.  Karger,  édit.,  Berlin. 

La  deuxième  partie  du  volume  de  Tannée  1903  vient  de  paraître.  Elle  con- 
tient ce  qui  a trait  aux  maladies  de  la  moelle  et  des  nerfs  périphériques,  aux 
troubles  fonctionnels  du  système  nerveux,  A la  thérapeutique  des  maladies  ner- 
veuses, enfin  tout  ce  qui  concerne  la  psychiatrie.  R.. 

3H)  Index  Philosophique  (Philosophie  et  sciences  annexes),  publication 
annuelle  de  la  Revue  de  Philosophie,  1"  année,  1902,  par  N.  Vaschide  et  Von 
Bcshan.  Librairie  Chevalier  et  Rivière,  Paris,  1903. 

Ce  premier  volume  de  VIndex  philosophiquè  contient  les  titres  bibliogra- 
phiques des  ouvrages  et  articles  de  revues  relatifs  à la  philosophie  et  aux 
sciences  annexes  parus,  en  1902,  en  France  et  à Tétranger.  Il  est  le  schéma 
d’une  publication  périodique  qui  doit  être  le  résumé  synthétique  de  la  bibliogra- 
phie philosophique  de  Tannée,  qui  donnera  par  conséquent  des  analyses  de  tous 
les  travaux  philosophiques  importants  parus  dans  Tannée. 

Cette  publication,  vraiment  nécessaire,  comblera  une  lacune  dans  la  littérature 
et  dans  la  publicité  française.  Thoma. 

212)  Plan  d*une  PhysiopcriJiologie  clinique  des  Gentréâ  psychiq^ues, 

par  J.  Gbasset.  1 vol.  in-8®  de  184  p.,  chez  Dclord-Boehm  et  Martial,  Montpel- 
lier, 1904.  . 

La  physiopathologie  clinique  des  centres  psychiques  n’est  pas  écrite,  et  même 
son  plan  n*est  pas  tracé.  M.  Grasset  a assumé  cette  tâche  ardue  d’exposer  com- 
ment cette  physiopathologie  doit  être  entendue,  de  montrer  d’où  il  faut  partir, 
et  -Uns  quelle  direction  doit  être  poursuivie  Tétude  de  la  pensée  et  de  ses  trou- 
bles. 

Le  but  de  cette  physiopathologie  est  d’étudier  les  centres  psychiques  dans  leur 
double  fonctionnement,  physiologique  et  pathologique;  tous  les  symptômes  psy- 
chiques doivent  être  présentés  comme  Texpression  de  la  déviation  pathologique 
d*une  fonction  psychique  normale.  M.  Grasset  analyse  : 1®  les  fonctions  psy- 
chiques à Tétat  physiologique;  2®  les  mêmes  â l’état  pathologique,  le  symp- 
tôme étant  produit  par  le  trouble  de  la  fonction  normale  ; 3”  les  maladies  dans 
lesquelles  on  trouve  ces  divers  symptômes.  Jusqu’ici  le  neurologiste  fait  ôèuvre 
de  psjchologue  et  d’aliéniste,  c’est  de  la  neurologie  pure  que  l’application  ana- 
tomo-clinique qu’il  lui  reste  â effectuer  ; cette  quatrième  partie  du  programme. 
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nécessaire  à tout  progrès,  consiste  à déterminer  le  siège  anatomique  des  altéra> 
lions  dans  les  maladies  à symptômes  psychiques. 

Tel  est  le  plan  de  Tétude  d'une  fonction  psychique  et  de  ses  troubles;  mais  il 
est  besoin  d'une  classifîcation  des  fonctions  psychiques. 

Voici  l'ordre  dans  lequel  elles  sont  envisagées  dans  cet  ouvrage  ; ce  sont 
d’abord  les  fonctions  psychiques  générales  qui  embrassent  : 

a)  Les  actes  psychiques  de  réception  et  de  représentation  : sensation,  émotion, 
perception  et  formation  de  l'idée  ; 

b)  Les  actes  de  réflexion  et  d’élaboration  intellectuelle  : attention,  mémoire, 
association  des  idées  et  des  images,  imagination,  jugement; 

c)  Les  actes  de  volition  et  d’expression. 

Viennent  ensuite  les  fonctions  psychiques  particulières;  elles  sont  relatives  : 

a)  A la  conservation  et  à l’accroissement  de  la  vie  individuelle  ; 

b)  A l’accroissement  de  la  vie  sociale  ; 

c)  A l'accroissement  de  la  vie  de  l'espèce. 

Or,  dans  chacun  de  ces  syndromes  psychiques  normaux  et  dans  leurs  dérivés 
anormaux,  des  groupements  différents  de  neurones  peuvent  entrer  en  jeu,  c'est 
pour  cela  que  M.  Grasset  analyse  dans  tous  leurs  détails  les  fonctions  psychi- 
ques et  leurs  troubles  ; cette  analyse  lui  permet  d'établir  les  prémisses  du  dia- 
gnostic de  siège  des  altérations  centrales  à symptomatologie  psychique. 

C'est  en  effet  à des  localisations  que  les  efforts  doivent  tendre.  Mais  l'écorce 
entière  est  psychique;  de  là  la  nécessité  de  l’analyse  minutieuse  mentionnée 
plus  haut  pour  définir  des  fonctions  psychiques  élémentaires  en  vue  de  la  pos- 
sibilité de  leur  localisation  ultérieure. 

Cette  analyse  a surtout  eu  pour  objet  de  démontrer  l’activité  indépendante 
des  neurones  psychiques  supérieurs,  des  neurones  psychiques  inférieurs,  des 
neurones  sensoriomoteurs.  Ces  trois  groupes  correspondent  remarquablement  à 
la  division  de  l'écorce  proposée  par  Flechsig  en  centres  de  projection  (neurones 
sensoriomoteurs),  centres  d'association  moyen  et  postérieur  (neurones  psychi- 
ques automatiques),  centre  d'association  antérieur  (neurones  psychiques  cons- 
cients) . 

Ceci  est  de  la  plus  haute  importance;  si  l’on  veut  appliquer  scientifiquement 
la  méthode  anatomoclinique,  il  faut  soigneusement  analyser  la  psychologie  de 
chaque  cas  clinique,  noter  séparément  l’état  des  sensations  et  des  émotions, 
l'état  du  psychisme  automatique  et  inconscient,  et  l’état  du  psychisme  supérieur 
et  conscient;  à l'autopsie  il  faut  ensuite  relever  les  parties  de  l’écorce  cérébrale 
qui  ont  été  le  plus  atteintes. 

Il  serait  sans  profit  de  dire  que  tel  malade  était  amnésique,  que  tel  autre  avait 
perdu  son  intelligence.  Au  point  de  vue  clinique  actuel  les  mots  mémoire,  juge- 
ment, raisonnement,  etc.,  sont  imprécis  en  ce  qu'ils  s’appliquent  à des  opéra- 
tions effectuées  par  des  groupes  de  neurones  différents  ; il  y a des  raisonnements 
polygonaux  et  des  associations  polygonales,  comme  il  y a des  raisonnements  de 
la  conscience  supérieure. 

Le  grand  mérite  de  M.  Grasset  est  d’avoir  su  considérer  les  actes  psychiques 
à la  fois  de  très  haut  et  de  très  prés,  analyser  chacune  et  rapprocher  ce  que 
toutes  ont  en  commun.  Son  livre  est  plus  qu’une  démonstration  de  la  possibi- 
lité des  localisations  des  troubles  psychiques,  c’est  un  encouragement  au  travail 
et  presque  une  promesse  que  ces  localisations  seront  accomplies. 

E.  Fsindel. 
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243)  Contribution  à l’étude  de  THistologie  fine  de  la  Cellule  Ner* 

yeuse,  par  Michottk.  BuU.  de  l\Aead.  royale  de  Médec.  de  Belgique,  sept.  4904;  Le 

Nkraxe,  4904;  pl. 

L’auteur  rappelle  que  les  recherches  entreprises  sur  la  valeur  des  blocs  chro- 
matophîles  de  Nissl  ont  fait  place  aux  investigations  sur  la  substance  achroma- 
tique de  la  cellule  nerveuse;  que,  depuis  l’emploi  de  la  méthode  de  Nissl  au  bleu 
deiuéthjlène,  plusieurs  méthodes  histologiques  nouvelles  ont  fait  coup  sur  coup 
leur  apparition. 

Après  quelques  considérations  sur  les  deux  principales  théories  en  présence, 
celle  des  neurones  et  celle  de  la  continuité  entre  éléments  nerveux,  il  vante  la 
méthode  de  Cajal,  laquelle,  d'après  lui,  est  venue  remettre  les  choses  au  point. 
Il  a traité,  par  cette  méthode,  les  principaux  types  cellulaires  des  centres  ner- 
T6UI  cérébro-spinaux,  et,  par  celle  de  Simarro,  ceux  de  la  moelle  épiniére. 

L’exposé  des  résultats  obtenus  à l’aide  de  ces  deux  méthodes  fait  l’objet  du 
présent  mémoire.  L’auteur  j examine  successivement  la  structure  des  cellules  : 
1* des  ganglions  rachidiens  ; de  la  moelle  épinière;  3^  du  bulbe  rachidien; 
4* du  cervelet  ; 5* de  l’écorce  cérébrale;  6*  delà  rétine.  11  traite  ensuite  des  con- 
nexions nerveuses. 

Voici  les  principaux  faits  consignés  dans  ce  travail. 

A part  le  réseau  qui,  d’après  M.  Michotte,  vient  s’ajouter  aux  fibrilles,  la  des- 
cription qu’il  donne  de  ces  dernières  dans  les  cellules  du  type  moteur  de  la 
moelle  nous  ramène  aux  travaux  anciens  sur  la  structure  de  la  cellule  nerveuse, 
ceux  notamment  de  L.  Beale  et  de  Max  Schultze. 

L'auteur  distingue  deux  sortes  de  formes  cellulaires  des  cellules  nerveuses 
adultes  : la  primaire  et  la  secondaire.  Des  formes  intermédiaires  relient  ces  deux 
extrêmes.  Il  constate  la  présence  d’un  réseau  dans  toutes  les  cellules  nerveuses  ; 
eu  égard  aux  différences  que  ce  réseau  affecte,  il  décrit  trois  types  : le  réiicu- 
taire,  le  fascieulé  et  le  fibrWo-rétieulaire.  Cette  division  s’applique  h chacun  des 
tjpes  primaire  et  secondaire.  A propos  des  cellules  géantes  de  la  formation  réti- 
culaire du  bnlbe  rachidien, il  fait  une  distinction  entre  les  fibrilles  des  prolonge- 
ments, ses  fibrilles  primitives,  et  les  trabécules  anastomotiques,  ses  fibrilles  secon- 
daires. 

Après  s’ètre  arrêté  à la  division  des  dendrites,  l’auteur  nous  apprend  que,  sur 
aucan  des  prolongements  protoplasmiques  ou  cylindraxîles  examinés  par  lui,  il 
n’a  jamais  trouvé  trace  d’aspect  moniliforme,  et  il  s’attache  à démontrer  l'ori- 
gme  de  cet  aspect. 

M.  Michotte  compare  ensuite  les  résultats  auxquels  il  est  arrivé  à ceux  obtenus 
par  fiethe  et  Joris.  Il  discute  la  valeur  des  diverses  méthodes  employées,  notam- 
ment celle  à l’or  colloïdal,  et  il  émet  l’avis  qu’il  faut  chercher  la  cause  des 
divergences  entre  les  résultats  obtenus  dans  la  coloration  ou  l’imprégnation 
incomplète  des  neurofl brilles. 

En  ce  qui  concerne  l’étude  des  connexions  nerveuses,  l’auteur,  après  avoir 
coloré  les  divers  centres  nerveux  par  la  méthode  de  fixation  à l’alcool  ammo- 
niacal préconisée  par  Cajal  pour  la  coloration  des  fibres  terminales  non  rayéli- 
nîsées,  n’a  découvert  nulle  part  de  réseau  péricellulaire  ni  de  réseau  intracellu- 
laire; partout  les  fibrilles  lui  ont  paru  indépendantes. 

A la  fin  du  travail,  nous  trouvons  une  classification  des  cellules  nerveuses  qui 
résume  toute  l’étude  faite,  par  l’auteur,  de  ces  cellules. 
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En  résumé,  dit  le  rapporteur,  M.  Michotte,  à l’exemple  du  professeur  Van  Ge- 
huchten,  de  Cajal,  de  Marinesco  et  d’autres,  et  contrairement  & l’opinion  soutenue 
^r  Held,  Bethe,  Nissl,  Joiie  et  d*^autres  histologistes,  voit  dans  la  dispositioa 
■dès  fîbi*es  nerveuses  et  dans  l’absence  de  continuité  entre  les  éléments  nerveux 
une  confirmation  de  la  théorie  du  neurone.  (D’après  le  rapport  académique.) 

PaulMa.soin. 

^44)  Sur  la  genèse  des  Prolongements  Protoplasmiques  de  la  Cellule 

nerveuse,  par  O.  Fràgnito.  Annati  di  Nevrologiay  an  XXII,  4904,  fasc.  4,  p.  375- 

384  (4  pi  ).  ‘ 

L’auteur  cherche  à démontrer  que  la  genèse  des  prolongements  protoplas- 
miques est  complexe,  et  que  chacun  résulte  de  la  fusion  de  plusieurs  éléments 
embryonnaires,  F.  Deleni. 

^45)  Les  Lésions  de  )a  Cellule  Nerveuse  dans  Télongation  et  la  com- 
pression des  Nerfs,  par  G.  Marinesco. 

L’élongation  suivie  de  solution  de  continuité  de  fibres  nerveuses  détermine  la 
réaction  à distance  dans  les  cellules  d’origine.  Uuand  la  traction  est  très  intense 
il  y a achromatose.  Pour  les  nerfs  rachidiens  on  observe  que  la  réaction  est 
beaucoup  plus  intense  dans  les  ganglions  spinaux  que  dans  la  moelle,  ce  qui 
concorde  avec  le  fait  clinique  que  l’élongation  des  nerfs  détermine  surtout  des 
troubles  d’ordre  sensitif.  La  compression  ne  détermine  la  réaction  que  lors- 
qu’elle produit  elle  aussi  des  solutions  de  continuité.  G.  Parhon. 

246)  Altérations  du  Système  Nerveux  après  la  Parathyroïdectomie, 

par  C.  K.  Uussell.  Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin  y iuhi  4904. 

Les  chiens  qui  après  parathypoidectomie  meurent  avec  des  signes  de  tétanie 
présentent  des  lésions  cellulaires  du  système  nerveux  central.  Les  lésions  des 
cellules  (çhromatolyse)  de  l’écorce  cérébrale,  bien  que  souvent  très  légères, 
sont  cependant  assez  oonstantes  et  assez  accentuées  pour  pouvoir  être  le  point 
de  départ  de  troubles  fonctionnels  dont  dépend  la  tétanie.  (}uant  aux  lésions 
dégénératives  du  faisceau  pyramidal  si  souvent  observées  par  Vassale  et  signa- 
lées par<  d’autres  auteurs,  elles  sont  peut-être  secondaires  aux  altérations  cellu- 
laires. A.  Traubk. 


PHŸSIOLOGIE 

247)  La  Tension  Artérielle  dans  les  maladies.  MM.  Bosc  et  Vedel,  rappor- 
* teurs.  VII*  Congrès  français  de  Médeciney  Paris,  24-27  oct.  4904.^ 

Les  rapporteurs  étudient  la  physiologie  de  la  tension  artérielle,  décrivent  les 
appareils  destinés  à la  mesurer,  et  la  sémiologie  des  variations  de  la  tension. 

Syndrome  .avec  hypertension.  — L’hypertension  commence  lorsque  la  pres- 
sion s’élève  au-dessus  de  48.  Les  causes  qui  la  provoquent  peuvent  être  méca- 
niques, réflexes  ou  toxiques.  Ces  dernières  se  divisent  en  causes  toxiques  endo- 
gènes ou  exogènes. 

Le  spasme  est  l’élément  essentiel  des  hypertensions  transitoires  et  souveotdes 
hypertensions  partielles.  Les  causes  toxiques  ont  aussi  une  action  sclérogène, 
en  particulier  l’adrénaline.  Mais  les  auteurs  ne  pensent  pas  que  la  sécrétiop 
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interne  des  capsules  surrénales  explique  à elle  seule  Thy perte nsion;  en  effet, 
elle  ne  suffit  pas,  comme  l'ont  montré  MM.  Langlois  et  Camus,  à maintenir  le 
tonus  Taseulaire. 

Syndrome  ayec  hypotension.  — L'hypotension  commence  au-dessous  de 
U centimètres  cubes  de  mercure. 

Les  causes  proTOcatrices  sont  aussi  mécaniques,  réflexes  ou  toxiques.  Les 
auteurs  étudient  en  détail  l'hypotension  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose 
pulmonaire. 

M.  Vaocez.  — Le  rapporteur  s'occupe  uniquement  dans  ce  rapport  de 
rhypertension. 

Pathogénie  de  T hypertension.  — C'est  la  vaso-constriction  périphérique  de 
nature  spasmodique  qui  détermine  l’hypertension.  Mais  quelles  sont  les  causes 
de  celle  vaao-constriction  spasmodique  ? L'auteur  ne  donne  pas  grande  impor« 
tance  dans  la  genèse  de  ce  trouble  ni  à Tauto-intoxication  d’origine  rénale,  ni 
aux  poisons  exogènes  tels  que  le  tabac,  l’alcool,  le  plomb.  Au  contraire,  l’extrait 
surrénal  et  l'adrénaline  ont  un  rèle  hypertensif  considérable.  Or,  dans  les  cas 
d'hypertension  on  a trouvé  au  niveau  des  surrénales  des  lésions  allant  de 
/’hyperplasie  nodulaire  au  véritable  adénome,  des  lésions  qui  revêtent  le  type 
de  la  suractivité  fonctionnelle  : de  l'hyperépinéphrie.  Une  question  reste  A tran- 
cher, c’est  celle  de  savoir  si  l’hypertension  est  capable  d’entrainer  des  lésions 
vasculaires  scléreuses  ou  athéromateuses.  Ce  qui  résulte  des  expériences  de 
Josué,  Lœper,  Gouget,  c’est  que  l'adrénaline  est  l'agent  le  plus  capable  de  déter- 
miner expérimentalement  l'athérome. 

M.  Mendelsohn  insiste  sur  les  hypertensions  partielles  au  cours  des  maladies 
nerveuses.  11  a noté  au  début  du  tabes  de  l’hypertension  localisée  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  plus  tard  de  l'hypotension.  Ces  faits  cliniques  sont  expli-' 
cables  par  l’expérimentation  ; par  irritation  des  racines  postérieures  on  augmente, 
eo  effet,  la  pression,  tandis  qu'on  l’abaisse  par  section  de  ces  racines.  Or,  ces 
lésions  expérimentales  correspondent  aux  lésions  évolutives  du  tabes.  E.  F. 

îfSf  Sur  50  nouveaux  cas  d’Hypertension  Artérielle  traités  par  la 
d’Arsonvalisation,  par  MM.  Moutibr  et  Challamkl.  VII"  Congrès  français  de 
Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Le  retour  à l’état  normal  a généralement  été  observé  en  un  temps  court;  la 
plupart  des  hypertendus  permanents  étaient  des  vieillards,  néanmoins  il  n’y 
eut  aucun  accident.  E.  F, 

*19)  Les  Glandes  Hypertensives,  par  M.  P.  Mülon.  VII"  Congrès  français  de 
■ Médecine,  Paris  24-27  oct.  1904. 

Une  série  d’organes  disséminés  le  long  de  la  chaîne  du  sympathique  sécrètent 
de  radrénaline;  ce  fait  jette  un  certain  jour  sur  la  pathogénie  des  hypertensions 
artérielles.  E.  F. 

Sur  la  Tension  Artérielle  dans  la  Ménopause,  par  M.  Pawinskx. 
VII"  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

L’hypertension  précède  souvent  la  ménopause  et  accompagne  les  troubles 
Benreux  et  circulatoires  de  la  ménopause.  E.  F. 

Quelques  cas  de  Ralentissement  du  Pouls  dû  à l’Aspirine,  par 
M.  David.  Yll*  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Lt  bradycardie  après  un  traitement  un  peu  prolongé  s'observe  surtout  chez 
les  enfants.  E.  F. 
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Note  sur  la  Tension  Artérielle  dans  l’Hémiplégie  récente,  par 

G.  Parhon  et  J.  Papinian.  Spitalul,  n®  17,  1904. 

Tous  les  auteurs  admettent  que  la  tension  artérielle  est  abaissée  du  côté  hémi- 
[}]é|?ique,  mais  il  faut  distinguer  à ce  point  de  vue  l’hémiplégie  plus  ou  moins 
ancienne  des  cas  récents.  Les  auteurs  l’ont  en  effet  trouvée  augmentée  du  côté 
paralysé  dans  trois  cas,  dont  le  plus  ancien  ne  datait  que  de  onze  jours.  11  est 
ppohable  que  l’augmentation  est  la  règle  dans  l’hémiplégie  récente.  A. 

Travail  expérimental  sur  les  Centres  d’origine  des  Nerfs  Oculo- 

moteurs  et  Pathétique  chez  le  Chien,  par  Enriquel  Demaria.  Archim 
tropii  tafmologie,  j uillet  1 903. 

L'auteur  termine  son  travail  par  les  conclusions  suivantes  : 
al  Musc  Us  externes  et  internes  de  Vœil  : 

I*  Dans  le  centre  d’origine  du  moteur  oculaire  commun  il  y a des  zones  qui 
sont  les  cEEi.res  respectifs  des  muscles  externes  de  l’œil  (innervés  par  ce  nerf); 
les  zones,  quoique  bien  limitées,  n’ont  pas  de  contours  fixes: 

à ' La  zone  correspondante  du  muscle  élévateur  de  la  paupière  supérieure  est 
' située,  pour  la  plus  grande  partie,  dans  la  portion  supériéure  et  externe  du 
nojrau  principal  latéral  du  même  côté  (fibres  directes);  sa  moindre  partie  est 
Bjmêliique  et  dans  le  noyau  du  côté  opposé  (fibres  croisées); 

3'  l.a  zone  correspondante  du  droit  supérieur  sc  trouve,  pour  la  plus  grande 
[larUe,  dans  la  portion  médiane  et  externe  du  noyau  principal  du  même  côté 
(fibres  dircL-tes)  et  sa  moindre  partie,  dans  la  portion  symétrique  du  côté  opposé 
’ (fibres  croisées);  les  cellules  latérales  de  Hernheimer  ne  participent  pas  plus  à la 
formaLîon  de  cette  zone  que  celles  qui  en  sont  proches; 

t^  K 11  ce  qui  concerne  le  droit  interne,  la  zone  de  la  portion  majeure  ou  directe 
«é  ïoeaiise  dans  la  partie  médiane  et  postérieure  du  côté  interne  du  noyau  prin- 
cipal de  la  III*  paire,  et  la  moindre  ou  croisée  est  symétrique  dans  le  novau 
opposé.  Le  noyau  macrocellulaire  central  de  Perlia  appartient  à celte  zone; 

S'*  Relativement  au  droit  inférieur,  la  zone  a aussi  deux  portions,  Tune  plus 
grande  et  croisée  dans  le  côté  interne  de  la  partie  médiane  et  postérieure  du 
noyau  jirincipal  et  l’autre  moindre  et  directe,  qui  est  symétrique  dans  le  no\au 
opposé; 

La  zone  correspondante  du  petit  oblique  se  compose  également  de  deui 
parties,  l'une  plus  grande  et  croisée,  dans  le  côté  externe  de  l’extrémité  distale 
du  noyau  principal,  et  l’autre,  moindre  et  directe,  qui  est  symétrique  et  dans  le 
noyau  tqqrnsé.  Des  cellules  latérales  de  Beriiheimer,  il  n’y  a que  celles  qui  sont 
proches  de  cette  zone  qui  y participent; 

7 ’ Les  parties  restées  libres  appartiennent  probablement  aux  muscles  de  l’œil; 
mais  il  est  logique  de  supposer  que  là  se  placent  aussi  les  zones  d’innervation 
.3des  miisidés  droits  profonds  que  possède  le  chien  ; 

8“  L’extirpation  des  muscles  internes  de  Tœil  n’est  pas  suivie  d’altérations 
, cbromtdy  tiques  dans  le  noyau  d’Edinger-Weslpbal,  ni  non  plus  dans  celai 
Darkscbewilsch,  ni  non  plus  dans  aucun  autre  de  ceux  qui  forment  le  noyau  da 
moteur  oculaire  commun; 

9*  Les  uniques  hoyaux  qui  àppàrLîenncnt  incontestablement  au  cehtr'e  d’ori- 
gine de  la  lïf*  paire  sont  le  noyau  pair  latéral  principal,  le  central  impair  de 

PerHa  et  les  cellules  latérales- de  RerDhclmcr;  ' - 

lÛ"  Le  noyau  de  Darkschewitscli  n’appartient  sûrement  pas  au  centre  de 
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l’oculo-moteur,  tandis  que  la  dépendance  de  celui  d’Edinger-Westphal  au  même 
centre  est  douteuse. 

6)  Fibres  de  la  III*  paire  V 

dl*  Les  fibres  de  la  III*  paire  subissent  un  entrecroisement  incomplet; 

12*  La  plupart  des  fibres  croisées  sont  originaires  des  parties  distales  du 
Dovau  principal  ; mais  il  y en  a quelques-unes  qui  proviennent  des  parties  proxi-  • 
males. 

c)  Pathétique  (nojaux  et  fibres)  : 

13*  Le  nerf  pathétique  innerve  le  muscle  grand  obli({ue  et  le  centre  d'origine 
se  trouve  & la  place  décrite  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur; 

14*  Ces  fibres  subissent  un  complet  entrecroisement. 

d)  Ganglions  ciliaires  : 

15*  L'extirpation  des  muscles  internes  de  l’œil  (sphincter  de  la  pupille  et 
muscle  ciliaire)  est  suivie  de  la  chromoljse  dans  toutes  les  cellules  qui  forment 
le. ganglion  ciliaire  correspondant; 

16*  Le  centre  ganglion  ciliaire  est  un  centre  périphérique  de  ces  deux 
muscles. 

e)  Centre  eilio-spinal  : 

n*  L'extirpation  du  muscle  dilatateur  de  la  pupille  ne  détermine  pus  d’alté- 
rations chromolytiques  dans  la  moelle  spinale;  mais  la  physiologie  enseigne 
que  ce  centre  existe,  bien  que  sa  place  ne  soit  pas  encore  définie,  ce  qui  fait 
supposer  qu’entre  le  muscle  et  son  centre  médullaire  il  y a un  ou  plusieurs  neu- 
rones en  contact.  . Pkchin. 

tü)  Sur  les  résultats  de  rinoculation  Intra-Granienne  du  Bacille 
d’Éberth  ou  de  sa  Toxine,  par  H.  Vincent.  Société  de  Biologie^  séance  du 
2i  octobre  1903,  C.  K.,  p.  1214. 

(>uand  on  inocule,  dans  un  lobe  antérieur  du  cerveau  d'un  cobaye,  d'un  lapin 
ou  d'un  chien  un  dixiéme,  ou  un  vingtième  de  centimètre  cube  de  culture  du 
bacille  typhique,  on  observe  des  troubles  morbides  très  prononcés.  Le  maximum 
d’elTet  a paru  à l'auteur  se  produire  avec  les  cultures  âgées  de  quinze  à vingt 
jours.  L'ensemble  des  symptômes  et  des  altérations  anatomiques  déterminées 
par  l'inoculation  des  cultures  du  bacille  d’Eberth  & la  surface  du  cerveau  ou  dans 
celui-ci  reconnaît  pour  cause,  non  Tinfeclion  microbienne  proprement  dite, 
mais  l'action  de  la  toxine  contenue  dans  les  cultures.  En  elTet,  l’examen  micros- 
copique du  tissu  cérébral  au  point  inoculé  ne  témoigne  d'aucune  multiplication 
des  bacilles:  et  si  on  se  sert  pour  cette  inoculation  d’une  culture  jeune,  dépourvue 
Je  toxines  par  conséquent,  l’animal  est  entièrement  rétabli  le  lend(‘main.  Enfin 
une  culture  dépourvue  par  infiltration  de  ses  microbes  et  injectée  sous  la  du  ré- 
méré montre  la  même  activité  que  la  culture  entière.  Félix  P.\tky..  ’ 

i£i)  Action  de  la  Toxine  T3rphique  Injeotée  dans  le  Cerveau  des 
Animaux  ImmuniséSi  par <11.  Vince.nt.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  24  octolii'o 
im  C.  K.,  p.  1216. 

M.  Vincent  a essayé  Taction  de  la  toxine  typhique  injectée  dans  le  cerveau  : 
1*  sur  des  animaux  (chien  ou  lapin)  à qui  on  avait  communiqué  Timmuhilé 
apctivc;  2*  sur  des  animdux  ayant  acquis  l’immunité  passive  par  injectioh  de 
sérum  antitdxiqUè.  Les  uns  èt  les  autres  se  sont  montrés  cependant  très  rèc^()- 
lifs  pour  le ‘poison  typhique  injecté 'sôiis'ladurc-nière  Tous  ont  succombé.  * 

Afin  de  vérifier  jusqii'oil  pouvoit  aller  Tcflicacifé  iln  sénnh  dnlilnxiipio,  on  a 
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mélangé  ce  sérum  û un  égal  volume  de  toxine  typhique,  une  goutte  de  ce 
mélange  a été  injectée  sous  la  dure-mère  de  deux  lapins.  Ces  animaux,  malades 
quelques  heures,  étaient  rétablis  le  lendemain.  11  semble  donc  à Tauteur  que  l’on 
pourrait  espérer  quelque  résultat  de  Tinjection  d’antitoxine  tjphiquc  dans  le 
canal  rachidien  ou  même  sous  la  dure-mère  cérébrale  dans  les  cas  d’infection 
éberthique  grave  et  compliquée  de  symptômes  nerveux,  si  redoutables  chez 
riiomme.  Félix  Patry. 

L’action  Cataleptique  de  la  Morphine  chez  les  Rats.  Contribu- 
tion à la  théorie  toxique  de  la  Catalepsie,  par  Mavhojan.nio.  Soc.  de  Bio- 
logie, 25 juillet  1903,  C.  R.,  p 1092. 

D'expériences  dans  lesquelles,  après  injection  sous-cutanée  de  0.03  à 04  cen- 
tigrammes de  chlorhydrate  de  morphine,  des  rats  ont  présenté  un  état  catalep- 
tique très  net  durant  de  quatre  à cinq  heures,  l’auteur  tire  un  argument  en  faveur 
de  la  théorie  toxique  de  la  catalepsie.  Théorie  en  faveur  de  laquelle  parlent  des 
faits  analogues  constatés  chez  la  grenouille  chloroformisée,  chez  l'homme  chlo- 
roformisé  et  chez  les  fumeurs  de  haschich. 

D'autre  part  l’organisme  fabriquant  normalement  des  substances  narcotiques 
(Rouchard)  qui  se  retrouvent  dans  les  urines,  les  phénomènes  cataleptiques 
pourraient  être  envisagés  comme  dus  à un  excès  de  production  de  ces  substances 
narcotisantes,  ou  à un  défaut  d’élimination.  La  catalepsie  ne  s’observe-t-elle  pas 
d’ailleurs  dans  les  affections  caractérisées  par  un  affaiblissement  de  l’activité 
psychomotrice  et  dans  un  groupe  d’affections  où  il  y a rétention  des  poisons 
urinaires. 

De  lé  k expérimenter  sur  l'animal  l’effet  que  produirait  l’injection  des  subs- 
tances narcotiques  sous  la  peau  il  n’y  avait  qu’un  pas,  l’auteur  l'a  franchi  : 
mal  heureusement  les  résultats  ont  été  négatifs.  Félix  Patrv. 

2â7)  Les  Réactions  Électriques  des  Muscles  et  des  Nerfs  dans  la 
Cholémie,  par  A.  Gilbert,  P.  Lerkboullet  et  Albert  Weil.  Journal  de  Phj,- 
siothérapie,  15oct.  4994,  p.  397-424,  49  fig. 

La  cholémie  peut  entraîner  des  modifications  de  l’excitabilité  neuro-muscu- 
laire, faciles  à mettre  en  évidence  par  l’examen  clinique,  mais  dont  l’examen 
électrique  permet  de  préciser  le  degré  et  les  relations  avec  la  cholémie. 
MM.  Gilbert,  Lereboullet  et  Weil  ont  poursuivi  de  longues  recherches  k ce  sujet, 
et  viennent  de  publier  les  résultats  de  leur  étude  clinique  et  expérimentale. 

Leurs  recherches  cliniques  poursuivies  sur  douze  malades  atteints  d’affections 
biliaires  les  plus  variées  ont  montré  par  l’examen  électrique  galvanique  et  fara- 
dique que  la  cholémie  entraînait  une  hyperexcitabilité  appréciable,  ordinaire- 
ment plus  marquée  pour  les  muscles  que  pour  les  nerfs.  Dans  quatre  cas,  où  ils 
ont  pu  faire  des  examens  successifs,  ils  ont  noté  la  diminution  parallèle  de  la 
cholémie  et  de  l’hyperexcitabilité.  Toutefois  cette  hyperexcitabilité  n’a  pas 
toujours  été  exactement  proportionnelle  à l’intensité  de  la  cholémie,  la  prédis- 
position individuelle  expliquant  ces  variations  d’un  sujet  ix  l'autre.  Les  auteurs 
ont  vu  de  plus  l’hyperexcitabilité  mécanique  des  muscles  lisses  et  volontaires 
exister  également  chez  leurs  malades. 

Expérimentalement  ils  ont  étudié  par  la  méthode  graphique  les  modiGcations 
de  la  contraction  musculaire  du  gastro-cnémien  de  la  grenouille  après  injection 
dans  le  sac  lymphatique  dorsal  d’une  solution  de  biliruline  ou  de  sel  biliaire, 
de  bile  vésiculaire  ou  îistulaire,  enGn  de  sérum  cholémique.  L'ensemble  de  ces 
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expériences  montre  que  la  bilirulinc  est  un  excitant  <lu  muscle,  dont  la  contrac- 
tion est  plus  brusque,  plus  intense  et  plus  brève,  et  que  son  action  est  plus 
nette  à faible  dose  qu’à  forte  dose;  que  les  sels  biliaires  à faible  dose  ont  un 
pouvoir  excito-iiioteur  léger  mais  net,  à forte  dose  peuvent  au  contraire  agir  en 
sens  opposé;  que  la  hile  fistulaire  est  douée  d’un  pouvoir  d’hy  perexcitabilité  que 
ne  possède  pas  la  bile  vésiculaire,  et  que  cette  différence  trouve,  au  moins  en 
partie,  son  explication  dans  leur  teneur  différente  en  sels  biliaires;  enfin  que  le 
sérum  cholémique  possède  à faible  ou  forte  dose  le  même  pouvoir  excito-motcur 
que  la  biliruline,  ce  qui  permet  d’expliquer  l’hyperexcitabilité  musculaire  cons- 
tatée chez  les  cholémîques.  L’action  excilo-motrice  de  la  biliruline  s'esi  égale- 
ment manifestée  après  application  directe  de  biliruline  sur  le  muscle  mis  à nu. 

L'hyperexcilabilité  musculaire  due  & la  cholémie  est  donc  prouvée  clinique- 
ment et  expérimeDtalemeut.  Elle  ne  se  limite  pas  aux  muscles  volontaires, 
mais  touche  également  les  muscles  lisses  et  le  myocarde.  Les  nerfs  ont  comme 
les  muscles  leur  excitabilité  augmentée;  la  clinique  met  en  relief  chez  les  cholé- 
miques  l'excitabilité  plus  grande  des  nerfs  périphériques,  et  celle  des  nerfs 
moteurs  est  prouvée  par  les  examens  électriques  pratiqués.  Tout  le  système 
nerveux  subit  d’ailleurs  l’influence  de  la  cholémie.  MM.  tjiilbert  et  Lereboullet 
ont  antérieurement  analysé  la  psychologie  des  cholémiques.  Ils  montrent  dans 
ce  nouveau  travail  que  de  môme  que,  dans  leurs  expériences,  la  bile  ou  ses 
•livers  éléments  peuvent,  suivant  la  dose,  amener  une  hyperexcitabilité  muscu- 
Uirc  nette  ou  une  diminution  progressive  de  l’excitabilité  musculaire,  de  même 
la  bile  peut  avoir  sur  le  cerveau  une  action  excitante  ou  dépressive;  ils  rap- 
prochent à ce  point  de  vue  la  cholémie  de  l’intoxication  morphinique,  mais  en 
opposant  à l’euphorie  qui  caractérise  cette  dernière,  la  dysphorie  habituelle 
dans  la  cholémie,  et  indépendante  de  son  action  excitante.  Ils  montrent  enfin 
que  dans  les  deux  cas  le  rôle  du  terrain  intervient  pour  expliquer  l'action  dilTc- 
rente  chez  les  divers  sujets. 

Le  rôle  de  la  choîemie  peut  encore  être  invoqué  dans  certaines  exagérations 
fonctionnelles,  et  même  dans  certaines  hypertrophies  cellulaires  et  organiques. 
Alors  même  qu’elle  est  légère  (comme  dans  la  cliolémie  simple  familiale),  la 
dmlêmie  suflit  donc  à provoquer  des  modifications  organiques  et  fonctionnelles 
profondes,  justifiant  l’existence  d’un  lempéramcnl  bilieux.  Sans  doute  pour 
expliquer  les  symptômes  observes  au  cours  des  maladies  biliaires,  plusieurs 
facteurs  doivent  être  invoqués,  mais  l’étude  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs 
c’.  des  muscles  prouve  que,  parmi  ces  facteurs,  la  cholémie  joue  un  rôle  direct 
et  indiscutable.  Feindkl. 

Les  Réactions  chimiques  des  Nerfs  et  des  Muscles  dans  la  Cho- 
lémie, par  Hené  Frison,  Thèse  de  Paris,  Juillet  4904. 

Description  de  la  méthode  de  Gilbert,  Lereboullet,  Albert  Weil.  L'ensemble  de 
leurs  rerhefches  cliniques  et  expérimentales  montré  que  la  cholémie  a une 
action  excitante  sur  l’excitabilité  musculaire;  cette  hyperexcitabilité  peut  être 
rapprochée  des  modifications  profondes  que  la  cholémie  apporte  dans  le  fonc- 
tionnement des  divers  organes  et  notamment  du  système  nerveux,  elle  montre 
bien  que  la  présence  de  la  bilirubine  dans  le  sérum  sanguin  Joue  un  rôle  direct 
vt  indiscutable  dans  la  production  de  bon  nombre  des  symptômes  observés  dans 
Fs  maladies  biliaires.  FkiNOKL. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Sur  un  cas  d’Agraphie  isolée  et  de  perte  de  la  Mémoire  des  sou- 
venirs (ï’j'her  cincn  Fall  von  isoliter  Agraphie  und  amnesiischer  Erinnerunfj* 
smjfahîgkcul par  Erbslüh  (de  Strasbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n®  22,  ii\  mv 
vombre  I9b:î.  p 1053. 

Femme  de  b3  ans,  sans  antécédents  morbides,  artério-scléreuse,  remarqua 
brusquement  iju  elle  ne  pouvait  plus  écrire.  Aucun  signe  d’ictus,  aucun  trouble 
de  la  parole,  aucun  trouble  mental,  pas  de  cécité  verbale.  Impossibilité  d’écrire 
directement  ou  sous  la  dictée,  mais  possibilité  de  copier.  Perte  de  la  mémoire 
des  souvenirs  même  les  plus  courants,  sur  ses  enfants,  sa  famille,  sa  de- 
meure, etc.;  diminution  de  la  faculté  d’attention. 

Disparition  de  l'agrapbie  au  bout  de  huit  jours,  la  perte  des  souvenirs  persista 
encore  t îm[  semaines  environ,  puis  la  malade  revint  à son  état  antérieur.  Mais 
la  guérison  complète  ne  dura  que  huit  jours  au  bout  desquels  survint  un  état  de 
dépression  ipii  avec  le  temps  s'améliora  à son  tour. 

Frbslob  rnpjairLe  l’agrapbie  isolée  coïncidant  avec  l’oubli  des  souvenirs  à un 
trouble  de  la  mémoire  visuelle  des  mots,  faisant  partie  des  troubles  psychiques 
Ces  sym[iUmies  passagers  dépendaient  sans  doute  d'un  trouble  circulatoire. 

A.  Lkri. 

23fl)  Sur  un  cas  d’Agnoscie,  par  Lépink.  Journal  de  Psychologie  normale  et 
pathologique,  an  1,  n“  2.  p.  iH3.  mars-avril  190i. 

Observation  d'un  cas  d’agnoscie  chez  un  vieillard  hémiptégique  par  ramollis- 
sement cérébrol  chronique,  et  qui  n’a  pas  d’hémianopsie.  Cet  homme  ne  recon- 
naît ims  les  idipds  usuels  qu’on  lui  met  dans  la  main;  chez  lui  les  images  sont 

perdues. 

tdiose  bizarre,  certains  jours,  ce  malade  reconnaît  des  objets;  un  jour  qu’il 
avail  de  la  lièvre  il  les  reconnut  presque  tous.  Ainsi  l’excitation  causée  par 
l'èUt  fébrile,  peut  sufTirc  à amener  la  réviviscence  des  images.  Feindel. 

231)  Un  cas  d'Astéréognosie  fonctionnelle,  par  G.  Hrnnïe.  Review  of  A>u- 
rology  and  Psychiatry,  août  490i. 

Ce  Minlade  ùgé  de  29  ans,  sténographe,  sentit  un  soir,  pendant  son  travail,  tout 
son  coté  gauche  devenir  froid  et  gourd  et  sa  main  gauche  particulièrement 
maladroite.  Après  cette  attaque,  qui  n’avait  été  précédée  d’aucun  signe  prémo- 
rii Loire  cl  qui  lie  s’était  pas  accompagnée  de  perte  de  connaissance,  le  malade 
garda  seiilemcnl  une  abolition  du  sens  stéréognostique.  Ce  trouble  persisla  pen- 
danl.  huit  k dix  mois  et  finit  par  disparaître.  Il  s’agissait  certainement  d’un 
Ivouhle  (Torigine  cérébrale:  un  défaut  de  coordination  — et  non  un  défaut  de 
transmission  — des  sensations  périphériques  paraît  en  avoir  été  la  cause. 

l/auteur  iliscutant  les  causes  possibles  élimine  toute  hypothèse  de  névrite 
périphérique,  ii’admet  pas  l’existence  d’une  grosse  lésion  cérébrale  et  pense  à 
un  IroubJe  île  l activité  fonctionnelle  de  la  circonvolution  pariétale  supérieure. 

A.  Bauer. 
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S3i)  Un  cas  d’Amnésie  générale»  par  J.  Lindsay  Steven.  Glasgow  medic. 
Journal,  septembre  1904. 

Observation  détaillée  d*un  malade,  âgé  de  30  ans,  qui,  à la  suite  d’un  ictus 
avec  perte  de  connaissance,  présenta  pendant  les  trois  mois  d’observation  une 
amnésie  complète  avec  intégrité  de  l’intelligence.  Le  malade  ne  se  rappelait  ni 
son  nom,  ni  son  adresse,  mais  il  n'avait  aucun  trouble  de  la  parole,  ses  per- 
ceptions sensorielles  étaient  normales.  Tous  les  organes  paraissaient  fonction- 
ner normalement  ; pas  de  stigmates  d’hystérie.  L’auteur  se  demande  s’il  n’était 
pas  en  présence  d’un  simulateur  habile  et  persévérant.  A.  Bauer. 

Les  Amnésies  Motrices  fonctionnelles  et  le  Traitement  des 

Hémiplégiques,  par  Henry  Meige.  F//'  Congrès  français  de  Médecine  interne, 

Paris,  i4-27  oct.  1904. 

Lorsque  à la  suite  d’un  ictus  survient  une  hémiplégie,  pendant  plusieurs 
heures  et  souvent  plusieurs  jours,  les  membres  atteints  sont  incapables  d’aucun 
mouvement.  Puis,  dans  la  majorité  des  cas,  certains  mouvements  se  dessinent 
et  peu  à peu  s’accentuent,  la  restitution  ad  integrum  est  possible  quoique  rare. 
En  général,  les  progrès  semblent  limités  et  au  bout  de  quelque  temps  on  peut 
croire  que  l’hémiplégique  n’est  plus  capable  de  se  perfectionner  ; son  infirmité 
i parait  déflnitive. 

j Or,  an  examen  attentif  de  la  motilité  permet  de  constater  qu’il  existe  une 
! différence,  souvent  considérable,  entre  les  actes  moteurs  qu’un  hémiplégique 
I abandonné  à lui-même  exécute  spontanément  et  ceux  qu’il  serait  capable  d’exé- 
coter.  Des  muscles,  primitivement  inertes,  ont  peu  à peu  récupéré  tout  ou  partie 
I de  leur  contractilité,  et  cependant  le  sujet  n’en  fait  pas  usage.  Nombre  de  mou- 
vements qui  étaient  impossibles  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  sont 
I devenus  possibles  par  la  suite,  et  cependant  ne  sont  pas  faits.  L’hémiplégique 
les  ignore.  H les  a oubliés. 

Ce  sont  là  des  amnésies  motrices  et  ces  amnésies  motrices  sont  surtout  fonc- 
tionnelles. Le  malade  fait  parfois  agir  les  muscles  en  question,  mais  sans  but,  il 
I De  sait  plus  les  utiliser  en  vue  d’un  acte  fonctionnel  déterminé.  S’étant  trouvé 
I an  certain  temps  réellement  incapable  d’exécuter  un  acte  familier,  puis,  plus 
I tard,  n’arrivant  pas  à l’exécuter  du  premier  coup  correctement,  il  en  conclut 
généralement  qu’il  ne  pourra  désormais  y réussir.  Et,  ne  sachant  plus  comment 
I s’j  prendre,  il  renonce  à toute  tentative.  11  cesse  de  se  perfectionner.  A l’amné-. 
I tie  motrice  s’ajoute  V aboulie  motrice. 

Ces  amnésies  et  aboulies  motrices  aggravent  la  situation  des  hémiplégiques; 
leur  inffrmité  leur  apparaît  plus  grande  qu’elle  n’est  réellement.  Mais  il  est 
possible  d’y  remédier. 

Sans  prétendre  à la  restauration  de  tous  les  actes  moteurs,  on  peut  du  moins 
I dans  nombre  de  cas  d’hémiplégie  tirer  partie  d’une  foule  de  mouvements 
oubliés  et  inutilisés  par  les  malades.  On  peut  leur  apprendre  à les  orienter  en 
I vue  de  différents  buts  fonctionnels  : marches,  stations,  actes  de  se  lever, 

I s'asseoir,  montée  et  descente  des  escaliers,  etc.,  et  aussi  pour  les  membres 

I supérieurs,  actes  de  s’habiller,  de  manger,  d’écrire,  etc.  Ici  la  discipline  psycho- 

I motrice  dont  nous  avons,  avec  M.  Brîssaud.  signalé  les  heureux  effets  en  plus 

I d une  occasion,  nous  a donné  déjà  d’appréciables  résultats.  En  multipliant  les 

j interventions  psycho  motrices  à l’aide  d’exercices  adaptés  à des  buts  déûnis  et 

suffisamment  répétés,  on  arrive  à créer  ces  habitudes  d’associations  motrices 
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qui  constituent  nos  actes  usuels,  et  dont  les  hémiplégiques  n'ont  souvent  perdu 
que  le  souvenir.  Ces  restaurations  fonctionnelles,  en  vertu  d'une  loi  bien 
connue,  ont  en  outre  une  heureuse  répercussion  aussi  bien  sur  Tappareii  moteur 
(les  muscles  se  développent^  les  contractures  et  les  réactions  sont  atténuées) 
que  sur  les  centres  et  les  conducteurs  nerveux  ; l'organe  bénéGcie  de  l'exercice 
de  la  fonction  ; enfin  le  moral  du  patient  en  est  heureusement  influencé. 

E.  F. 


ORGANES  DES  SENS 

Î34)  De  la  valeur  diagnostique  des  Irrégularités  Pupillaires  dans  les 
affections  nerveuses  dites  organiqpies  (Ueber  den  diagnostischen  Werth 
lier  ünregelmàssigkeiten  des  Pupillarrandes  bei  den  sogen.  organiscbenNerven- 
krankbeiten),  par  Piltz.  Neurol.  Centralbl.,  n*  i4,  Ifi  juillet  1903,  et  n®  15, 

1"  août  1903,  p.  714. 

Etude  clinique  et  expérimentale  sur  les  irrégularités  pupillaires.  Dans  la 
partie  cliniquey  Piltz  appuie  ses  considérations  sur  ses  recherches  personnelles  et 
sur  une  longue  revue  de  la  littérature.  Il  existe  trois  sortes  de  modifications  de 
lit  forme  de  la  pupille  : 

1®  Des  irrégularités  temporaires  ou  changeantes  produites  par  la  mobilité 
illégale  de  certaines  parties  de  la  pupille; 

â*  Des  troubles  dans  la  position  de  la  pupille  dans  sa  totalité  ; 

3®  Des  irrégularités  permanentes. 

Toutes  ces  modifications  sont  très  fréquentes  dans  la  paralysie  générale,  le 
tahes  et  la  syphilis  cérébro-spinale;  elles  se  rencontrent  quelquefois  dans 
d'autres  afTections  nerveuses  et  mentales,  mais  tout  à fait  exceptionnellement 
chez  des  sujets  sains. 

Dans  la  catatonie  on  peut  observer  parfois  une  irrégularité  transitoire  due  à 
l'inégale  mobilité  des  différentes  portions  de  l'iris. 

Aussi,  comme  l'ont  admis  Joffroy  et  Schrameck,  l'irrégularité  pupillaire  a 
pour  le  diagnostic  de  ces  affections  nerveuses  ou  mentales  une  valeur  presque 
aussi  grande  que  le  signe  d’Argyll-Robertson,  et  cela  d’autant  plus  qu’elle  est 
souvent  un  phénomène  précurseur  du  signe  d'Argyll. 

Une  série  de  recherches  expérimentales  ont  été  faites  par  Piltz  sur  les  animaux 
en  excitant  par  un  courant  induit  le  ganglion  ciliaire  et  les  nerfs  ciliaires  longs 
et  courts  ; il  a ainsi  pu  reproduire  expérimentalement  toutes  les  variétés  de 
modifications  observées  chez  Tbomme.  Aussi  il  est  probable  que  les  différentes 
inégalités  observées  chez  l’homme  sont  dues  à l’excitation,  la  parésie  ou  la  para- 
lysie de  portions  de  l’iris,  ces  troubles  dépendant  eux-raèmes  d’altérations  des 
fibres  des  nerfs  ciliaires  longs  ou  courts  au  niveau  de  leurs  noyaux. 

La  mobilité  irrégulière  des  différentes  portions  de  l’iris  dépendrait  d’une 
parésie  des  fibres  correspondantes  des  nerfs  ciliaires.  Les  modifications  dans  b 
[Hisîtion  de  la  pupille  dans  sa  totalité  seraient  dues  à une  combinaison  d’état 
d'excitation,  de  parésie  ou  de  paralysie  des  diverses  fibres  des  nerfs  ciliaires 
longs  et  courts.  Les  irrégularités  permanentes  du  rebord  pupillaire  seraient  dues 
à une  paralysie  définitive  de  certaines  portions  de  l’iris;  elles  dépendraient, 
selon  toute  vraisemblance,  d’une  altération  des  fibres  pupillaires  correspon- 
dantes au  niveau  de  leur  noyau  ou  plutét  de  leurs  cellules  d’origine. 

A.  Léri. 
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3*t5)  Examen  anatomique  d’un  Œil  atteint  de  Rétinite  pigmentaire 

avec  Scotome zonulaire,  par  Goxin.  Les  Annales  d* Oculist ique,  inny  1er  1903. 

La  pigmentation  rétinienne  dans  la  rétinite  pigmentaire  a son  maximum  au 
Toisinage  de  Téquateur  et  non  pas  à l’extrême  périphérie  de  la  rétine. 

Le  phénomène  principal  n'est  pas  la  pigmentation,  mais  l'atrophie  des  élé> 
inènts  sensoriels  qui  débute  par  les  couches  rétiniennes  externes. 

Cette  atrophie  se  prononce  en  premier  lieu  dans  la  région  moyenne  de  la 
rétine  et  s'y  localise  plus  exactement  que  la  pigmentation,  en  une  zone  circulaire 
qui  épargne,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'extrême  périphérie  et  le 
Toisinage  du  pôle  postérieur . 

Cette  localisation  primitive  des  altérations  dans  la  rétine  cadre  avec  la  pré- 
sence du  scotome  annulaire  dans  les  cas  de  rétinite  pigmentaire  en  voie  d'évo- 
lution. 

La  dégénérescence  rétinienne  peut  avoir  son  maximum  dans  une  zone  circu- 
laire, alors  même  que  le  scotome  dans  le  champ  visuel  n’a  pas  encore  ou  n’a 
plus  la  forme  d*un  anneau  parfait. 

La  cause  immédiate  de  la  dégénérescence  des  couches  rétiniennes  externes 
réside  dans  une  atrophie  très  lente  de  la  chorio-capillaire. 

La  raison  de  cette  localisation  de  l’atrophie  chorio  capillaire  dans  la  zone 
moyenne  tient  vraisemblablement  au  mode  de  distribution  des  artères  de  la 
«■horoîde,  la  région  moyenne  étant  irriguée  par  leurs  ramifications  terminales 

Lne  sclérose  des  vaisseaux  propres  de  la  rétine  accompagne  la  sclérose  de> 
vaisseaux  de  la  choroïde  et  appartient  probablement  au  même  processus. 

Celte  sclérose  des  vaisseaux  rétiniens  peut  avoir  pour  effet  l’atrophie  graduelle 
des  couches  internes  de  la  rétine,  mais  elle  ne  saurait  être  la  cause  directe  de 
la  dégénérescence  des  couches  externes  ni  de  la  pigmentation. 

L’hyperplasie  du  tissu  de  soutien  n’est  pas  non  plus  la  cause  de  l’atrophie  de.s 
éléments  sensoriels  de  la  rétine,  et  si  on  constate  cette  hyperplasie  dans  des  cas 
très  avancés,  son  importance  ne  peut  être  que  secondaire. 

La  pigmentation  rétinienne  est  consécutive  à la  dégénérescence  des  couches 
externes. 

Le  pigment  provient  de  l’épithélium  pigmentaire  et  les  cellules  épithéliales 
eonstituant  le  principal  agent  de  son  transport  dans  la  rétine. 

La  pigmentation  rétinienne  n'est  pas  liée  à la  présence  des  verrucosités  de  la 
lame  vitrée. 

Les  espaces  périvasculaires  et  les  lacunes  résultant  de  l’atrophie  rétinienne 
facilitent  la  pénétration  des  cellules  pigmentées  dans  la  rétine,  mais  ces  cellules 
sont  capables  de  se  frayer  une  voie  indépendante  jusque  dans  le  corps  vitré 
grâce  à des  mouvements  actifs  dont  elles  sont  douées. 

L’ensemble  des  altérations  histologiques  qui  constituent  la  rétinite  pigmen- 
taire congénitale  sont  de  nature  dégénérative  bien  plutôt  qu’intlammatoire  et 
paraissent  attribuables  à un  trouble  de  nutrition' sous  l’iiitluence  de  la  sclérose 
progressive  des  vaisseaux  nourriciers  de  l’cpil.  J^ochi.n. 

23t>)  Rétinite  pigmentaire  Congénitale  familiale,  \axv  .\i  hi.ve.vu.  Annnhs 
d*oculi$tique,  1903.  t.  CXXIX,  p. 

Rétinite  pigmentaire  congénitale  familiale  chez  le  frère  et  deux  sœurs  avec 
examen  anatomique  des  yeux  de  l’un  des  malades.  Les  lésions  choroïdiennes  et 
rétiniennes  sont  de  nature  dégénérative  et  non  pas  infinmmatoire  et  siègent 
principalement  au  niveau  et  un  peu  en  arrière  de  l’équateur.  Pkchin. 
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!ü37)  Myélite  aiguë  ; surmenage,  insolation;  guérison  rapide,  par 

Eüg.  Baudron.  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  2i  nov.  1904. 

Le  rôle  du  surmenage,  du  refroidissement  dans  l’éliologie  des  myélites,  est  à 
peu  près  nié  par  les  traités  ; tout  est  attribué  aux  infections  et  aux  intoxica- 
tions. C’est  pour  cela  que  l’auteur  publie  ce  cas  où  le  surmenage  et  Tinsolalion 
furent  rigoureusement  les  seuls  facteurs  étiologiques  d’une  symptomatologie 
myélitique.  Il  s’agit  d’un  cultivateur  vigoureux,  père  de  cinq  enfants,  prenant 
sur  ses  nuits  et  sur  le  temps  de  ses  repas  pour  augmenter  le  rendement  de  son 
travail;  il  s’endormit  un  jour  torride,  le  ventre  ù terre,  la  tête  et  les  épaules 
protégées  de  sa  veste,  le  dos  nu  aux  rayons  directs  du  soleil.  Dés  le  lendemain 
il  présentait  une  myélile,  inflammation  provoquée  par  l’action  prolongée  d‘un 
soleil  ardent  sur  une  moelle  prédisposée  par  le  surmenage.  Thoma. 

23S)  Effets  de  la  Section  transversale  totale  de  la  Moelle  épinière 
chezrHomme,  par  J.  Collier  (Brain,  printemps  1904). 

L’auteur  démontre,  en  se  basant  sur  de  nombreuses  observations,  que  les 
lésions  transversales  totales  de  la  moelle  chez  l’homme  causent  l’abolition  per- 
manente des  réflexes  rotuliens  et  des  autres  réflexes  profonds  dépendant  du  seg- 
ment médullaire  sous-jacent  è la  lésion.  Les  muscles  perdent  peu  k peu  leur 
•excitabilité  faradique  et  les  sphincters  perdent  leur  tonus;  parfois  un  réflexe 
cutané  nITaibli,  le  réflexe  plantaire  par  exemple,  reste  comme  seule  manifesta- 
tion de  l’activité  du  segment  médullaire  isolé.  Ces  faits  s’observent  en  l'absence 
de  toute  modification  dans  la  structure  des  cellules  des  cornes  ventrales,  des 
racines  antérieures  et  des  nerfs  périphériques  de  la  région  paralysée. 

Dans  les  cas  de  lésions  transverses  qui  progressivement  deviennent  totales*  et 
déterminent  une  abolition  des  réflexes  rotuliens,  on  peut  parfois  faire  réappa- 
raître momentanément  ces  réflexes  par  une  faradisation  prolongée  des  membres 
inférieurs.  Ce  fait,  signalé  pour  la  première  fois,  tend  à prouver  que  la  dispari- 
tion du  réflexe  rotulien  est  due  à la  perte  des  relations  entre  les  centres  lombo- 
sacrés  et  les  centres  supérieurs.  Chez  les  mammifères,  l’autonomie  d’un  segment 
isolé  de  la  moelle  épinière  diminue  progressivement  des  classes  inférieures  aux 
classes  supérieures;  elle  est  réduite  au  minimum  chez  l’homme. 

A.  Bauer. 

239)  Trois  cas  de  Paraplégie  douloureuse,  par  W.  Spiller  et  Th.  Weisen- 
Buiui.  University  of  Pensylcania  Medical  Bulletin,  mai  1904. 

Description  détaillée  de  trois  cas  de  paraplégie  douloureuse;  la  cause  était 
dans  la  première  observation  un  cancer  vertébral,  et  dans  la  seconde  un  mal 
de  Pott;  dans  la  troisième  il  s’agissait  d’une  polynévrite.  Les  auteurs  insistent 
sur  les  difficultés  du  diagnostic  étiologique  des  paraplégies  douloureuses. 

A.  Tracbk. 


MÉNINGES 

240)  Évolution  clinique  et  diagnostic  de  la  Méningite  Tuberculeuse 
du  nourrisson,  par  René  Cruchet.  Gazette  des  Hôpitaux,  20  déc.  1904. 

L^auteur  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic  et  proclame  la  nécessité  de  la 
ponction  lombaire.  'Phoma. 


ANALYSES 


487 


244)  Méningite  auriculaire  et  Méningite  tuberculeuse,  par  Augustk 
Broca.  Bulletin  médical,  23  nov.  4904,  p 4004. 

I 11  s’agit  d’une  petite  fille  de  deux  mois,  récemment  opérée  pour  une  mastoï- 
dite et  présentant  des  symptômes  de  méningite.  La  leçon  de  M.  Broca  est  une 
i question  de  diagnostic  : si  la  petite  fille  est  atteinte  de  méningite  aiguë  il  faut 

I trépaner,  si  elle  est  atteinte  de  méningite  tuberculeuse  il  faut  s’abstenir.  Or,  il 

I suit  de  la  discussion  que  la  méningite  est  tuberculeuse;  les  résultats  de  la 
ponction  lombaire  lé  veil  t tous  les  doutes  à cet  égard.  Thoma. 

Uî)  Deux  accidents  de  Méningite  Tuberculeuse  guérie  chez  le  même 
individu,  par  Jirasek.  Revue  v.  neuvologii,  etc.,  n<*  8,  4904. 

Communication  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  guérie,  survenue  deux 
fois  chez  le  même  individu.  Il  s’agit  d’une  fille,  âgée  de  14  ans  et  provenant 
d'une  famille  tuberculeuse.  Pas  de  syphilis  dans  la  famille.  Il  y a quatre  ans, 
lout  à coup  la  malade  a été  prise  de  céphalalgie.  La  marche  incertaine, 
Tomissements,  constipation,  amaigrissement,  troubles  psychiques.  Pupilles  dila- 
tées et  d’une  réaction  paresseuse.  On  voit  sur  la  face  que  la  malade  souffre 
beaucoup.  Mouvements  de  la  tête  douloureux.  Pendant  ces  mouvements,  con- 
tractures des  muscles  de  la  nuque.  La  région  occipitale  et  celle  de  la  nuque  dou- 
loureuses k la  pression.  Infiltration  pulmonaire.  Soixante  pulsations  dans  la 
minute  Ventre  en  bateau.  Réflexes  rotuliens  exagérés.  Dermographisme.  Réflexe 
deParros.  Hyperesthésie  cutanée.  Température  38®  C.  Perte  de  la  conscience, 
somnolence.  Respiration  de  Cheyne-Stokes.  Hémiplégie  droite  et  paralysie  faciale 
gauche.  Aphasie.  Durée  de  la  maladie,  cinq  mois.  Guérison.  Après  deux  ans, 
Douïel  accident  d’une  plus  courte  durée  et  d’un  caractère  moins  grave.  Guérison 
de  nouveau. 

L’auteur  insiste  sur  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  dans  le  cas 
I cité  et  sur  la  possibilité  delà  curabilité  de  celle-ci.  Haskovec. 

I 

De  la  L3nnphocytose  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  le  Zona, 

I par  Louis  Ralliou.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

I La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  est  un  phénomène  fréquent 
dans  le  zona  : il  se  rencontre  dans  environ  les  deux  tiers  des  cas.  Sa  fréquence 
et  son  abondance  semblent  dans  une  certaine  mesure  en  rapport  avec  l'étendue 
et  la  confluence  de  l’éruption;  la  lymphocytose  paraît  diminuer  d’abondance  du 
commencement  à la  fin  de  l’évolution  de  la  maladie. 

Certains  cas  de  persistance  anormalement  prolongée  de  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  le  zona  coïncident  avec  l’existence  de  douleurs 
tenaces,  de  parésie  et  d’atrophie  musculaire.  La  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachien  au  cours  du  zona  nous  révéle  l’existence  d’une  irritation  ménin- 
gée dans  cette  aflection.  Fkindel. 

244)  L’examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien  en  deux  cas  de  Zona,  par 

C.  Z.4EFiaESCO  (en  roumain).  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest, 

O*  2,  1904. 


Lymphocytose  marquée 


C.  Parhon. 
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^5)  Zona  de  la  deuxième  branche  du  Trijumeau,  par  Eugène  Bi  rin-Db»- 
ROZiERS.  Thèse  de  PaviSy  nov.  190-4. 

Le  zona  du  nerf  maxillaire  supérieur  est  une  afTection  rare.  U peut  intéresser 
le  nerf  en  totalité  ou  en  partie.  Isolé  parfois,  il  est  le  plus  souvent  associé  au 
zona  d’une  ou  des  autres  branches  du  trijumeau.  Sa  localisation  aiu  üleU 
muqueux  du  nerf  (f.  nasaux,  palatins,  dentaires)  provoque  une  réaction  rappe- 
lant l'angine  herpétique;  Tunilatéralité  de  l’éruption,  les  douleurs  névralgiques, 
la  non-récidive,  permettent  de  Ten  difTérencier. 

La  lésion  nerveuse  serait  le  plus  souvent  ganglionnaire  et  radiculaire.  Cepen- 
dant l’origine  centrale  de  l’afifection  ne  doit  pas  être  écartée  d’une  façon  abso- 
lue : dans  cette  dernière  conception,  la  théorie  de  la  métamérie  devrait  interve- 
nir comme  elle  intervient  dans  l’explication  du  zona  thoracique,  mais  le  peu  de 
précision  du  métamère  crânien  ne  permet  pas  encore  d’établir  nettement  celle 
interprétation.  Feixdkl. 

246)  Sur  les  Polynévrites,  par  de  Renzi.  Gazzetta  degli  Ospedalie  delle  C/iniciu*. 

25  sept.  1904,  p.  1211-1218. 

Leçon  avec  présentation  de  deux  malades.  C’est  une  mise  au  poinl  de  ia 
question.  F.  Df.lem. 

247)  Coexistence  de  la  Cirrhose  alcoolique  et  des  Névrites  périphé-  i 

riques,  par  P.  Sainto.n  et  J.  Castaigne.  Arch,  ijén,  de  Méd.,  1904,  p.  2447.  * 

(8  obs.  dont  2 personnelles.)  | 

L’autopsie  a montré  le  plus  souvent  soit  une  cirrhose  graisseus2,  soit  une  j 

cirrhose  hypertrophique  sans  ascite.  Dans  quatre  cas  sur  huit  la  névrite  intércs-  j 

sait  à la  fois  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  On  a relevé  trois  fois  des  j 

troublés  sphinctériens.  ! 

Les  troubles  psychiques  sont  très  fréquents  et  variables  (hallucination,  slu-  j 

peur,  idées  de  satisfaction,  amnésie,  confusion  mentale).  Ces  névrites  peuvent  | 

apparaître  longtemps  après  la  suppression  de  l’alcool,  aussi  (iOuget  a-t-il  pcuf**  j 

à incriminer,  pour  les  expliquer,  l’insuffisance  hépatique  autant  que  l’intoxica-  , 

tion.  Pourtant  c’est  l’alcoolisme  qui  est  la  cause  de  tous  les  accidents.  i 

P.  Lom>k- 

248)  De  la  Paralysie  produite  par  le  Phosphore,  \mv  Chaumikr. 

mèdimle  du  Outre,  1'^  août,  septembre,  1"^  octobre  1904. 

L’auteur  ajiporle  une  importante  contribution  à l'étude  des  paralysies  toxiques 
d’origine  médicamenteuse  et  montre,  en  se  basant  sur  une  observation  person- 
nelle et  sur  six  autres  dont  plusieurs  recueilies  aui>rès  de  lui,  que  le  phosphate 
de  créosote  et  le  tanno-phosphate  de  créosole  peuvent  à dose  médicauienleuse 
(un  peu  élevée  il  est  vrai)  provoquer  des  paralysies,  où  le  rôle  du  phosphore 
n’c.st  guère  douteux.  Plus  du  tiers  des  sujels  traités  par  ce  médicament  ont  été 
atteints.  Les  troubles  paralytiques  ont  débuté  assez  vite  après  le  début  du  trai- 
te.lient  (de  douze  jours  à un  mois)  Ils  sont  survenus  assez  brusquement  aux 
imMubrcs  inférieurs,  frappés  d’impotence  complète,  et  se  sont  dans  plusieurs  cas 
rapidement  généralisés  aux  membres  supérieurs.  ,\ux  troubles  moteurs  très 
marqués  et  portant  surtout  sur  les  extenseurs,  se  soul  joints  des  troubles  sensi- 
tifs subjectifs  et  objectifs,  des  modifications  des  réflexes,  des  troubles  iropliiques 
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et  noUmmenl  une  atrophie  musculaire  marquée  portant  surtout  sur  les  muscles 
des  extrémités.  La  guérison  est  toujours  survenue  très  lentement,  et  dans 
lobservation  de  l'auteur  après  dix-huit  mois  elle  est  encore  incomplète.  Sans 
rejeter  complètement  l’emploi  du  phosphate  de  créosote,  il  conviendra  donc  à 
l'avenir,  selon  l’auteur,  d’en  diminuer  les  doses  et  d’en  fixer  avec  soin  la 
physiologie.  P.  Lereboullet. 


DYSTROPHIES 

i4d)  Études  Biologiques  sur  les  Géants,  par  P.^E.  Launois  et  P.  Roy. 

Introduction  de  M.  le  professeur  Brissaud.  — Un  volume  de  462  pages,  rûche- 

menl  illustré  de  113  figures.  Masson  et  édit.,  1904 

Ce  livre  est  le  premier  ouvrage  d'ensemble  consacré  à l’étude  médicale  du 
gigantisme.  11  fait  date.  Parla  richesse  de  sa  documentation  bibliographique  et 
iconographique,  par  son  caractère  exclusivement  scientifique,  par  la  large  part 
donnée  aux  constatations  anatomiques,  il  représente  une  œuvre  particuliére- 
ment laborieuse.  Des  observations  originales  importantes,  recueillies  avéc  toute 
la  précision  clinique  et  anatomo-pathologique  désirables,  témoignent  de  la  large 
part  personnelle  qui  appartient  aux  auteurs. 

Un  sait  qu'en  France  la  période  médicale  de  l'histoire  du  gigantisme  s'est 
affirmée  avec  les  premiers  travaux  consacrés  par  Brissaud  et  Ifenr^  Meige  à cette 
question,  en  1895.  Aussi,  c’est  & eux  que  les  auteurs  ont  dédié  ce  livre.  L’intro- 
duction du  professeur  Brissaud  est  une  mise  au  point  de  la  question  du  gigan- 
tisme. 

Les  travaux  consacrés  par  Pierre  Marie  à la  maladie  qui  porte  aujourd'hui  son 
nom,  l’acromégalie,  ont  donné  à la  pathologie  de  la  fonction  de  croissance  une 
urieniation  et  une  impulsion  toutes  nouvelles.  Grâce  à eux,  Brissaud  et 
Henry  Meige  ont  pu  dire  que  le  gigantisme  était  fréquemment  le  prélude  de 
l'acromégalie.  Ils  ont  décrit  le  gigantisme  acromégalique,  et  ils  ont  énoncé  cette 
formule  : c Le  gigantisme  est  l’acromégalie  de  l’adolescence  >.  Launois  et 
Koj  en  ont  apporté  la  confirmation  décisive  en  utilisant  la  radiographie  et  en 
recueillant  des  pièces  anatomiques  dont  la  signification  est  désormais  incontes- 
table. 

On  peut  dire  aujourd’hui  que  c le  gigantisme  est  une  maladie  des  sujets  dont 
les  cartilages  épiphysaires  ne  sont  pas  ossifiés  »,  et  cela  quel  que  soit  leur  âge. 
Le  gigantisme,  en  effet,  ne  saurait  se  définir  par  des  mensurations  centimé- 
triques. C’est  pourquoi  les  auteurs  réservent,  avec  Henry  Meige,  le  nom  de 
géanU,  non  pas  à tons  les  individus  d’une  haute  stature,  mais  seulement  à ceux 
qui,  outre  la  haute  stature,  présentent  certaines  anomalies  organiques  bien 
définies. 

« Le  développement  anormal  de  la  taille,  dit  Brissaud,  indique  simple- 
ment une  exagération  du  processus  de  croissance;  voilà  tout  le  gigantisme. 
C'est  donc  l’excès  de  la  fonction  ostéogénique  qui  constitue  l’anomalie  pathogé- 
nique ou  qui  va  créer  la  monstruosité.  Que  ce  dérèglement  de  la  fonction  ostéo- 
génique  soit  précoce  ou  tardif,  passager  ou  permanent,  la  définition  n'a  pas  à 
e'en  préoccuper  : c’est  toujours  dans  la  nature  intime  de  ce  trouble  que  nous 
devons,  nous^  médecins,  chercher  un  élément  de  notre  définition.  • 11  y a des 
crimfmagires  tU  gigantiime,  c’est-à-dire  decr  périodes  de  l'évolution  de  l’indi- 
vidtt  pendant  lesquelles  la  fonction  ostéogénique  subit  une  exaltation  maladive, 
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et  cette  période  peut  se  prolonger  au  delà  de  l'adolescence;  lorsqu’elle  s’apaise, 
le  gigantisme  est  définitif.  Si  les  cartilages  épiphysaires  conservent  indéOniment 
leur  aptitude  ostéogénique,  on  a aifaire  à une  sorte  (VkypermégaUe  sgueUtiiquf 
progressive.  De  fait,  certains  sujets  semblent  condamnés  à < grandir  à perpé- 
tuité ».  Launois  et  Roy  en  ont  rapporté  des  exemples  signifîcatifs. 

A partir  d’un  certain  âge,  les  cartilages  épiphysaires  peuvent  s’ossifier;  le 
sujet  ne  peut  plus  grandir,  mais  on  peut  voir  survenir  chez  lui  des  déforma- 
tions nouvelles,  et  ce  sont  précisément  celles  de  l’acromégalie.  Tel  est  le  gigan- 
tisme  acromég  aliq  ue . 

c Si  tous  les  géants  ne  sont  pas  des  acromégaliques,  tous  ceux  du  moins  qui 
ne  le  sont  pas  déjà  paraissent  aptes  à le  devenir  ».  Tous  présentent  des  stig- 
mates morphologiques  qui  s’accordent  parfaitement  avec  l’anomalie  des  organes 
ostéogéniques  d’où  dépend  leur  gigantisme.  De  même  que  ieurs  cartilages  épi- 
physaires conservent  une  jeunesse  prolongée,  leur  habitus  corporel  présente  des 
caractères  propres  à l’enfance  : ce  sont  des  infantiles.  Par  conséquent,  il  exislc 
un  gigantisme  infantile.  Avant  d’ètre  un  acromégalique  un  géant  reste  un  infan- 
tile, La  radiographie  a nettement  confirmé  cette  manière  de  voir.  Elle  a montré 
également  que  t le  gigantisme  acromégalique  était  la  suite  fréquente  du  gigan- 
tisme infantile  ». 

« Un  trouble  général  domine  le  processus  morbide  qui  aboutit  suivant  l’àge, 
soit  au  gigantisme,  soit  à l’acromégalie.  Ce  trouble  n’est  en  somme  qu’une  exa- 
gération de  l’ostéogénie  de  croissance  »,  et  son  expression  clinique  dépend  delà 
précocité  ou  du  retard  delà  soudure  des  épiphyses. 

Uuant  à la  cause  première  de  cette  perturbation  ostéogénique,  elle  est  encore 
mal  connue.  Cependant,  il  n’est  pas  douteux  que  les  altérations  de  la  glande 
pituitaire  jouent  un  rôle,  aussi  bien  dans  la  production  du  gigantisme  que  dans 
celle  de  l’acromégalie,  11  existe  aussi  certainement  une  étroite  relation  entre  les 
troubles  de  la  croissance  squelettique  et  la  sécrétion  interne  de  la  glande  géni- 
tale. Ces  questions  puthogéuiques  ont  été  particuliérement  étudiées  par  Lau- 
nois cl  Roy.  Leurs  constatations  anatomo-pathologiques  et  expérimentales  sont 
appelées  à jeter  un  jour  nouveau  sur  cette  pathogénie. 

Telles  sont  les  idées  générales  exprimées  par  Drissaud,  conformes  à son 
enseignement  et  corroborées  par  les  faits  accumulés  dans  cet  ouvrage. 

Il  est  divisé  en  quatre  livres. 

Le  premier  livre  est  consacré  à la  définition  du  gigantisme  : « Le  gigantisme 
est  une  anomalie  de  la  croissance  du  squelette,  se  traduisant  par  une  taille 
excessive  du  sujet,  par  rapport  aux  dimensions  moyennes  des  sujets  de  sa  race, 
et  entrainaiil  une  dysharmonie  morphologique  et  fonctionnelle  caractéristique 
de  cet  état  morbide.  » 

Dans  une  étude  historique  et  critique  sont  passés  en  revue  tousles  géants  plu? 
ou  moins  légendaires,  dont  l’hisloire  est  parvenue  jusqu’à  nous. 

L’étude  anthropologique  du  gigantisme  a précédé  son  etude  médicale.  Si  les 
nombreux  travau.x  qui  se  sont  succédé  dans  celle  voie  n’ont  pas  eoiitribuè  à 
éclaircir  beaucoup  la  question,  ils  méritaient  cependant  d’être  signalés,  et  iis 
l’ont  été.  • 


Le  livre  deuxième  traite  dans' sa  première  partie  du  gigantisme  infantile.  Ou 
y trouve  l’observation  extrêmement  détaillée  du  géant  Charles,  cludic  successive- 
ment par  (îhprtHn,  IV  Alarie,  nenry  Meigc,  *Liicas-Championnière,  Papillaut. 
mais  bien  plus  cortipléteiiieiit  encore  par- Launois  et  Roy.  Dé  ce  type  du 
genre,  CCS  auteurs  ont  rapproché  un  certain  nombre  d’observations  similaires. 
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celles  de  Woods- Hutchinson,  de  Buday  et  Jancso,  de  Lortet,  etc.  Des  comparai- 
sons intéressantes  sont  faites  avec  les  animaux  castrés.  La  conclusion  des 
auteurs  est  que  le  gigantisme  infantile  est  une  dysharmonie  morphologique  et 
fonctionnelle  caractérisée  par  la  persistance,  chez  un  sujet  ayant  atteint  ou 
dépassé  l’ûge  de  puberté,  de  caractères  morphologiques  appartenant  à l’enfance, 
dont  les  plus  importants  sont  la  non-ossification  des  cartilages  épiphysaires,  un 
allongement  disproportionné  des  membres  inférieurs,  des  anomalies  osseuses 
telle  que  le  genu  valgum  (H.  Meige),  l'atrophie  des  glandes  génitales,  et  la  plu- 
part des  autres  stigmates  de  l’infantilisme. 

Dans  un  autre  chapitre,  le  gigantisme  acromêgalique  est  étudié  k fond.  On  y 
relroufe  l'observation  de  Jean-Pierre  Mazas,  géant  de  Montastruc,  publiée  par 
Brissaud  et  Henry  Meige,  celle  de  Dana  (le  géant  Wilkins),  celles  de  Woods 
Bulchinson,  Cunningham  (le  géant  Magrath),  etc.,  ainsi  qu’un  certain  nombre 
défaits  empruntés  aux  études  de  P.  Marie  sur  l’acromégalie.  On  y trouve  aussi 
l’observation  très  complète  d’un  géant  étudié  cliniquement  par  Achard  et 
Loeper,  dont  Launois  et  Koy  ont  fait  l’autopsie.  Les  lésions  osseuses,  celles 
de  l’hypophyse  et  de  la  thyroïde,  sont  décrites  avec  un  grand  luxe  de  détails  et 
de  figurations. 

.V  ce  propos,  les  auteurs,  étudiant  les  rapports  du  gigantisme  avec  l’hypo- 
physe, concluent  : « L’acromégalie  et  le  gigantisme  acromêgalique  consti- 
tuent un  syndrome  hypophysaire.  » Ils  étudient  également  les  rai)porls  des 
lésions  hypophysaires  avec  la  glycosurie.  Vient,  enfin,  la  très  importante  obser- 
vation du  géant  Constantin,  dont  les  pièces  squelettiques  ont  été  analysées  avec 
le  plus  grand  soin. 

Lp  troisième  livre  est  consacré  à la  pathogénie  et  en  particuler  au  rôle  des 
glandes  à sécrétion  interne,  glandes  génitales,  thyroïde,  thymus,  hypophyse. 

t Le  produit  de  leur  élaboration,  encore  inconnu  dans  sa  composiliou,  est, 
comme  celui  des  glandes  à sécrétion  externe,  indispensable  au  juste  équilibre 
organique.  Elles  ont,  entre  autres  fonctions,  celle  de  diriger  par  l’intermédiaire 
du  système  nerveux,  la  trophicité  de  certains  tissus,  plus  particuliérement  des 
tissus  d'origine  mésodermique  (tissu  conjonctif,  tissu  cartilagineux,  tissu 
osseux).  Les  altérations  diverses,  dont  elles  peuvent  être  le  siège,  retentissent 
en  effet  tout  particulièrement  sur  les  éléments  de  soutien  et  s’accompagnent  de 
modifleations  caractéristiques,  atteignant  leur  apogée  dans  le  myxo‘dénie,  le 
gigantisme  et  l’acromégalie.  11  est  facile  aussi  dans  ces  différentes  dystrophies 
de  constater,  soit  leur  synergie,  soit  leurs  su'ppléances  fonctionnelles,  et  de  com- 
prendre l’importance  et  la  complexité  du  rôle  qui  leur  est  dévolu  dans  la  nutri- 
tion et  le  fonctionnement  de  l’organisme. 

Enfin,  le  dernier  livre  rassemble  toutes  les  observations  de  géants  qui  pré- 
».‘.ilent  un  intérêt  scientifique. 

ttn  voit,  par  cette  simple  énumération,  la  somme  de  labeur  que  représente 
cet  ouvrage,  et  l’on  se  demande  ce  qu’il  faut  en  louer  davantage,  ou  bien  la 
richesse  de?  sa  dôcumentalion,  ou  bien  la  part  de  travail  personnel  qui  s’y 
trouve.  Fei.ndkl. 

2K))  Gigantisme  et  Infantilisme,  par  Ch.  Hauniez.  Presse  medicale,  ^1  déc.  IDO-f . 

Etude  des  rapports  du  gigantisme  et  de  l’infantilisme  d’après  le  livre  de  Lau- 
nois  et  Koy.  L’aüteur  conclut  ainsi  : . 

« Quel  que  soit  l’angle  sous  lequel  on  envisage  la  question  de  la  pathologie 
des  fonctions  de  croissance  on  sc  trouve  amené  à parler  de  sécrétions  internc.s, 
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de  produits  pour  la  plupart  encore  anonymes  dont  nous  voyons  quelques  effets, 
dont  nous  soupçonnons  seulement  le  lieu  d'élaboration  : thyroïde,  hypophyse, 
thymus,  glandes  génitales.  11  est  encore  trop  tôt  pour  hasarder  ici  autre  chose 
que  des  hypothèses.  Faire  tnuvre  scientiûque  en  ce  domaine  aujourd’hui  con> 
siste  en  l'observation  rigoureuse  et  méthodique  des  faits  cliniques  et  anato- 
miques. 

« M.  Pierre  Marie  a ouvert  la  voie  par  son  étude  magistrale  de  l'acromégalie, 
MM.  Brissaud  et  Mcige  ont  établi  les  types  de  l’infantilisme;  MM.  Launoiset  Roy 
nous  donnent  aujourd'hui  une  description  des  formes  du  gigantisme.  Il  se 
trouve  que  par  l’examen  de  ces  formes  mêmes  du  gigantisme,  des  états,  d'ap- 
parence si  différents,  se  rapprochent,  et  c’est  là  une  indication  de  la  synergie 
qui  doit  présider  au  fonctionnement  des  glandes  à sécrétion  interne.  * 

Feindel. 

251)  Altérations  de  la  Moelle  épinière  dans  un  cas  d’ Acromégalie,  par 

G.  C.\(iXETTo.  Rirista  $per.  di  Frenintria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  267-292,  30  sept. 

4904. 

Dans  ce  cas  l'auteur  signale  une  augmentation  de  volume  très  notable  de  l’axe 
spinal,  et  il  en  donne  les  mensurations  comparées  avec  celles  de  moelles  nor- 
males. De  plus,  il  décrit  une  lésion  dégénérative  (fibres  variqueuses)  des  cor- 
dons postérieurs,  une  pigmentation  des  cellules,  une  oblitération  du  canal  cen- 
tral qui  lui  paraissent  être  l'effet  et  non  la  cause  de  l’acromégalie.  11  compare  les 
résultats  de  son  examen  histologique  avec  les  altérations  médullaires  déjà 
signalées  par  plusieurs  auteurs  dans  l'acromégalie.  F.  Dbleni. 

252)  De  rObésité,  par  M.  Maurel.  VIP  Congrès  français  de  Médecine,  Paris, 

24-27  oct.  4904. 

L’obésité  doit  être  considérée  comme  un  procédé  employé  par  l'organisme 
pour  éviter  les  inconvénients  de  la  nutrition. 

L’obésité  est  toujours  le  résultat  de  la  surnutrition.  Elle  constitue  un  moyen 
de  défense  de  l’organisme  contre  cette  dernière.  Elle  ne  disparaît  que  sous 
l'influence  de  l'insuffisance  de  l'alimentation. 

M.  Le  Noir,  rapporteur.  — L'obésité  n'est  pas  toujours  l'effet  de  l'excès 
d'alimentation.  L’adipose  localisée  des  névralgies,  celle  qui  suit  les  blessures 
des  nerfs,  la  maladie  de  Dercum,  etc.,  montrent  l’influence  du  système  nerveux, 
et  indiquent  qu’il  peut  exister  un  rapport  entre  les  névroses  et  l’obésité. 

M.  Javal,  à propos  du  traitement  thyroïdien  de  l’obésité,  cite  ses  recherches 
démontrant  que  l’ingestion  de  glande  thyroïde  agit  presque  exclusivement  sur 
les  albuminoïdes  du  corps  et  pas  sur  la  graisse,  d’où  son  danger. 

H.  Leven  insiste  sur  la  constance  de  la  dyspepsie  chez  les  obèses. 

M.  Lorano  pense  qu’il  existe  une  obésité  exogène,  causée  par  une  alimenta- 
tion trop  riche  et  la  vie  sédentaire,  et  une  obésité  de  cause  interne,  par  suite 
d'altérations  des  glandes  vasculaires  sanguines.  L’ablation  des  ovaires  ou  de  la 
thyroïde  ralentit  les  oxydations;  l’obésité  a les  plus  grands  rapports  avec  le 
myxœdème  et  elle  pourrait  être,  comme  lui,  une  maladie  des  glandes  vascu- 
laires sanguines.  E.  F. 

253)  Les  Fonctions  Gastro-Intestinales  chez  l’Obèse,  par  Marcel  Sigbb. 

Thèse  de  Paris,  n®  332,  mai  1904. 

On  ne  trouve  de  troubles  intestinaux  que  dans  le  tiers  des  cas  (atonie  gas- 
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trique  el  in  les  linalo,  conslipution)  ; on  peut  afOrmcr  que  chez  Tobèse  les  fonc< 
tas  intestinales  s'accomplissent  le  plus  souvent  d’une  façon  régulière»  malgré 
l’appélencc  spéciale  des  obèses  pour  les  uliinents  qui  font  de  la  graisse»  leur  pol^  - 
pJia^'ie  et  leur  polydipsic.  Keinüel. 

i54)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  G.  Lion  et  G.  Gasne.  Bulleiins  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Poi'is,  21  janvier  1904,  p.  5 à 18. 

Femme  de  44  ans,  blanchisseuse.  Antécédents  héréditaires  bons  Elle  a eu  un 
fils  cl  trois  lilies;  trois  des  enfants»  le  fils  âgé  de  23  ans,  une  fille  âgée  de 
iOans,  une  autre  âgée  de  18  ans»  présentent  des  taches  pigmentaires,  mais  n'ont 
aucune  tumeur  dermique,  ni  aucun  épaississement  des  troncs  nerveux.  La  raérc 
bien  portante  Jusqu’à  il  y a quatre  ans,  se  sentit  fatiguée,  souffrit  dans  les  os, 
puis  vit  sa  taille  diminuer»  tourner;  elle  est  impotente.  Depuis  longtemps  elle 
présente  sur  la  surface  du  corps  des  taches  pigmentaires.  Ce  qui  frappe  chez  elle 
c'est  :i*  la  diminution  de  la  taille  due ‘à  une  cyphoscoliose  cervicodorsalc  avec 
légère  lordose  lombaire.  Le  reste  du  squelette  semble  peu  altéré;  mais  il  y a des 
douleurs  à la  pression  au  niveau  des  côtes,  des  hanches,  des  épaules  de  la 
colonne  vertébrale  du  cubitus.  La  radiographie  ne  révèle  pas  d'altérations  parti- 
culières des  08,  sauf  du  cubitus;  celui-ci  est  interrompu  dans  son  milieu  par  une 
tache  claire  semblant  être  une  bague  de  décalcification;  2**  la  présence  de  taches 
pigmentaires,  de  dimensions  variables,  des  tumeurs  cutanées  peu  nombreuses, 
arrondies,  flasques  sans  coloration  particulière.  L’état  mental  est  satisfaisant; 
la  sensibilité  est  intacte.  La  motricité  est  altérée,  la  malade  est  atteinte  de  para- 
plégie; les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  les  réflexes  cutanés  abdominal  et  plan- 
taire sont  exagérés.  Le  cœur  un  peu  rapide  bat  à 120.  Les  phosphates  éliminés 
dans  les  urines  et  les  fèces  sont  évalués  à 3 gr.  90  de  P^O*. 

Les  auteurs  comparent  cette  observation  aux  cas  antérieurs;  ils  insistent  sur 
le  caractère  familial  de  la  maladie,  car  pour  eux  comme  pour  Tbibicrge  les 
fibromes  peuvent  manquer  dans  la  maladie  ; ici  elle  révélerait  chez  les  enfants 
le  type  pigmentaire  simple.  Une  autre  particularité  importante  est  la  colnci- 
j dence  de  la  paraplégie  et  de  la  déformation  thoracique,  rencontrées  chez  un 
i même  malade  dans  le  seul  cas  de  Haushalter.  Les  modifications  de  la  colonne 
I vertébrale  sont  dans  leur  ensemble  comparables  à celles  que  Marie  et  Coiirelaire' 
ont  observées  ; elles  sont  dues  à la  mollesse  et  la  friabilité  des  os.  Les  déformations 
peuvent  ne  pas  être  localisées  au  squelette  thoracique  comme  Raymond  l'a  signalé; 
la  déformation  du  cubitus  est-elle  syphilitique?  l’infection  spécifique  peut-elle 
être  incriminée  comme  dans  le  cas  de  Raymond?  11  est  diflicile  de  se  prononcer. 
U paraplégie  observée  déjà  par  d’autres  auteurs  est  toujours  spasmodique  dans 
la  malade  de  Recklinghausen.  Cette  paraplégie  s’est  expliquée  dans  un  cas  de 
I Zinna  par  la  présence  au  niveau  des  trous  de  conjugaison  d’une  série  de  tumeurs 
fibromateuses  qui  siégeaient  dans  les  ganglions  spinaux  et  comprimaient  la 
moelle.  II  y avait  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  et  lésions  dégéné- 
ratives et  nécrosiques  des  cellules  des  cornes  antérieures.  En  est-il  toujours 
I ainsi?  U ne  le  semble  pas,  un  malade  de  Launois  et  Variot  vit  la  paraplégie 
régresser  à la  suite  de  l’ablation  des  tumeurs,  de  sorte  que  Lion  et  Gasne  ont 
ane  tendance  à la  considérer  comme  un  trouble  fonctionnel. 

P.  Sainto.n. 
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i55)  Neurofibromatose  généralisée  avec  Molluscum  pendulum  de  la 

moitié  droite  de  la  face  et  ptosis  de  l'oreille,  par  Benaky  (de  Smjrne!. 

Annales  de  Devmdlologîe  et  de  Syphiligraphie,  i.  V.  n”  41,  p.  977-982,  no v.  1904 

(1  pliôlographic). 

Observation  peu  banale  de  neurofibromatose  chez  un  homme  de  40  ans.  La 
peau  de  la  figuré,  avec  une  oreille  de  dimension  triple,  pend  comme  un  voile  du 
côté  droit  de  la  tète,  le  corps  tout  entier  est  parsemé  d*une  multitude  de  petites 
tumeurs  cutanées  dont  une  plus  grande  (orange)  siège  au. niveau  du  coccjfx;  il 
y a des  tumeurs  des  nerfs  superficielles,  des  taches  pigmentaires  à profusion, 
quelques  nævi  vasculaires. 

11  existe  des  malformations  du  squelette.  Le  crâne  est  tordu  sur  son  axe, 
l'apophyse  zygomatique  droite  est  située  un  centimètre  plus  bas  que  la  gauche, 
l’angle  droit  de  la  mâchoire  inférieure  est  abaissé  alors  que  le  côté  gauche  de  la 
mandibule  est  plus  saillant.  Lordose  vertébrale  légère. 

Sensibilité  diminuée  en  certaines  régions  du  corps  et  des  membres  ; réflexes 
forts,  pas  de  clonus. 

Le  malade  est  frigide;  quoique  assez  bien  musclé  il  se  fatigue  facilement; 
intelligence  moyenne. 

Les  malformations  cutanées  et  osseuses  sont  congénitales  ou  du  moins 
remontent  à la  première  enfance.  Feindel. 
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256)  Fièvre  Nerveuse  et  Fièvre  Simulée  dans  les  affections  médico- 
chirurgicales,  par  (iRORORs  Dircksrn.  Thèse  de  PniiSy  novembre  4904. 

La  fièvre  dite  hystérique  est  plus  souvent  simulée  que  réelle  ; elle  n*est  souvent 
qu'une  fièvre  de  supercherie.  Partant  de  cas  où  cette  supercherie  fol  cherchée  et 
découverte,  l'auteur  s'est  ingénié  à découvrir  les  procédés  mécaniques  qui  font 
monter  le  thermomètre  ; d'autre  part,  il  s’est  efforcé  d'éclaircir  l'état  mental  des 
simulatrices. 

La  conclusion  de  son  étude  est  que  la  fièvre  hystérique  existe  peut-être  ; mais, 
dans  de  nombreux  cas,  la  lièvre  est  simulée  au  moyen  de  divers  artifices  agis- 
sant sur  le  Ihermoinélre.  Le  seul  moyen  de  faire  le  diagnostic  consiste  à tenir 
le  thermomètre  après  s’étre  assuré  que  le  vagin  ou  le  rectum  ne  contiennent 
pas  de  substances  irritantes  introduites  ou  ne  sont  pas  le  siège  d'une  inflamma- 
tion locale. 

Souvent,  en  même  temps  que  la  fièvre,  ces  pseudo-malades  simulent  aussi  la 
dyspnée,  la  syncope,  l'hémoptysie,  le  vomissement,  symptômes  appartenant  â 
diverses  affections  organiques,  si  bien  que  l'ensemble  de  ces  signes  constitue  un 
syndrome  simulé,  ressemblant  à une  maladie  vériUble.  Ce  syndrome  est  à peu 
prés  le  même  chez  toutes  les  simulatrices. 

De  plus,  il  existe  chez  ces  pseudo-malades  un  état  psychique  particulier  qui, 
lui,  est  réellement  morbide.  La  volonté  est  troublée  chez  eux  au  point  qu'ils  se 
laissent  facilement  opérer  ou  traiter  énergiquement  pour  arriver  à réaliser  leur 
idée  fixe,  rester  à VhôpitaL  Celles  qui  simulent  sont  des  hystériques,  partielle- 
ment abouliques,  et  la  pseudo-fièvre  qu'on  rencontre  chez  elles  est  vraiment  u« 
fièvre  simulée  hystérique.  Feinobl. 
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357)  Un  cas  de  Mutisme  Hystérique  guéri  par  Suggestion  au  cours 
d’on  examen  radiographique,  par  A.  Bkcleüé.  BulieUm  de  la  Société  médi- 
cale de$  Hôpitaux  de  Parüy  4 février  4904,  p.  81-82.  , 

I Observation  d’une  jeune  femme  de  26  ans  qui,  à la  suite  d’uiic  émotion  vio^ 
lente,  perd  connaissance  et  est  incapable  de  parler;  un  essai  de  suggestion  par 
I les  pilules  de  bleu  de  méthjléne  n'eut  pas  do  résultat.  Gomme  tous  les  maladCr<i 

! do  service,  elle  fut  soumise  & un  examen  radiographique;  saisie  de  frayeur'  par 

l’appareil  producteur  des  rayons  X et  par  les  feux  qui  Tentoii raient  dans  l'obscu- 
rilé,  elle  voulut  sortir  du  cabinet  noir;  mais  sur  l’assurance  qu'elle  guérirait 
elle  se  laissa  examiner  et  à peine  le  courant  était-il  lancé  dans  l'ampoule,  qu’cllo 
se  mit  à parler  sans  diflicultc.  Ce  cas  nous  enseigne  que  parfois  il  est  permis 
I d’utiliser  les  rayons  Uôntgen  pour  une  thérapeutique  suggestive. 

! P.  Saimon. 

I 

I 258)  Une  Épidémie  de  Chorée  Hystérique,  par  N.  Const antinbsco.  Thèse  de 

Bucarest,  4904. 

I * 

Description  détaillée  de  la  même  épidémie.  49  observations  cliniques. 
15  figures  représentant  des  graphiques  des  mouvements  ou  des  photographies 
au  cinématographe.  G.  Parhôn. 

259)  Un  cas  de  Polyurie  Hystérique,  par  G.  Zampiresco  (en  roumain).  Bail, 

de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n®  2,  1904. 

L'auteur  observa  un  homme  de  27  ans  qui  présenta  de  la  polyurie  et  poly- 
dipsie.  Il  buvait  jusqu’à  45  litres  par  jour  et  urinait  8 litres.  Pas  de  sucre,  ni 
d’albumine.  L’auteur  exclut  aussi  le  diabète  insipide  et  admet  une  hystérie  mo- 
nosymptomatique.  G.  Parhon. 

260)  Une  Épidémie  d’Hystézie,  par  G.  Marinksco.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Bucarest,  n®  2,  4904. 

L’auteur  relate  Phistoire  d’une  véritable  épidémie  d’hystérie  survenue  dans 
une  école  de  ménage.  La  plnpnrt  des  malades  présentaient  des  mouvements  sem- 
' blables  à ceux  qu’on  observe  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Elles  présentaient 
des  stigmates  hystériques  indiscutables.  I.c  traitement  a consisté  dans  l’isole- 
ment et  enveloppements  dans  des  draps  humides.  Les  élèves  de  celte  école 
étaient  de  celles  qui  n'ont  pu  réussir  à quelque  chose  de  meilleur.  Cinq  d'entre 
elles  étaient  des  orphelines,  cinq  autres  issues  de  parents  tuberculeux,  etc., 
iulantde  raisons  qui  ont  favorisé  Tcclosion  et  la  propagation  de  l’hystérie. 

C.  Parho.n. 

261)  Sur  un  cas  d’Occlusion  Intestinale  d’origine  Hystérique,  f>ar 
Mênél.\s  Sakorrapiios  (d'Athènes).  Profjrès  médical,  24  déc.  4904,  p.  497. 

U 8*agit  d'une  occlusion  à répétition,  avec  météorisme,  douleurs  atroces, 
vomissements  fécaloîdes,  chez  une  Jeune  fille  de  47  ans.  Des  douches  lièdes  et 
! U médication  anti-nerveuse  amenèrent  la  guérison.  A noter  que  la  malade  n’eut 
jamais  de  criaes  d’hystérie  ni  de  bizarreries  dans  l’état  mental  ; cependant  le 
iHrécitseroent  du  champ  visuel,  la  diminution  de  la  sensibilité  sur  une  région 
lemporale,  une  légère  douleur  ovarienne  avaient  mis  sur  la  vole  du  diagnostic  :• 
iléus  spasmodique  hystérique.  Le  succès  du  traitement  démontra  l’exactitude  de 
ce  diagnostic.  Feixdel. 
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262)  Bradycardie  paroxystique  Hystérique,  par  H.  Triboülkt  et  H.  Gor- 

GEROT.  La  Tnbmte  médicale,  23  juillet  4904,  p.  472. 

Chez  la  malade  les  troubles  convulsifs  (crises),  moteurs  (hémi parésie),  sensitifs 
(hémihypoesthésie),  sont  h^^stëriques.  La  bradycardie  post-eonvulsive,  et  déjà 
ébauchée  pendant  la  crise  sous  forme  dé  tachycardie  arythmique,  est  de  même  nature 
que  cette  crise.  Donc,  d côté  du  pouls  lent  permanent  hystérique  (Debove),  il  y a tine 
bradycardie  paroxystique  hystérique  et  sans  doute  entre  les  deux  des  faits  de  passage. 

A rapprocher  de  ces  bradycardies  hystériques  les  phénomènes  inverses  de 
tachycardres  hystériques  si  fréquents  à la  suite  des  crises  cl  parfois  isolés  soui 
forme  de  tachycardies  paroxystiques.  Thoma. 

263)  Héznianopsie  Hystérique,  considérations  sur  la  Pathogenése  des 

Phénomènes  Hystériques,  par  J.  Valobra.  Rivista  critica  di  Clinica  medka, 

an  V,  n“  38  et  39, 1894. 

Chez  une  jeune  fille  hémîanesthésique  apparut  subitement,  avec  une  céphalée 
modérée,  une  hémianopsie  homonyme  gauche  parfaitement  déterminable  au 
périfitètrc,  laquelle  persista  dix  jours  sans  changement  et  céda  à une  seule 
scuhcc  d'électrisation  & dose  psychothérapique.  Pendant  la  durée  de  rhémia- 
nopsie  il  y eut  des  crises  de  larmoiement  abondant  du  côté  gauche  avec  mj- 
driasc  de  cet  oeil.  Elles  guérirent  en  môme  temps  que  l'hémianopsie.  Les 
stigmates  hystériques  persistent.  Discussion  des  théories  de  l'hystérie  et  inter- 
prétation pathogéniquo  du  trouble  hémîopique.  F.  Deleni. 

264)  Le  Rire  Hystérique  (La  risa  hisLerica),  par  José  Inge(2NIBros.  Archicos 

de  Psiquialriay  Criminologia,  Buénos-Air.cs,  mai-juin  1904,  p.  349-365. 

L’aulcur  décrit  la  psychologie,  l’évolution  et  la  pathologie  générale  du  rire.  Il 
fait  la  classification  des  rires  hystériques  et  les  dilTérencic  du  fou  rire.  Il  donne 
une  iiilcressanlc  observation  du  rire  hystérique  à forme  paroxystique,  d’origine 
génitale,  qui  guérit  par  la  suggestion  hypnotique.  F.  Deleni. 

2:î5;  Chorée  Héréditaire,  par  M.  Mack  a y.  Medical  yews,  10  sept.  1904. 

Dix-huit  cas  de  chorée  en  quatre  générations  dans  une  famille  de  Canadiens 
français.  A.  Traibk. 
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266)  Un  groupement  social  singulier  sur  une  base  psychopathique 

(Ein  sociales  Sondergebilde  auf  psychopathischer  Grundlage),  par  Giiohmax.n 
(Züriçh).  Psychiatruch-neuroloiiische  Wochenschrift,  VI,  n®*  23-24,  sept.  1904. 

Ce  groupement  s’est  formé  il  y a une  quinzaine  d’années  dans  un  village  de 
pêcheurs  limitrophe  du  nord  de  l’Allemagne.  Le  chef  de  la  secte  parait  être  un 
psychopathe  héréditaire,  mystique,  dont  le  père  écrivit  un  livre  intitulé  : 
Mariage  spirituel  (Gcistés-chc)  où  il  proclame  une  Union  universelle  de  l'Humanité 
et  qui  est  le  code  de  celte  société  d’allure  communiste.  Le  chef  expose  ses 
théories  sous  une  forme  cabalistique,  pleine  de  néologismes.  M.  Trenkl. 


M. 
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%7)  Études  diagnostiques  de  rAssoçiation.  1.  Recherches  expérimen- 
tales sur  les  Associations  chez  Thomme  sain  (Diagnostische  Associa- 
tionstudien).  par  Jung  et  Riklin  (Zurich).  Journal  fur  Psychologie  und  Neurologie, 
5,  p.  193.  (20  p.) 

Suite  de  la  série  des  travaux  de  la  clinique  psychiatrique  de  Zurich.  Ces 
recherches  portent  sur  neuf  personnes  lettrées  ; elles  ont  été  faites  dans  l’état  de 
distraction,  de  fatigue  eide  somnolence  matutinale  après  le  réveil. 

M.  Trknel. 

S68)  Sur  un  cas  d’Otohématome  bilatéral  chez  une  Aliénée,  par 

T.  Montagnini.  Riforma  medica,  an  XX,  n®  31,  p.  851,  3 août  1904. 

L’intégrité  de  la  peau,  la  bilatéralité  de  la  peau  excluent  le  traumatisme. 
Mais  la  malade  était  dans  les  conditions  d’insuffisance  de  nutrition  (malpropreté, 
sitophobie,  agitation,  etc.)  qui  permettent  à toutes  les  infections  de  pénétrer  par 
les  portes  d’entrée  les  plus  insigniûantes.  Bactériologie  : staphylocoque  doré  pur. 

F.  Dkleni. 

i 369)  Les  Oscillations  périodiques  mensuelles  de  la  Température,  du 
Pouls  et  de  la  Respiration  chez  les  Aliénées  réglées  et  aménor- 
réiques,  par  Aleardo  Salkrni.  Rivista  sper.  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3, 
p.  323-338,  sept.  4904. 

I Chez  des  aliénées  non  réglées,  on  observe  des  oscillations  périodiques  ana- 
logues à celles  que  présentent  les  aliénées  réglées;  elles  sont  d’origine  mens- 
truelle. F.  ÜELEM. 

270)  L*État  Moteur  des  Aliénés,  par  Cl.  Vurpas.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  VIH, 
n*  8,  p.  309-330,  août  4904. 

Intéressante  étude  séméiologique  justifiée  par  ce  fait  que  c’est  surtout  par  les 
réactions  motrices  que  le  clinicien  prend  connaissance  de  l’état  mental  d’un 
sujet.  L'auteur  tend  surtout  à établir  un  cadre,  une  classification  dans  laquelle 
peuvent  rentrer  tous  les  troubles  moteurs  que  présentent  les  aliénés,  et  dont  il 
a soin  de  décrire  les  principaux  types  à titre  d’exemple, 

Après  avoir  établi  la.  valeur  du  terme  t état  moteur  » et  fait  Y analyse  psycholo- 
gique du  mouvement,  il  envisage  successivement  les  troubles  de  la  condition  antécé- 
dente du  mouvement,  les  troubles  de  la  représentation  motrice,  les  troubles  de  la 
conscience  volontaire  dans  Taccoraplissement  du  mouvement,  les  troubles  de 
V exécution  motrice. 

Ce  sont  là  les  troubles  des  quatre  moments  dans  lesquels  un  acte  moteur  peut 
être  décomposé.  L’auteur  donne  un  tableau  d’ensemble  des  divisions  et  subdivi- 
sions qu’ils  comportent.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

271)  Histopathologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  De  Buck.  Bull  de  la 
Soc.  de  Médec.  ment,  de  Belgique,  sept.  4904. 

Se  servant  de  méthodes  bien  choisies,  et  électives  pour  les  divers  tissus, 
be  Buck  a fait  une  étude  soigneuse  de  dix  cas  de  paralysie  générale.  Il  décrit 
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les  lésions  trouvées  dans  les  divers  cas;  il  s’atlache  particuliérement  aax  cel*  I 
Iules  plasmatiques  et  aux  cellules  en  bâtonnet  (Stabchenzellen,  de  Nîssl)  dont  il 
cherche  à dégager  l’origine  et  la  signification.  , 

Pour  ce  qui  concerne  les  cellules  plasmatiques,  De  Buck  les  considère  comme 
d’origine  sanguine,  exsudative.  Leur  signification  serait  défensive;  ces  plasma- 
zèllen  correspondraient  aux  clasmaiocj'les  de  Uanvier,  aux  polvblastes  de 
Maximow.  Leur  présence  est  la  signature  de  la  nature  chronique  de  l'encé- 
phalite. 

La  nature  fibroblastique  des  cellules  en  bâtonnet  parait  hors  conteste  à j 
l’auteur.  I 

De  Buck  considère  donc  la  p.  g.  comme  une  encéphalite  chronique  à laquelle  i 
participent  tous  les  éléments  constitutifs  de  l’écorce  cérébrale,  et  réagissent  sui-  i 
vant  leur  mode  propre.  ! 

(Discussion  consécutive  : P.  Masoin,  Decroly  ; même  Bulleiin,  p.273  et  suiv.)  ; 

Paul  Mâsoin. 

I 

272)  Les  Enfants  des  Paralytiques  Généraux,  par  Maurice  Semper.  Thèse  | 

de  Paris,  nov.  1904.  ^ 

Le  pronostic  concernant  la  santé  physique  des  enfants  de  paralytiques  dépend  j 
uniquement  de  la  date  de  la  syphilis;  plus  celle-ci  est  vieille,  plus  les  enfants  ont  ; 
chance  de  vie;  les  enfants  de  mères  déjà  paralytiques  viennent  dans  des  condi-  ^ 
tions  infiniment  meilleures  que  les  enfants  des  mères  récemment  infectées.  ^ 

Le  pronostic  concernant  la  santé  mentale  dépend  avant  toute  chose  de  la  pré- 
sence ou  de  l'absence  de  la  tare  mentale  familiale,  la  paralysie  générale  en  soi 
comptant  pour  fort  peu  de  chose.  . Feindel. 

273)  Paralysie  Générale  conjugale.  Endartérite  spécifique  de  l’artère 
basilaire  chez  le  mari,  par  L.  Marchand  et  Olijvier.  Revue  de  Psychiatrie, 
nov.  1904,  p.  466. 

La  femme  fut  infectée  dans  les  premiers  mois  de  son  second  mariage.  Elle 
avait  alors  40  ans;  â 48  débuta  la  paralysie  générale,  qui  fut  d’une  forme  pure- 
ment démentielle  et  évolua  en  deux  ans. 

Chez  le  mari,  la  paralysie  générale  apparut  neuf  ans  après  l'infection  et  abou- 
tit à la  mort  en  trois  ans.  L’autopsie  montra  en  plus  des  lésions  classiques  une 
lésion  vasculaire  bien  localisée  : sur  l’artère  basilaire,  au  milieu  de  son  trajet, 
se  trouvait  une  granulation  jaunâtre  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet.  Cons- 
tituée par  un  amas  de  cellules  embryonnaires,  elle  réduit  de  moitié  la  lumière 
du  vaisseau  et  est  accompagnée  d'endarlérite  et  de  périartérite.  La  seule  cons- 
tatation de  cette  lésion  eût  suffi  pour  qu’on  pût  affirmer  la  syphilis  du  sujet. 

Thoma  . 

274)  Contribution  anatomo-pathologique  et  clinique  à l’étude  des 

rapports  entre  la  Syphilis  et  la  Paralysie  Générale,  par  Rodolfo  i 
Stanziale.  Annali  di  Neurologia,  an  XII,  fasc.  4,  1904,  p.  353-374  (2  pl.).  | 

Sur  100  cas  de  paralysie  générale  il  a été  relevé  70  fois  une  syphilis  certaine 
et  17  fois  une  syphilis  probable;  sur  les  70  cas  de  syphilis  certaine,  32  fois  elle 
était  la  cause  étiologique  unique,  38  fois  il  y avait  association  d’autres  causes, 
héréditaires  ou  acquises. 

L’auteur  a pu  retrouver  dans  le  système  artériel  de  la  base  du  crâne  des  cas 
venus  à l’autopsie,  les  caractères  histologiques  de  l’artérite  syphilitique;  ils  ne 
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sont  pourtant  pas  exclusifs  à la  paralysie  générale,  et  Ton  yoü  les  mêmes 
altérations,  da  même  système,  chez  d'autres  malades  syphilitiques. 

Le  traitement  mercuriel  ne  modifie  pas  la  maladie.  Dans  deux  cas,  des  acci- 
dents syphilitiques  (gommes  du  testicule)  ont  guéri,  mais  la  paralysie  générale 
est  restée  invariée.  D'autres  fois  il  a semblé  que  l'entrée  en  scène  d'attaques 
épileptiformes  ou  apoplectiformes  devait  être  rapportée  au  traitement  mercuriel; 
quoi  qu'il  en  soit,  les  effets  de  ce  traitement  sont  fort  peu  satisfaisants. 

F.  Deleni. 

275)  Le  Vol  au  début  de  la  Paralysie  Générale,  par  F.  Lecalvé.  Thèse  de 

Bordeaux,  1903-1904,  imprimerie  Y.  Cadoret, 

Dans  une  statistique  de  80  prévenus  ou  condamnés  dirigés  de  la  prison  à l'asile, 
l’auteur  relève  10  paralytiques  généraux  condamnés,  8 pour  vol  et  2 pour  vaga- 
bondage. A ces  huit  observations,  il  ajoute  deux  autres  recueillies  dans  le  service 
de  Régis.  11  fait  uUe  étude  des  signes  tirés  des  caractères  du  vol,  les  causes  du 
vol,  les  circonstances  qui  l'accompagnent,  la  nature  des  objets  volés,  ce  que 
deviennent  les  objets,  l'attitude  du  prévenu.  Dans  un  rapide  exposé  médico-légal 
sur  les  causes  des  condamnations  et  les  moyens  de  les  prévenir,  l'auteur  insiste 
sur  la  nécessité  pour  le  magistral  de  connaissances  suffisantes  en  biologie  et  en' 
médecine  mentale;  ou  du  moins  sur  Futilité  d'établir  quelques  régies,  simples, 
indicatrices,  qui  auront  l’avantage  de  permettre  aux  Juges  de  se  rendre  appro- 
ximativement compte  de  la  nécessité  d'une  expertise.  (Communication  de 
Maxwell,  Congrès  de  Grenoble,  4902.)  Jean  Abadie. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

276)  Le  Ralentissement  Mental  et  les  troubles  de  TÉvocation  des 

Idées  chez  les  Mélancoliques,  par  Massblon.  Journal  de  Psychologie  nor- 
male et  pathologique,  an  1,  n**  6,  p.  525-545,  nov.-déc.  1904. 

L'évocation  des  idées  suppose  deux  choses  : une  tendance  directrice  et  des 
représentations  mentales.  Or  la  mélancolie  est  une  maladie  constituée  primiti- 
vement par  un  trouble  de  l'évocation  des  idées;  le  ralentissement  psychique  est 
réductible  h ce  trouble.  Mais  les  facteurs  de  l'évocation  des  idées  sont  lésés  ici 
d'une  façon  fort  inégale.  La  tendance  directrice  subsiste  : le  mélancolique  même 
stuporeux  sent  quelle  direction  doit  prendre  son  esprit  pour  s'adapter  à telle 
situation  déterminée  et  il  fait  des  efforts  dans  ce  but.  Le  trouble  est  déjà  plus 
prononcé  dans  le  domaine  aUentionnel  : reffort  mental  n'est  pas  toujours  suivi 
d'effet.  Mais  le  trouble  principal  glt  dans  les  représentations  mentales  elles- 
mêmes  qui  ne  s'évoquent  plus  avec  la  même  facilité.  Elles  sont  lésées,  non  dans 
leur  contenu  : chaque  idée,  chaque  image,  chaque  représentation,  lorsqu’elle 
parvient  à la  conscience,  est  toujours  représentative  des  mêmes  choses;  mais 
les  mouvements  choréiques  sont  secondaires.  Dans  le  cas  hystologiquement 
étudié  par  l’auteur  existaient  des  lésions  des  éléments  nerveux  prédominant  dans 
le  lobe  frontal  et  dans  la  zone  motrice,  sans  lésions  vasculaires. 

F.  Deleni. 

277i  Sur  l'origine  organique  de  certaines  Phobies,  par  P.  Hartenberg. 

Retue  de  Médecine,  an  XXIV,  n*  12,  p,  939-941,  10  déc.  1904, 

Observation  d'une  Jeune  femme  disant  souffrir  de  vertiges,  mais  en  réalité 
souffrant  de  la  phobie  des  vertiges.  Or  cette  personne  avait  un  cœur  particuliè- 


200 


HEVUE  NEUROLOGIQUE 


rement  excitable,  des  palpitations  se  produisit  au  moindre  choc  émotiouael; 
dans  les  conditions  favorables  au  vertige,  elles  entraient  en  jeu  accompagnées 
de  l'anxiété  et  de  tout  Tappareil  symptomatique  des  phobies.  11  suflit  de  calmer 
ce  cœur  pour  guérir  (en  quinze  jours)  lesdits  vertiges. 

Cette  observation  démontre  nettement  l'origine  organique  de  la  phobie. 

Feindsl. 


THÉRAPEUTIQUE 


278)  Traitement  de  ITncontinence  d’Urine  infantile  essentielle,  par 

Albert  Weil.  Communication  au  Congrès  de  TA.  F.  A.  S.,  Grenoble,  4904. 

La  méthode  de  l’auteur  s'applique  aux  incontinences  par  spasme  ou  irrita- 
bilité vésicale.  Elle  consiste  en  galvanisation  & haute  intensité;  une  électrode 
de  grande  surface  reliée  au  pôle  négatif  d'une  source  galvanique  est  placée 
sur  les  lombes;  deux  grandes  électrodes,  l’une  sur  le  périnée,  l'autre  sur  le  bas- 
ventre,  sont  reliées  en  quantité  au  pôle  positif  et  on  fait  passer  un  courant  de 
60  à 80  M.  A.  pendant  une  demi-heure  à trois  quarts  d'heure.  Les  séances  sont 
d'abord  quotidiennes,  puis  elles  sont  espacées.  Félix  Allard. 

279)  La  Crampe  Professionnelle  et  son  Traitement  par  le  Massage 
méthodique  et  la  rééducation,,  par  M.  Kouindjy.  F//*  Congrès  français  de 
Médecine  interne  y Paris,  24-27  oct.  4904. 

La  crampe  des  écrivains  est  une  ataxie  professionnelle  à laquelle  se  joint  un 
élément  psychique.  Le  massage  aidé  de  la  rééducation  de  l’écriture  constitue  le 
traitement  de  choix.  E.  F. 

280)  Le  Traitement  Électrique  de  la  Névralgie  Faciale,  perfectionne- 
ment apporté  à la  méthode,  par  A.  Zimmern.  Archives  d'électricité  médicaley 
25  sept.  4904, 

L’auteur  divise  au  point  de  vue  thérapeutique  les  névralgies  faciales  en  deux 
catégories.  Les  névralgies  à forme  légère  où  la  guérison  est  la  règle  et  où  elle 
est  définitive  ; les  névralgies  graves  où  l’on  obtient  des  améliorations,  des  rémis- 
sions souvent  longues,  mais  où  la  récidive  est  la  règle.  — Mais,  même  dans  ces 
formes  graves,  l'éfficacité  du  traitement  électrique  est  indéniable.  Zimmern 
recommande  le  courant  galvanique  appliqué  sur  la  moitié  de  la  face,  et  avec 
l’hémimasque  de  Bergonné;  mais  aux  intensités  élevées  il  préfère  une  intensité 
moyenne  variant  de  5 à 15  M.  A.  suivant  les  cas  et  maintenue  pendant  une 
heure.  L'auteur  a expérimenté  une  nouvelle  méthode  d’électrisation  qui  consiste 
à attaquer  la  névralgie  par  des  injections  hydro-électriques  dans  la  narine  du 
côté  malade  ou  dans  le  sillon  jugo-gingival.  — Pour  réaliser  cette  douche  il 
suffit  de  placer  dans  une  canule  en  verre  un  fil  d'argent  qui  suit  le  tube  de 
caouthonc  du  bock  et  est  relié  au  pôle  positif  de  la  pile,  le  pôle  négatif  est 
appliqué  à la  nuque.  — Le  courant  est  de  5 A 40  M.  A.,  la  durée  de  la  séance 
de  une  heure  environ  : il  faut  avoir  soin  de  déplacer  le  jet  d'eau  pour  éviter  les 
brûlures  qui  pourraient  se  produire  sur  la  muqueuse. 

Ce  procédé  parait  à l’auteur  supérieur  à ceux  utilisés  jusqu’à  ce  jour. 

Félix  Allard. 
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284)  Technique  de  l’ouverture  et  des  soins  consécutifs  de  l’Abcès 

Cérébral  otogéne,  par  Heruan  Knapp  (de  New-York),  rapporteur.  VII*  Congrès 

iniernational  (VOtologie,  Bordeaux,  i"-4  août  4904. 

Pour  ouvrir  Tabcès  deux  méthodes  opératoires  : 

4*  Par  le  crâne  avec  un  trépan  à couronne,  ou  avec  des  gouges.  (Méthode  des 
ebirargiens). 

2*  Par  Toreille.  Recherche  de  la  voie  suivie  par  Tinfection  et  ablation  de  tout 
tissu  malade  par  l'évidement  total  des  cavités  de  l'oreille  moyenne.  Entrée  dans 
le  cr&ne  par  le  toit  de  la  caisse  et  celui  de  l'antre.  (Méthode  des  auristes). 

L’éTacuation  du  pus  doit  être  complète,  ce  qui  sera  le  cas  si  on  laisse  couler 
le  pus  tout  seul,  pourvu  que  l’ouverture  soit  assez  large.  Après  l'évacuation,  on 
pourra  explorer  l'intérieur  de  la  cavité  avec  le  doigt  bien  stérilisé.  Un  instrument 
fort  utile  pour  examiner  les  parois  de  la  cavité  de  l'abcés  est  l'encéphaloscope, 
iorenté  dernièrement  par  Fred.  Whiting,  de  New-York.  Le  maniement  de  ce 
spéculum  du  cerveau  ressemble  au  maniement  du  spéculum  pour  méat  interne 
et  tympan. 

M.  Ricardo  Botey  (de  Barcelone),  co- rapporteur.  Les  collections  purulentes 
intra-encéphaliques  d'origine  otique  sont  presque  toujours  péripétreuses  et  ne 
se  manifestent  que  très  rarement  par  des  symptômes  bien  définis. 

Sans  attendre  l'apparition  des  signes  de  certitude  ou  de  grande  probabilité, 
on  doit  agir  le  plus  tôt  possible  en  choisissant  un  procédé  grâce  auquel  on  puisse 
pénétrer  dans  la  fosse  cérébrale  moyenne  ou  dans  la  postérieure.  Ce  procédé  est 
mastoïdien  ou  temporo-mastoldien  selon  les  circonstances. 

On  commence  toujours  l’opération  par  l'ouverture  de  l'apophyse  et  de  la  caisse 
et  de  là  on  pénétrera  dans  la  cavité  crânienne,  soit  en  haut,  soit  en  arriére,  en 
ouvrant,  s'il  est  nécessaire,  l'écaille  du  temporal  à sa  partie  la  plus  inférieure 
et  le  plafond  de  l'antre  ou  la  paroi  supérieure  du  conduit  à sa  partie  la  plus 
externe. 

Dans  presque  tous  les  cas,  avant  d'inciser  la  dure-mère  et  la  substance  céré- 
brale, on  devra  ponctionner  le  cerveau  à travers  la  dure-mère  intacte,  dans  le 
bot  de  s’assurer  de  l'existence  d’un  abcès;  car,  une  fois  la  dure-mère  ouverte  au 
bistouri,  l’on  s'expose  à une  infection  du  cerveau  et  de  ses  membranes. 

Le  pronostic  de  l'abcès  cérébral,  une  fois  ouvert,  sera  toujours  réservé,  car, 
malgré  que  l'on  assiste  assez  souvent  à une  vraie  résurrection  des  malades,  un 
nombre  assez  grand  de  ceux-ci  finissent  par  succomber  tôt  ou  tard  aux  progrès 
de  l'infection  profonde. 

G.  fiRADEifiGo  (de  Turin).  Une  forme  spéciale  de  complication  endocranienne 
est  formée  par  l'association  fréquente  des  trois  symptômes  suivants  : otite 
moyenne  purulente,  avec  ou  sans  suppuration  extérieure;  douleurs  très  intenses 
non  seulement  dans  l'oreille,  mais  encore  dans  toute  la  moitié  correspondante 
delà  tète,  avec  localisation  prédominante  à la  région  temporo-pariétale ; appari- 
tion, après  une  période  de  temps  variant  de  vingt  jours  à deux  mois  après  le 
début  de  l'otite,  d'une  paralysie  ou  d’une  parésie  de  l’oculo-moleur  droit  interne 
du  côté  malade,  sans  autres  phénomènes  oculaires. 

M.  Mac  Ewex  (de  Olascow).  Dans  les  abcès  encéphaliques  oti tiques,  il  faut 
non  seulement  traiter  le  foyer  auriculaire,  le  foyer  cérébral,  mais  pratiquer 
1 exérèse  de  tout  le  tractus  morbide  qui  va  de  l’un  à l’autre.  L’inobservance  de 
cette  règle  est  une  cause  fréquente  de  récidives.  E.  F. 
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282)  Chirurgie  de  l’Oreille  dans  ses  rapports  avec  la  Colonne  Verté- 
brale et  la  base  du  Crâne,  pat*  Geoiiges  Laurens  Vlh Congrès  international 

d'Otologie,  août  iP04. 

Au  point  de  vue  clinique  et  opératoire  la  base  du  crâne  peut  être  divisée  en 

trois  Icrriloircs,  l’un  postérieur  ou  occipital,  unmôjcn,  correspondant  â la  face 

inférieure  du  rocher,  territoire  jugulaire  ou  sous-pétreux,  un  antérieur  pré  ou 

Ifltiro-rertébral. 

# 

Ln  première  indication  dans  les  suppurations  vertébro-hjpocraniennes  est  de 
réséiftier  la  totalité  de  la  mastolde.  Le  second  temps  consiste  à explorer  métho- 
diquement les  trois  points  suivants  de  la  corticale  interne  qui  constituent  des 
lieux  d'élection  pour  la  propagation  du  pus  mastoïdien  à la  base  du  crâne.  Ces 
points  sont  : i*  la  rainure  digastrique;  2”  une  zone  inter-sinuso-faciale  limitée 
en  avant  par  le  bord  postérieur  du  conduit,  en  arrière  par  la  gouttière  sigmoïde 
du  sinus  latéral,  en  bas  par  la  pointe  apophysaire,  en  haut  par  Tantre  mastoï- 
dien. Après  curettage  complet  de  la  mastolde,  l’auteur  a constaté  chez  scs 
opérés  la  présence  du  pus  ou  la  hernie  de  fongosités  en  ce  point  â travers  lequel 
le  stylet  pouvait  être  enfoncé  au  travers  de  la  base  du  crâne;  3*  la  troisième 
zone  d’exploration  est  le  sinus  latéral  et  la  dure-mère  cérébelleuse. 

L’opération  varie  suivant  le  siège  de  la  collection. 

L’auteur  étiidie  la  technique  qui  est  différente  suivant  qu'il  s’agit  : d'abcès  de 
l’étage  postérieur  ou  occipitaux  ; d’abcès  sous-pétreux  ; d’abcès  de  l’étage  anté- 
rieur bu  vertébraux.  E.  F. 

283)  De  la  Résection  du  Nerf  Maxillaire  supérieur  immédiatement 

à la  sortie  du  crâne  dans  les  Névralgies  rebelles  de  la  Face,  par 

Ewnest  Janvier.  Thèse  de  Paris,  n®  357,  juin  1904.  (58  p.). 

Il  existe  des  névralgies  du  nerf  maxillaire  supérieur  absolument  rebelles  â 
tout  traitement  non  sanglant.  Lorsqu’on  a épuisé  vainement  tous  les  moyens 
médicaux  contre  ces  névralgies,  il  faut  les  traiter  chirurgicalement. 

' Le  traitement  opératoire  de  choix  est  la  résection  du  tronc  nerveux  lui-mèrae, 
immédiatement  â sa  sortie  du  crâne,  c'est-â-dire  avant  la  naissance  des  afférentes 
du  ganglion  de  Meckel.  Cette  résection  peut  amener  la  guérison  définitive  ou 
momentanée.  Elle  est  aussi  efficace  mais  moins  grave  que  la  résection  du 
ganglion  de  (Yasser  â laquelle  il  sera  toujours  temps  de  recourir  en  cas 
d'insuccès.  Feinoel. 

284)  De  la  craniectomie  au  moyen  de  la  scie  de  Gigll,  par  Maurice 

Roquepi.o.  Thèse  de  Montpellier,  n"72,  8 juillet  1904(41  p.). 

La  scie  de  Cigli  est  un  fil  d’acier  tendu  qui  peut  être  substitué  avec  avantage, 
dans  la  pratique  de  la  craniectomie,  â l’incommode  scie  â chaîne,  au  ciseau  et 
au  maillet,  d’application  dangereuse,  ix  la  scie  électrique  de  Doyen,  trop  coûteuse 
pour  figurer  couramment  dans  l’arsenal  des  chirurgiens.  En  quelques  minutes 
le  chirurgien  peut  découper  un  panneau  crânien  large  comme  la  main,  sans  la 
moindre  commotion  cérébrale. 

Ce  procédé  peut  être  utilisé  pour  l’ouverture  des  abcès  intracrâniens,  l’ablation 
des  esquilles,  révncunlion  des  foyers  d’hémorragie  traumatique,  l’extraction  des 
projectiles. 

La  eonsolidation  osseuse  est  parfaite  après  de  pareilles  interventions. 

Suit  une  observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Forgue. 

G.  R. 
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üfô)  Essai  sur  les  indications  opératoires  de  la  Méningite  Tubercu- 
leuse et  plus  particulièrement  de  l’Hémiplégie  qu’elle  provoque, 

par  J.  Russe.  Thèse  de  Paris,  n"  42f,  juillet  1904  (104  p.). 

Dans  la  oiéningite  tuberculeuse,  à c6té  des  troubles  produits  par  l'irritation, 
l’intoxication  et  surtout  la  compression  diffuse  viennent  s’ajouter,  pour  enrichir 
le  tableau  clinique,  des  sjrmptôrnes  de  localisation  que  déterminent,  en  des 
points  divers  de  Técorce,  des  altérations  localisées.  L’hémiplégie  est  un  de  ces 
symptômes  les  plus  caractéristiques  et  le  polymorphisme  de  son  allure  clinique 
est  là  pour  montrer  la  diversité  avec  laquelle  peuvent  être  atteints  les  différents 
centres  moteurs  de  l'encéphale. 

Pour  lutter  contre  les  troubles  de  compression  diffuse,  deux  moyens  sont  en 
notre  pouvoir  : l’évacuation  du  liquide  céphalo-rachidien  par  lu  ponction  lom- 
baire, simple,  à la  portée  de  tous  et  facile  à renouveler  ou  la  trépanation,  opé- 
ration sérieuse  et  dont  les  résultats,  dans  le  cas  particulier,  ne  sont  pas  supé- 
rieurs à ceux  de  la  ponction. 

Pour  lutter  contre  les  symptômes  de  localisation,  et  en  particulier  l'hémi- 
plégie, la  trépanation  seule  pourra  donner  des  résultats. 

Trépaner  lorsque  les  symptômes  de  localisation  sont  très  nets  et  très  pénibles; 
dans  les  autres  cas,  ponctionner  le  Cul-de-sac  durai,  c’est  le  moyen  d'obtenir 
des  résultats  inconstants  sans  doute,,  mais  vraiment  importants  au  point  de  vue 
palliatif.  Feindel. 

286)  Contribution  à l’étude  de  l’Analgésie  chirurgicale  par  la  voie 

Rachidienne  (1900-1903),  par  Antoine-Charles  Gésova.  Thèse  de  Mont- 

• pelUer,  n*  4,  27  nov.  1904  (67  p.) 

I L’auteur  considère  la  rachicocaïnisation  commo  une  méthode  de  suppléance 
I que  tout  chirurgien  doit  savoir  appliquer  chaque  fois  que  l’anesthésie  ordinaire 
I peut  constituer  un  péril  pour  l'opéré. 

A côté  de  petits  accidents,  cette  méthode  offre  les  avantages  suivants  : 

I a)  Pour  l’opérateur  : 1*  d'être  une  opération  simple,  facile,  presque  sans 
i danger;  de  produire  une  analgésie  complète,  dont  la  durée  varie  entre  cin- 
I quante  minutes  et  une  heure  et  demie,  avec  une  dose  de  0,02  centigrammes 
1 (i  ec.  d’une  solution  à 2 pour  100)  ; 2*  de  pratiquer  toutes  les  opérations,  même 

I les  plus  graves,  dans  toute  la  région  sous-jacente  à un  plan  horizontal  passant 

I par  l'ombilic  ; 3”  de  supprimer  les  aides. 

I 6)  Pour  l'opéré  : d’éviter  des  doses  considérables  d’anesthésique  ; d’agir 
idremenl,  sans  accidents,  sans  réaction  sur  la  substance  médullaire  ; de  dim!-. 
nuer  enûn.  le  choc  opératoire,  si  elle  ne  le  supprime  complètement.  Suit  le 
compte  rendu  d’un  millier  d'interventions  pratiquées  dans  les  hôpitaux  d'Alger. 

G.  R. 

287)  L’Anesthésie  chirurgicale  par  Injection  sous-arachnoïdienne 
j de  Stôvaïne  (Rachi-stovaïnisation),  par  MM.  L.  Kendirdjy  et  H.  Rer- 
■ thaux.  Presse  médicale,  15  oct.  1904,  n®  83,  p.  660. 

. Accidents  immédiats  nuis,  accidents  consécutifs  nuis  ou  à peu  prés,  voilà  le 
' bilan  de  la  rachi-alovalnisatioo  d’après  64  observations  des  auteurs. 

E.  F. 
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INFORMATIONS 

Quinzième  Congrès  des  Médecins  AUénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 


Le  quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pajs  de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à Rennes,  du  i"  au  7 août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  Docteur  Â.  Giraud^  directeur  médecin  de  l'asile  d'aliénés 
de  Saint>Yon  (Seine-Inférieure). 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Pau  pour  faire 
l'objet  de  Rapports  : 

1®  Psychiatrie  : De  Vhypochondrie.  Rapporteur  : M.  le  D'  Roy  (de  Paris), 

2®  Neurologie  : Des  névrites  ascendantes.  Rapporteur  ; M.  le  D'  Sicard  (de 
J^aris). 

3"  Assistance  : Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  traitement  des  maladies  men- 
laies.  Rapporteur  : M.  le  D'  Pailhas  (d'Albi). 

Une  place  importante  est  réservée  aux  Communications  originales  sur  des  sujets 
de  Psychiatrie  et  de  Neurologie,  et  aux  présentations  de  malades,  de  pièces  ana> 
tomiques  et  microscopiques. 

Un  programme  détaillé  des  travaux  et  des  excursions  sera  publié  dès  qu’il 
sera  possible  et  adressé  A tous  les  membres  du  Congrès. 

Le  Congrès  comprend  : 

i®  Des  Membres  adhérents; 

2®  Des  Membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille  ou  étudiants  en  méde- 
cine, présentés  par  un  membre  adhérent). 

Les  asiles  qui  s'inscriront  pour  le  Congrès  figureront  parmi  les  membres 
adhérents. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  assister  A ce  Congrès,  mais  il  y 
a obligation  A ne  faire  les  communications  ou  discussions  qu'en  langue  fran- 
çaise. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents; 

— — 10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports.  Ils  recevront,  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendus. 

Prière  d'adresser  le  plus  tôt  possible  les  adhésions,  avec  le  montant  des  cotisa- 
tions, A M.  le  D'  J.  SiZARET,  secrétaire  général  du  Congrès,  Médecin  en  chef  de 
l’asile  public  des  aliénés  de  Rennes. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  TYP.  PLOX-NOURRIT  BT  C‘*,  8,  RUE  6ARANCIÈRB.  — 6694. 


N*  4.  - 1906. 
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RECHERCHES  SUR  L’INFLUENCE  EXERCÉE  PAR  LA  SECIION  TRANSVER- 
SE DE  LA  MOELLE  SUR  LES  LÉSIONS  SECONDAIRES  DES  CELLULES 

MOTRICES  SOUS-JACENTES  ET  SUR  LEUR  RÉPARATION, 

PAR 

G.  Parhon,  et  M.  Goldstein, 

Docent  à la  clinique  des  maladies  ner-  Assistant  à la  clinique  des  maladies 

veoses,  médecin  de  Thépital  Panté>  nerveuses  (Bucarest), 

limon  (Bucarest). 

Nous  essaierons  dans  ce  travail  d’apporter  une  modeste  contribution  à l’étude 
d’one  question  de  pathologie  générale  de  la  cellule  nerveuse  qui  présente  à notre 
STis  le  plus  vif  intérêt.  11  s'agit  de  chercher  jusqu’à  quel  point  les  ébranlements 
fonctionnels  reçus  par  une  cellule  nerveuse  influencent  sa  capacité  de  réagir  aux 
oiutiJations  de  son  cylindraxe  et  de  récupérer  ensuite  son  état  primitif,  et  quel 
est  le  sort  d’une  cellule  motrice  qui,  mise  en  état  de  réaction  à distance  par  la 
section  du  nerf  périphérique,  est  en  même  temps  soustraite  aux  incitations 
Tenues  des  centres  supérieurs  par  la  section  transversale  de  la  moelle  au-dessus 
de  l’origine  réelle  du  nerf  sur  lequel  on  a opéré. 

Pour  avoir  une  réponse  à celte  question,  nous  avons  entrepris  un  certain 
nombre  d’expériences  sur  des  chiens,  des  chats  et  des  lapins  et  nous  exposerons 
succinctement  dans  ce  travail  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  Jusqu’à 
présent. 

Chez  un  premier  lapin,  nous  avons  coupé  le  nerf  sciatique  dans  la  région 
poplitée,  pratiquant  eu  même  temps  la  section  transversale  de  la  moelle  dans  la 
région  lombaire  supérieure.  Chez  un  autre  lapin  servant  de  témoin,  nous  avons 
fait  simplement  la  section  du  sciatique  dans  le  même  endroit. 

Le  premier  animal  succomb^  après  trois  jours.  Nous  avons  sacrifié  le  second 
après  le  même  laps  de  temps. 

Chez  le  premier,  en  étudiant  les  cellules  qui  correspondent  au  nerf  sectionné, 
surtout  les  cellules  qui  innervent  les  muscles  plantaires  du  pied  (groupe  post- 
postéro-latéral  de  Onuf),  nous  les  trouvons  tuméfiées  avec  les  bords  plutôt  con- 
vexés,  le  nojau  plutôt  augmenté  de  volume.  Le  corps  de  la  cellule  apparaît  sous- 
divisé  eu  deux  zones  dont  l’interne,  périoucléaire,  est  riche  en  substance 
chromatique,  laquelle  ne  semble  pas  manifestement  modifiée.  Par  contre,  la 
zone  périphérique,  dont  la*  largeur  dépasse  parfois  celle  de  la  première,  est 
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Pig.  1.  — Cellule  du  noyau  des 
muscles  plantaires  du  pied 
du  lapin,  aTec  la  section  de 
lamoelleet  du  sciatique,  ayant 
▼écu  trois  jours. 


exempte  presque  complètement  de  substance  chromatophile  (fig.  1).  Pourtant,  àla 
périphérie  de  cette  dernière  zone,  on  voit  dans  certaines  cellules  un  contour  fin 
constitué  par  des  petites  granulations  chromatophiles.  Parfois  on  voit  des  pro- 
longements protoplasmiques  se  détachant  de  la  zone 
centrale,  riche  en  substance  chromatophile,  traverser 
la  zone  périphérique  incolore,  mais  conservant  elles- 
mêmes  leur  structure  et  leurs  affinités  tinctoriales  nor- 
males. Mais  cette  conservation  de  leur  coloration  n'est 
pas  constante. 

Par-ci  par-là,  nous  rencontrons  la  zone  centrale 
sous-divisée  à son  tour  par  une  bande  de  substance 
en  chromatoljse  qui  détache  ainsi  de  la  portion  centrale 
des  masses  volumineuses  d'éléments  chromatophiles 
qui,  entourées  maintenant  de  tous  les  côtés  par  la 
substance  en  dissolution  ou  par  des  portions  en  achro- 
matose,  subiront  plus  facilement  dorénavant  le  même 
processus  comme  ces  portions  terminales  des  masses  de  neige  que  le  soleil  de 
printemps  va  fondre.  Leurs  bords  sont  déjà  en  fusion.  Au-dessous  d'elles  on  ne 
trouve  que  de  l’eau.  De  profondes  crevasses  se  forment,  dans  lesquelles  l'eau 
se  précipite  encore  et  ainsi  entourées  de  toutes  parts  par  le  liquide  elles  subi- 
ront, désormais,  plus  vite  la  dissolution. 

Chez  le  témoin,  qui  n'a  subi  que  la  section  du  nerf,  quelques  rares  cellules 
correspondantes  ont  un  peu  augmenté  de  volume  et  présentent  une  étroite 
zone  de  chromatolyse  périphérique,  le  plus  souvent  partielle.  Le  noyau  semble 
moins  tuméfié  que  dans  le  cas  précédent.  Dans  d'autres  cellules,  on  ne  remarque 
même  pas  ces  altérations,  et  elles  présentent  une  structure  à peu  près  normale. 
Pourtant,  la  substance  chromatophile  parait  un  peu  raréfiée. 

Nous  avons  répété  les  mêmes  expériences  sur  deux  autres  lapins,  dont  l’un 
a succombé  après  onze  jours.  L’animal  témoin,  c’est-à-dire  celui  avec  la  simple 
section  du  nerf,  a été  sacrifié  après  douze  jours. 

Chez  le  premier  de  ces  deux  animaux,  les  cellules  correspondantes  au  nerf  sec- 
tionné sont  hypertrophiées,  et  le  noyau  est  vésiculeux.  (1 
présente  parfois,  mais  rarement, 
deux  nucléoles.  La  substance 
chromatique  est  raréfiée  et  frag- 
mentée surtout  à la  périphérie 
de  la  cellule.  Pourtant  on  ne 
trouve  pas  de  zones  complète- 
ment exemptes  de  granulations 
chromatophiles  (fig.  2). 

Chez  l’animal  témoin,  on  voit 
que  les  cellules  correspondantes 
au  nerf  sectionné  sont  plus 
grandes  et  plus  pauvres  en  sub- 
stance chromatophile  que  celles 
du  côté  opposé,  mais  les  diffé- 
rences ne  sont  pas  trop  marquées.  Le  noyau  est  plus  vésiculeux  et  présente  la 
tendance  vers  Texcentrisation  (fig.  3). 

Dans  une  troisième  expérience,  faite  toujours  sur  deux  lapins  qui  ont  subi  les 
mêmes  opérations  que  ceux  des  deux  expériences  précédentes,  l’animal  avec  la 


Fig.  2.  — CeUol«  do  noyau  dos 
muscles  postérieurs  de  la 
jambe  de  ranimai,  qui  a subi 
les  mêmes  opérations  que  le 
précédent,  ayant  Técu  onze 
jours. 


Fig.  3.  — Cellule  du  nètoe 
niTOtu,  de  l’animal  témoin 
(aTec  la  simple  eection  du 
sciatique)  ayant  Técu  le 
même  nombre  de  jours. 
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section  simultanée  de  la  moelle  et  du  sciatique  vécut  vingt-trois  jours.  Le  témoin 
s été  sacrifié  après  le  même  laps  de  temps. 

Etudiant  les  régions  correspondantes  au  nerf  sectionné  dans  ces  deux  cas,  on 
Iroure  entre  Tun  et  Tautre  des  différences  énormes.  Chez  l'animal  avec  la  double 
opération,  les  cellules  correspondantes  au  nerf  sectionné  présentent  une  large 
zone  de  cÿromatoljse  périphérique  qui  est  en  général  très  avancée.  Les  granula- 
tions manquent  complètement  et  la  substance  fondamentale  est  extrêmement 
pâle.  Autour  du  nojan,  on  trouve  une  zone  qui  est  souvent  plus  réduite  que  la 
précédente,  ricbe  en  substance  chromatique  ou  même  en  état  de  picnomorphie. 
Le  corps  des  cellules  ne  semble  pas  beaucoup  augmenté  de  volume,  mais  le 
nojau  est  plus  distendu,  plus  vésiculeux  qu’à  l'état  normal.  Des  altérations 
occupent  les  cellules  des  groupes  postéro  et  post-postéro-latérale  (fig.  4). 


Fi«.  4.  — Cdlule  dn  même  nireau 
de  ranimai  avec  la  section  de 
la  moelle  et  du  sciatique,  ayant 
▼éca  vingt-trois  jours. 


Fie.  0.  — Cellnlo  du  noyau 
des  muscles  plantaires  du 
pied  de  l'animal  témoin 
(avec  la  simple  section  du 
sciatique)  ayant  vécu  le 
même  nombre  de  jours. 


Fig.  5.  — Ollule  du  roènie 
niveau  et  du  même  lapin. 


Dans  certaines  cellules,  la  substance  chromatophile  manque  presque  complète- 
ment, étant  réduite  à quelques  granulations  qui  entourent  le  noyau  (fig.  5). 

Si  nous  examinons  maintenant  l'état  des  cellules  correspondantes  au  nerf  sec- 
tionné, chez  le  témoin,  nous  remarquons  tout  au  plus  un  certain  degré  de  raré- 
faction de  la  substance  chromatique  et  peut-être  une  légère  hypertrophie  de  la 
cellule  et  du  noyau,  et  cela  seulement  en  comparant  avec  les  cellules  du  côté 
opposé,  car  un  observateur  non  prévenu  prendrait  facilement  ces  cellules  pour 
normales  (fig.  6). 

Nous  avons  répété  sur  un  chat  la  section  de  la  moelle  dans  la  région  dorso- 
lombaire  et  celle  du  sciatique  dans  le  creux  poplité.  L’animal  vécut  neuf  jours. 
Dans  ce  cas  on  observe  dans  les  noyaux  qui  correspondent  aux  muscles  de  la 
jambe  et  du  pied  une  chromatolyse  diffuse  avec  désintégration  des  éléments 
chromatophiles  et  tuméfaction  de  la  cellule  et  du  noyau.  Nous  avons  rencontré 
des aliératioDs  semblables,  et  dans  les  mêmes  noyaux,  chez  un  chien  ayant  subi 
la  section  transverse  de  la  moelle  et,  douze  jours  plus  tard,  celle  du  sciatique 
dans  la  région  poplitée.  L’animal  fut  sacrifié  six  jours  après  la  deuxième  opéra- 
tion. Dans  ces  deux  dernières  expériences,  nous  n’avons  pas  eu  d’animaux 
témoins;  nous  ne  les  prendrons  donc  pas  en  considération,  pour  le  moment, 
dans  la  discussion  de  nos  résultats. 

Si  nous  ne  tenons  compte  que  de  ceux  que  nous  avons  obtenus  chez  les  lapins, 
on  doit  admettre  que  la  ieetion  de  la  moelle  a une  influence  certaine  sur  les  phéno- 
mènes de  réaction  de  la  cellule  nerveuse  à la  suite  de  la  section  de  son  cylindraxe  et 
9Hê  la  suspension  de  Vin  flux  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  Vinten- 
sitê  des  altérations.  Ces  dernières,  en  effet,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  sont 
beaucoup  plus  manifestes  chez  les  animaux  avec  la  double  opération  que  chez 
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les  témoins,  surtout  daas  les  expériences  où  les  animaux  ont  vécu  un  nombre 
de  jours  relativement  grand.  Ainsi,  chez  le  lapin  avec  la  section  de  la  moelle  el 
du  sciatique,  qui  a vécu  vingt-trois  jours,  les  altérations  sont  profondes,  tandis 
que  chez  le  témoin  elles  sont  minimes. 

Après  lu  section  d'un  nerf  spinal,  chez  le  lapin  comme  chez  d’autres  animaux, 
après  un  nombre  variable  de  jours  (d’ordinaire  après  dix-huit  ou  vingt  jours)  on 
voit  paraître  les  phénomènes  de  réparation.  La  réparation  est  presque  complète 
chez  ranimai  avec  la  section  du  sciatique,  qui  a vécu  vingt-trois  jours,  tandis 
qu'elle  manque  complètement  après  le  même  nombre  de  jours  chez  le  lapin  qui 
a subi,  outre  cette  opération,  la  section  transversale  de  la  moelle.  Cette  consta- 
tation nous  a conduit  à penser  que  la  suspension  de  l’influx  nerveux  venu  des 
centres  supérieurs  retarde  ou  peut-être  empêche  complètement  la  réparation 
des  cellules  motrices  delà  moelle  épinière. 

Mais  pour  avoir  une  réponse  à ce  dernier  problème,  il  fallait  de  nouvelles 
expériences. 

Dans  ce  but,  nous  avons  pratiqué  chez  un  grand  chien  la  section  transverse 
de  la  moelle  dans  la  région  lombaire  supérieure,  et  en  même  temps  la  section 
du  sciatique,  toujours  dans  le  creux  poplité.  L'animal  vécut  soixante-dix  jours. 
Après  ce  laps  de  temps,  la  réparation  est  complète  chez  un  chien  dont  la  moelle 
n’a  subi  d'autre  altération  que  celle  consécutive  à la  suite  de  la  simple  section 
du  nerf.  Chez  notre  chien  il  en  est  autrement,  ainsi  que  nous  allons  le  voir. 
Ici,  les  cellules  qui  correspondent  au  nerf  sectionné  se  distinguent  à première 
vue  par  leur  atrophie  très  marquée.  Certaines  d'entre  elles  sont  réduites  d'un 
quart.  Beaucoup  n’ont  que  la  moitié  de  la  grandeur  de  celles  des  autres  groupe- 
ments. L'atrophie  intéresse  le  corps  de  la  cellule  ainsi  que  le  nojâu  qui,  dans 
certaines  cellules,  n’est  plus  reconnaissable. 

Ces  dernières  sont  évidemment  en  voie  de  disparition.  Il  est  probable  que  le 
même  sort  est  réservé  aux  autres.  La  substance  chromatique  est  très  altérée 
surtout  à la  périphérie  de  la  cellule.'  On  observe  une  désintégration  très  accen- 
tuée avec  un  certain  degré  de  chromatoljse  ou  avec  résorption  de  la  substance 
chromatophile. 

Dans  certaines  cellules,  cette  dernière  est  accumulée  autour  du  noj^au  et  on  t 
l’impression  d’une  cellule  emboîtée  dans  une  autre. 

Mais  il  est  bon  de  remarquer  que  dans  ce  cas  on  trouve  des  altérations  non 
seulement  dans  les  cellules  correspondant  au  nerf  sectionné,  mais  aussi  dans 
les  autres  cellules  situées  au-dessous  de  la  section  spinale.  Ces  altérations  ne 
sont  d'ailleurs  pas  semblables  aux  autres.  Nous  y reviendrons  dans  un  ins- 
tant. 

Cette  expérience  nous  conduit  à admettre  que  la  section  de  la  moelle  empêche 
la  réparation  des  cellules  en  réaction  placées  au-dessous  de  la  section  et  les  con- 
damne &une  atrophie  probablement  définitive  suivie  de  leur  disparition. 

Évidemment  les  expériences  devront  être  répétées  en  plus  grand  nombre. 

Les  excitations  venues  des  centres  supérieurs  prennent  donc  une  part  impor- 
tante dans  les  phénomènes  de  réparation  de  la  cellule  nerveuse  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle.  Il  est  très  probable  qu’on  peut  dire  la  même  chose  pour 
toutes  les  autres  cellules  nerveuses  et  quelles  que  soient  les  sources  de  leurs  exci- 
tations. 

* * 

Nous  avons  dit  que  les  autres  cellules  sous-jacentes  à la  section  de  la  moelle 
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De  sont  pas  elles  non  plus  complètement  normales.  Elles  sont  d'abord  hypertro- 
phiées, leurs  éléments  chromatophiles  présentent  une  désintégration  manifeste, 
étant  réduits  à un  état  poussiéreux;  il  existe  un  certain  degré  de  chroraatolysc 
diffuse.  Le  noyau  est  également  hypertrophié.  Dans  certaines  cellules,  il  semble 
par  contre  plutôt  réduit  et  en  état  d’homogénéisation. 

On  ne  peut  pas  accuser  un  facteur  infectieux,  car  les  cellules  situées  au-dessus 
de  la  section  de  la  moelle  ne  sont  pas  altérées  et  on  distingue  facilement  la  subs- 
tance chromatophile  avec  sa  constitution  normale. 

Chez  les  animaux  qui  ont  vécu  un  plus  petit  nombre  de  jours  nous  n’avons 
pas  trouvé  de  lésions  marquées  des  cellules  sous-jacentes  à la  section  de  la 
moelle  (excepté  celles  qui  correspondent  au  nerf  sectionné).  Pourtant  leur  subs- 
tance chromatophile  nous  a semblé  raréfiée. 

Tout  d’abord  nous  avons  pensé  que  ces  lésions  peuvent  être  mises  sur  le  compte 
(la  repos  forcé  dans  lequel  se  trouvent  ces  cellules  par  le  fait  de  la  section  de  la 
moelle.  Raraon  y Cajal  et  son  éléve  Telo  soutiennent,  dans  leurs  intéressants 
travaux  sur  les  neurofibrilles,  qu’il  existe  des  différences  importantes  entre  les 
cellules  en  état  de  fonctionnement  et  celles  à l’état  de  repos.  Mais  ces  données 
ne  sont  pas  exemptes  d’objections. 

H.  le  professeur  Marinesco,  à lasuite  des  nombreuses  expériences  qu’il  a entre- 
prises pour  élucider  cette  question,  sur  des  lézards,  des  grenouilles,  des  lapins 
chloroformisés  et  rachicocaïnisés,  avec  des  sections  de  la  moelle,  etc.,  ainsi 
qu’aprés  l’examen  des  moelles  d’hémiplégiques  et  paraplégiques  (i),  n’admet 
pas  la  manière  de  voir  de  Cajal.  Il  pense  que  ces  lésions  sont  plutôt  le  résultat 
des  troubles  nutritifs  intracellulaires  que  celui  d’un  état  fonctionnel. 

Étant  connue  l’influence  trophique  des  centres  supérieurs,  nous  croyons  pou- 
voir attribuer  les  modifications  constatées  dans  les  cellules  sous-jacentes  & la 
section  de  la  moelle,  à l’exemple  de  M.  le  professeur  Marinesco,  aux  troubles 
nutritifs  cellulaires  qui  suivent  la  suppression  de  l’influx  cérébral. 

♦ ♦ 

Nous  désirons  dire  encore  quelques  mots  sur  la  réaction  de  certaines  cellules 
à la  suite  de  la  section  transversale  de  la  moelle.  Certains  auteurs,  tels  que  Van 
Gehachten,  Sano,  ont  trouvé  la  réaction  des  cellules  de  la  colftine  de  Clarke  & 
lasuite  de  cette  opération,  fait  que  nous  avons  pu  confirmer  et  qui  s’explique 
par  la  lésion  du  faisceau  cérébelleux  direct  dont  l’origine  est,  ainsi  que  l’on  sait, 
dans  les  cellules  de  cette  colonne.  Marinesco,  à son  tour,  a signalé  la  réaction 
des  cellules  cordons  les. 

Nous  avons  trouvé  des  lésions  secondaires  dans  certaines  grandes  cellules  de 
la  région  lombo-sacrée,  siégeant  au-devant  de  la  substance  gélatineuse  de 
Rolando  dans  la  corne  postérieure.  Dans  le  cas  du  chien  ayant  vécu  soixante- 
dix  jours,  ces  cellules  sont  presque  complètement  disparues.  Elles  représentent 
peut-être  à ce  niveau  le  système  de  la  colonne  de  Clarke,  mais  nous  ne  voulons 
pu  I’affirmcr. 

.Nous  avons  trouvé  encore  dans  la  corne  antérieure  de  grandes  cellules  rappe- 
lant celles  de  la  substance  réticulée  du  bulbe,  qui,  quelques  jours  après  la  sec- 
tion transversale  de  la  moelle  se  présentent  en  état  d’achromatose;  il  nous 
semble  bien  intéressant  de  signaler  ces  altérations.  Les  recherches  futures  raon- 

>1)  Marinesco.  Nouvelles  recherches  sur  les  neuro-fibrilles.  Revue  neurologique,  n®  i.*), 
d août  1904. 
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treront  leur  signification.  Ce  sont  assurément  des  cellules  à long  cjlindraxe 
ascendant.  Il  est  probable  qu'elles  doivent  être  en  relation  avec  le  faisceau  de 
€k)wers  et  avec  le  faisceau  cérébelleux  direct,  car  Uothman  et  Borbaci  ont  mon- 
tré récemment  que  ce  dernier  dégénère  non  seulement  à la  suite  des  lésions  de 
la  région  dorsale  ou  lombaire  supérieure,  mais  aussi  de  celles  de  la  moelle 
lombo-sacrée.  Il  convient  d'autre  part  de  faire  remarquer  que  nous  ignorons  encore 
l'origine  du  faisceau  de  Gowers.  Pour  certains  auteurs,  tels  que  Bechterew,  il 
tire  son  origine  de  certaines  cellules  occupant  une  position  intermédiaire  entre 
la  corné  antérieure  et  celle  postérieure  ; pour  d'autres,  de  certaines  cellules  de 
cette  dernière  corne.  L'étude  avec  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Nissl  des  cas 
cliniques  ou  expérimentaux  d'hémisection  de  la  moelle  est  appelée,  croyons- 
nous,  à résoudre  cet  intéressant  problème. 

-t-  * 

Quelques  mots  encore  avant  de  finir.  Dans  nos  expériences,  la  section  ayant 
toujours  porté  dans  le  creux  poplité,  elle  est  équivalente  à la  section  des  nerfs 
de  la  jambe  et  du  pied.  Ces  expériences,  d'accord  avec  les  recherches  anatomo- 
pathologiques de  Sano,  Van  Gehuchten,  De  Buck,  Nélis,  Bruce,  Marinesco, 
Parhon  et  Goldstein,  Sano  chez  le  chien,  prouvent  que  chez  le  lapin  et  le  chat, 
comme  chez  l'homme  et  le  chien,  seuls  les  groupes  postéro-latéral  et  postpostéro- 
latéral servent  & l'innervation  motrice  de  la  jamhe  et  du  pied,  contrairement  à 
ce  que  Lapinski  a soutenu  dans  plusieurs  de  ses  travaux. 


Il 

REPRISES  CHRONIQUES  DE  POLIOMYÉLITE  AIGUE  DE  L’ENFANCE 
* AVEC  APPARENCES  DE  MYOPATHIE  (1) 

PAU 

M.  Italo  Rossi  (de  Milan). 

Observation. — Andréa  T...,  48  ans,  entré  à la  Salpétrière,  service  du  professeur  Ray- 
mond, au  mois  de  juin  1904. 

Antécédentê  héréditaires.  ~ Le  père,  âgé  de  43  ans,  est  en  bonne  santé  ; il  a toujours  été 
bien  portant  et  n'a  jamais  fait  d'excès  alcooliques.  La  mère,  de  36  ans,  jouit  aussi  d'une 
bonne  santé;  pas  de  fausses  couches.  Une  sœur,  de  17  ans,  bien  portante  et  intelligente: 
elle  est  un  peu  nerveuse,  do  caractère  plutôt  morose,  et  soufire quelquefois  de  migraines; 
elle  n*a  jamais  ressenti  do  faiblesse,  ni  remarqué  d’amaigrissement  dans  ses  membres. 
D'après  ce  que  le  malade  raconte,  ni  ses  parents,  ni  ses  collatéraux  n'ont  présenté 
d'alTections  nerveuses  ou  de  maladies  semblables  à la  sienne. 

Antécédents  personnels.  — Il  e.st  né  à terme,  aprè.s  un  accouchement  normal,  comme  sa 
sœur.  11  a été  nourri  au  biberon.  11  dit  avoir  commencé  à marcher  de  bonne  heure.  A 
4 ans,  lorsqu'il  était  en  nourrice,  maladie  très  grave,  sur  la  nature  de  laquelle  il  nous  est 
impossible  de  nous  prononcer,  car  nous  n’avons  pu  obtenir  de  renseignement». 

Il  ne  fît  ensuite  aucune  autre  maladie  en  dehors  de  la  maladie  actuelle.  En  ce  qui 

(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2 février  1906. 
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regarde  ses  antécédents  nerveux,  il  n’a  jamais  eu  de  maux  de  tête,  ni  de  convulsions, 
mais  il  dit  avoir  été  toujours  un  peu  nerveux,  s’irritant  facilement,  ayant  la  nuit  des 
cauchemars  qui  le  réveillaient.  Pas  d’autres  signes  d nervosisme.  Son  caractère  a été  tou- 
jours assez  gai. 

Maladiê  aehuUe.  — Âu  collège,  où  il  resta  jusqu’à  l’âge  de  iS  ans,  il  pouvait  marcher  et 
courir  comme  ses  camarades,  mais  déjà  à cette  époque,  à partir  de  6-7  ans,  il  lui  arriva 
souvent  de  tomber,  en  bronchant,  dans  la  course;  de  plus,  en  faisant  de  la  barre  fixe,  la 
main  droite  se  fatiguait  facilement,  avait  tendance  à s’ouvrir  et  à lâcher  la  barre.  L’écri- 
ture aussi  déterminait  une  fatigue  rapide  et  nécessitait  un  effort  des  doigts  pour  le  main- 
tien de  la  plume.  U ne  présentait  alors  aucime  faiblesse  dans  le  bras  droit,  ou  dans  la  main 
et  le  bras  gauches.  Ce  fut  à l’âge  de  12  ans,  en  commençant  un  travail  plutôt  fatigant,  que 
la&iblesse  du  membre  supérieur  droit  se  fit  vraiment  sentir;  à ce  moment  il  était  bou- 
cher. En  soulevant  des  charges  pour  les  mettre  sur  la  tète,  il  s’aperçut,  dès  le  début,  que 
son  bras  droit  était  plus  faible  que  le  gauche  et  qu'il  donnait  le  plus  grand  effort  avec  le 
bras  gauche,  qui  d’ailleurs  était  très  fort  et  ne  se  fatiguait  pas.  Â cette  époque  aussi,  il 
s'aperçut  que,  après  une  longue  marche,  sa  jambe  gauche  se  fatiguait  un  petit  peu,  et  que 
son  pied  gauche  avait  tendance  à dévier  en  dedans.  Ce  trouble,  qui  persiste  encore  aujour- 
d'hui, sans  avoir  augmenté,  est  considéré  par  le  malade  comme  insignifiant. 

Pendant  les  quatre  ans  et  demi  qu’il  fut  boucher,  il  se  surmena  beaucoup,  en  travaillant 
dix-douze  heures  par  jour  et  en  soulevant  des  charges  très  lourdes  ; cependant  les  légers 
troubles  de  motilité  n’augmentèrent  pas,  mais  restèrent  toujours  stationnaires. 

A l’âge  de  16  ans  et  demi,  U quitta  son  métier  et  se  mit  pâtissier  pendànt  quatre  mois. 
Alors  la  faiblesse  de  la  main  droite  devint  encore  plus  évidente  dans  les  mouvements  qu’il 
faisait  pour  rouler  la  pâte;  alors  encore  il  s’aperçut  de  l’augmentation  de  la  faiblesse  dans 
le  bras  droit,  et  d’ime  certaine  gêne  dans  les  mouvements  du  pouce  gauche.  11  y a deux  ans, 
pour  la  première  fois,  en  se  déshabillant,  ses  camarades  lui  dirent  qu’il  était  très  maigre  ; 
mais  c’est  seulement  à son  entrée  à l’hôpital  Lariboisière,  en  mars  1904,  que  le  malade 
lui-même  remarqua  l’amaigrissement  de  ses  épaules,  des  bras  et  de  la  main  droite  ; jus- 
que-là il  n’avait  consulté  aucun  médecin  car  U attribuait  la  faiblesse  et  la  gène  qu’il 
ressentait  au  froid.  Il  dit  qu’en  été,  sans  disparaître  complètement,  cette  faiblesse  était 
moins  forte  qu’en  hiver. 

11  resta  trois  mois  à l’hôpital  Lariboisière  sans  remarquer  une  nouvelle  augmentation 
des  troubles  fonctionnels;  en  juin  1904,  il  entra  à la  Salpétrière.  Ici,  bien  qu'il  se  soit  livré 
â des  efforts,  il  n’a  rien  remarqué  de  nouveau  dans  son  état  jusqu’à  ces  trois  derniers  mois 
où  U s’aperçut  que  la  faiblesse  et  la  gène  augmentaient  dans  le  bras  et  l’épaule  droits;  et 
il  eut  l’impression  que  l’omoplate  droite  se  détachait  encore  plus  du  thorax,  tandis  que 
l’état  des  mains  restait  stationnaire;  dans  le  bras  gauche,  comme  auparavant,  il  ne  res- 
sentit jamais  aucim  signe  de  fatigue.  Pendant  ces  trois  derniers  mois,  le  malade  remarqua 
qu’il  ne  pouvait  tenir  longtemps,  sans  fatigue,  la  tète  droite,  que  celle-ci  tendait  alors  à 
s'incliner  du  côté  droit.  De  plus,  depuis  cette  époque,  il  éprouve,  à certains  moments,  des 
douleurs  vagues  dans  les  deux  omoplates  et  ressent  des  contractions  ou  des  tressaille- 
ments dans  les  muscles  scapulaires.  Dans  le  tronc  ne  se  manifesta  jamais  aucune  faiblesse. 
Dans  la  jambe  gauche,  la  légère  sensation  de  fatigue  après  la  marche  a persisté,  sans 
augmenter,  depuis  six  ans.  11  n’a  jamais  rien  remarqué  du  côté  de  la  face.  Ses  lèvres  ont 
été  toujours  un  peu  é versées,  mais  il  a toujours  pu  les  bien  remuer  et  les  bien  serrer. 
Cette  éversion  des  lèvres  n’a  pas  augmenté.  11  a toujours  dormi  avec  les  yeux  fermés  et  la 
bouçhe  légèrement  entr’ou  verte. 

Le  malade  nie  avoir  eu  aucune  maladie  vénérienne,  avoir  fait  aucun  excès  alcoolique  ou 
tabagique,  avoir  jamais  souffert  de  traumatismes.  11  ne  fut  jamais  exposé  à des  intoxica- 
tions professionnelles.  Il  n’a  jamais  présenté  aucxm  trouble  de  la  phonation,  ni  de  la 
dériutition,  ni  de  la  mastication,  ni  des  sphincters,  ni  des  organes  des  sens. 

Etai  actuel.  — Ce  jeune  homme,  de  taille  moyenne,  n’éprouve  aucime  difficulté  à se 
tenir  debout  et  à marcher.  Dans  sa  marche,  on  n’aperçoit  rien  d’anormal  en  dehors  d’une 
légère  boiterie  de  la  jambe  gauche. 

L'examen  de  la  face  ne  dénote  aucirne  anormalité;  il  n’existe  pas  de  ptosis.  Les  rides 
du  front  sont  conservées.  Les  tempes  ne  sont  pas  creusées.  La  commissure  labiale  n’est 
pas  abaissée.  Le  sillon  naso-labial  bien  marqué  des  deux  côtés. 

Le  malade  plisse  très  bien  le  Iront  et  peut  faire  remonter  facilement  les  sourcils.  L’oc- 
clnsion  des  paupières  se  fait  très  bien  avec  une  résistance  normale.  Les  lèvres  sont 
épaisses,  un  petit  peu  renversées  au  dehors,  mais  le  malade  peut  bien  les  remuer,  bien 
iiifler,  et  une  fois  qu’elles  sont  fortement  amenées  au  contact  l’une  de  l’autre,  on  rencontre 
une  resistance  tout  à fait  normale  dans  l’effort  qu’on  fait  pour  les  écarter.  Les  releveurs 
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de  l'aile  du  nez  et  des  conuniesures  labiales,  les  buccinateurs,  les  muscles  masticateurs, 
fonctionnent  normalement.  L'abaissement  du  maxillaire  inférieur  se  fait  aussi  avec  beau* 
coup  de  force.  La  langue  est  tirée  droite  sans  difficulté  ; elle  ne  parait  pas  amincie  et  ne 
présente  pas  de  contractions  fibrillaires.  Ses  mouvements  sont  possibles  et  complets 
dans  tous  les  sens.  La  luette  n'est  pas  déviée;  dans  la  phonation  le  voile  du  palais  ae  sou* 
lève  bien  et  également  de  chaque  cété. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  normaux.  Pas  de  nystagmus. 

Les  pupilles  régulières,  d’amplitude  moyenne,  réagissent  bien  k la  lumière  et  à l’accom- 
modation. Pas  d'hémianopsie,  pas  de  diplopie.  L'acuité  visuelle  n'est  pas  diminuée.  Pas  de 
troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition  et  de  la  mastication. 

Àudiüon,  goût,  olfaction  normaux. 

Cou  ne  parait  pas  amaigri.  Les  sterno-cléido-mastoïdiens,  normalement  développés,  res- 
sortent très  bien.  Les  mouvements  de  latéralité,  de  flexion,  d’extension  de  la  télé  se  font 
bien  et  avec  force  pas  inférieure  k la  normale.  Les  vertèbres  cervicales  ne  sont  pas  dou- 
loureuses à la  pression. 

Thorax  est  plutôt  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur,  dans  sa  partie  supérieure. 

L'atropbie  de  la  partie  inférieure  des  grands  pectoraux  est  très  évidente,  surtout  k 
gauche,  où  les  faisceaux  costaux  sont  presque  tous  disparus,  de  sorte  que  les  côtes  sont 
saillantes  sous  la  peau,  séparées  de  celle-ci  seulement  par  peu  de  tissu  cellulaire.  A 
droite,  les  faisceaux  costaux  se  réduisent  à un  mince  cordon. 

Le  bord  supéro-externe  du  trapèze  gauche  est  plus  mince  et  plus  abaissé  que  le  droit, 
qui  parait  avoir  un  volume  normal.  Le  deltoïde  droit  est  assez  bien  conservé  ; sa  partie 
antérieure  et  externe  toutefois  est  un  peu  aplatie.  Le  deltoïde  gauche  est  volumineux, 
plus  que  la  normale.  Cette  augmentation  de  volume  est  plus  évidente  si  on  fait  porter  le 
brâs  en  abduction  et  n’intéresse  pas  \me  partie  seule  du  muscle,  ou  ime  partie  plus  que 
l'autre,  mais  le  muscle  tout  entier,  uniformément.  Sa  consistance  est  celle  d’un  muscle 
normal.  La  paroi  postérieure  de  l’aisselle  çst  très  mince.  L’atrophie  des  grands  dorsaux 
est  très  accentuée,  surtout  k droite.  Les  grands  ronds  sont  bien  conservés.  Le  grand-deo- 
telé  est  bien  conservé  de  chaque  côté. 

L'angle  supérieur  de  l’omoplate  droite  est  d’un  centimètre  plus  élevé  que  celui  de  l’omo- 
plate gauche.  Son  bord  interne,  qui  a une  direction  verticale,  est  considérablement  détaché 
du  thorax,  surtout  dans  ses  deux  tiers  inférieurs,  et  il  est,  de  plus,  séparé  de  la  colonne 
vertébrale  par  \me  dépression  remarquable  due  à l’atrophie  du  trapèze  inférieur  et  k celle 
moins  forte  du  rhomboïde.  Le  bord  interne  de  l’omoplate  gauche,  qui  conserve  sa  direction 
normale,  se  détache  du  thorax  d’une  façon  insignifiante  et  seulement  au  niveau  de  l'angle 
inférieur.  La  fosse  sus-épineuse  gauche,  les  deux  fosses  sous-épineuses  sont  légèrement 
aplaties.  De  chaque  côté  de  la  ligne  épineuse,  les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  forte- 
ment développés,  forment  des  saillies  remarquables.  Dans  la  colonne  dorsale,  légère 
scoliose,  avec  convexité  dirigée  à gauche. 

Pas  de  ciphose,  ni  do  lordose.  Colonne  vertébrale  perfaitement  mobile.  Vertèbres  p&s 
douloureuses  à la  pression. 

Les  bras  sont  très  grêles,  le  droit  plus  que  le  gauche.  Ladiminution  de  volume  des  bras 
se  fait  surtout  aux  dépens  de  leur  partie  postérieure,  où  les  triceps  sont  très  atrophiés, 
dans  toutes  les  portions.  Les  biceps  sont  peu  atrophiés,  le  gauche  encore  moins  que  le 
droit.  Vavanl-bras  gauche,  fortement  développé,  ne  présente  aucune  atrophie  apparente. 
Le  droit  est  dans  son  ensemble  plus  petit  et  la  légère  diminution  de  volume  porte  surtout 
sur  l’extrémité  distale  et  sur  la  région  interne. 

La  main  droite  est  manifestement  atrophiée  dans  son  ensemble  et  cela  apparaît  surtout 
lorsqu’on  la  compare  avec  la  gauche.  L’éminince  thénar  de  la  main  droite  est  aplatie,  sur- 
tout dans  sa  portion  externe.  L’éminence  hypotliënar  est  aussi  aplatie.  Le  creux  de  la 
main  est  marqué  et,  au  fond,  paraissent  assez  nettement  les  tendons  fléchisseurs.  Le  pre- 
mier espace  interosseux  est  très  amaigri.  A la  main  gauche,  l’atrophie  est  limitée  au  pre- 
mier espace  interosseux  et  à l’éminence  thénar. 

Membres  inférieurs.  — £n  examinant  le  malade  debout,  ce  qui  frappe  c’est  le  dévelop- 
pement plutôt  fort  des  mollets.  Le  mollet  gauche  est  cependant  moins  développé  que  le 
droit.  La  cuisse  gauche  aussi  est  moins  forte  que  la  droite,  et  offre  im  léger  méplat  à sa 
face  interne.  La  droite,  qui  présente  le  même  méplat,  encore  plus  accentué,  est,  au  con- 
traire, fortement  développée  k sa  face  antérieure.  Le  membre  inférieur  gauche  est  d’un 
centimètre  plus  court  que  le  droit. 

Le  pied  gauche,  examiné  au  repos,  présente  une  légère  déviation  de  varus  équin.  La 
plante  est  fortement  creusée,  surtout  à la  partie  interne.  Les  premières  phalanges,  surtout 
celle  du  gros  orteil,  sont  en  légère  extension  permanente  ; les  autres  sont  fléchies.  Le 
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pied  gauche  est  raccourci»  semble-t-il,  tout  en  tenant  compte  de  la  déformation  qu’il  pré- 
sente. Il  mesure,  en  effet,  un  centimètre  et  demi  moins  que  le  droit. 

Les  mollets  et  les  muscles  des  cuisses  ont  une  consistance  normale. 

Il  existe  quelques  rares  contractions  fibrillaires  dans  le  deltoïde  droit  et  dans  les  pec- 
toraux. Pas  de  lipomatose.  La  pression  des  muscles  et  des  troncs  nerveux  n’est  pas  dou- 
looieuse.  Ceux-ci  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

Examen  de  la  fonction  motrice  : On  ne  constate  jamais  de  raideurs  dans  les  mouvements 
passifs.  Le  malade,  couché  à terre  horizontalement,  peut  se  lever  promptement,  facile- 
msnt,  sans  aucun  artifice.  L’analyse  minutieuse  des  mouvements  physiologiques  montre 
que  ceux-ci  peuvent  partout  s’accomplir  avec  l'amplitude  normale,  excepté  l’élévation  à 
la  verticale  du  bras  droit  qui  est  un  peu  incomplète.  Pour  ce  qui  est  de  la  force  déve- 
loppée dans  ces  mouvements,  elle  est  diminuée  parallèlement  au  degré  de  l’atrophie,  si 
bien  que  la  conservation,  à côté  des  muscles  atrophiés,  des  muscles  ayant  action  phy- 
iiolo§^ue  semblable,  rend  moins  évident  le  déficit  fonctionnel  de  ceux-là. 

Pas  de  tremblement,  pas  d’incoordination. 

Examen  électrique  : Voici,  en  résumé,  les  résultats  ressortant  de  l’examen  pratiqué  par 
M.  Huet  : 

Splénius  gauche  : légère  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  et  faradique . 

I^péze  droit  : diminution  dans  la  portion  inférieure,  surtout  dans  les  faisceaux  infé- 
risors. 

Trapèze  gauche  : légère  diminution  dans  la  portion  cervicale. 

Rhomboïde  gauche  : diminution  dans  sa  partie  inférieure  — excitabilité  meilleure  dans 
la  partie  supérieure. 

Sons-épineux  droit  : légère  diminution. 

Grand  dorsal  gauche  : forte  diminution,  mais  moins  forte  dans  les  faisceaux  externes. 

Grand  dorsal  droit  : diminution  plus  forte  que  dans  le  gauche. 

Grand  pectoral  gauche  : diminution  légère  dans  les  faisceaux  internes  de  la  portion 
supérieure,  forte  diminution  dans  la  portion  inférieure. 

Grand  pectoral  droit  : dans  la  portion  inférieure  diminution  accentuée,  mais  moins  forte 
qu’à  gauche. 

Deltoïde  droit  : légère  diminution,  surtout  dans  les  faisceaux  antérieurs. 

Biceps  : très  légère  diminution  des  deux  cétés. 

Triceps  : très  forte  diminution,  des  deux  cétés. 

Extenseur  commun  des  doigts  : légère  diminution  de  deux  cétés. 

Fléchisseur  commun  superficiel  des  doigts  droit  : légère  diminution. 

Cubital  antérieur  droit  : diminution  assez  forte. 

Long  abducteur  du  pouce  droit  : diminution  forte. 

Court  abducteur  du  pouce  : diminution  forte,  surtout  à gauche. 

Opposant,  adducteur  du  pouce  premier  interrosseux  dorsal  : forte  diminution  des  deux 
cétés,  plus  à droite  : l'excitabilité  de  l’opposant  du  pouce  à droite  est  meilleure  que  celle 
du  court  abducteur. 

Adducteur,  opposant,  court  fléchisseur  du  petit  doigt  droit  : diminution  légère. 

Vaste  interne  droit  : forte  diminution. 

Droit  antérieur,  vaste  externe  gauche  : diminution  beaucoup  moins  forte  que  dans 
le  vaste  interne  droit. 

Extenseur  commun  des  Orteils,  Jumeaux,  Pédieux,  Interosseux  gauches  : légère 
diminution 

Partout  la  NFC  est  > PFC  et  la  contraction  est  vive  — excepté  dans  l’opposant  du 
pouce  droit  ou  PFC  > NFC,  et  l’adducteur  du  petit  doigt  droit  ou  NFC  = PFC  ; dans 
œs  deux  muscles,  la  contraction  est  cependant  vive. 

L'examen  radiographique  pratiqué  sur  les  jambes,  les  pieds  et  les  mains  montre  que  le 
tibia  et  le  péroné  gauche  sont  légèrement  et  uniformément  diminués  d’épaisseur  par  rap- 
port à ceux  du  cété  opposé.  Dans  les  os  métacarpiens  et  les  phalanges  de  la  main  droite, 
dans  les  os  métatarsiens  et  les  phalanges  du  pied  gauche  on  constate  aussi  de  l’atro- 
phie. Cette  atrophie  qui,  même  étant  très  légère,  est,  pour  certains  os,  inniable,  porte 
plutét  sur  la  longueur  que  sur  l’épaisseur  des  os. 

Sentibüiié  : intacte. 

Béfiexte  : les  réflexes  sont  normaux. 

Réflexe  cutané-plantaire  en  flexion.  Réflexe  du  poignet  conservé,  pas  exagéré. 

Le  réflexe  du  triceps,  le  réflexe  acbilléen  est  aboli  de  chaque  côté. 

Le  réflexe  patellaire,  conservé,  est  plutét  faible,  pas  de  clonus  du  pied. 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  d’autres  troubles  trophiques. 
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La  jambe  gauche  et  le  pied  correspondant  présentent  un  certain  refroidissement  fo  ' 
comparaison  de  la  temperature  du  membre  opposé. 

Pas  de  trouble  de  Tintelligence  ou  du  langage. 

L*état  général  est  satisfaisant  : l’examen  clinique  des  organes  viscéraux  ne  permet  de 
relever  aucune  altération. 

Étant  donné  que  l’afTection  chronique  et  progressive  devant  laquelle  nous  nous 
trouvons  n’a  provoqué,  depuis  douze  ans  qu’elle  évolue,  qu’un  unique  symptôme, 
l’amiotrophie,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  dérivent,  ainsi  qu'il  résulte 
de  l’anamnèse  et  de  l’examen  du  malade,  nous  pensons  que  le  diagnostic  ne  peut 
se  porter  qu’entre  deux  affections,  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  myo- 
pathie. Ce  diagnostic  différentiel  des  deux  affections  n’est  parfois  pas  facile,  ainsi 
qu’il  ressort  des  observations  publiées  dans  ces  dernières  années,  qui  tendent  i 
démontrer  que  la  plupart  des  symptômes  considérés  auparavant  comme  patho- 
gnomoniqiies  de  l’une  ou  de  l’autre  forme  d’atrophie  musculaire  progressive 
n’ont  pas  une  valeur  absolue  mais  seulement  relative.  On  a publié,  en  effets  det 
cas  mixtes,  vraie  forme  de  passage,  qui  ne  se  laissaient  pas  cliniquement 
classer  nettement  dans  l’une  ou  l’autre  forme.  La  myopathie  peut  simuler,  Mes 
que  rarement,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  plus 
ou  moins  complètement. 

Un  exemple  saisissant  de  ce  fait  a été  fourni  par  MM.  Dejerine  et  Tb ornas, 
récemment,  qui  ont  décrit  un  cas  de  myopathie,  justifiée  par  Texamen  anatomo- 
pathologique, qui  avait  simulé,  complètement,  le  tableau  clinique  de  la  poliémyé- 
]ite  antérieure  chronique.  Ce  cas  démontre  davantage  la  justesse  de  l’opinioD 
partagée  par  la  majorité  des  auteurs,  que,  ainsi  que  MM.  Dejerine  et  Thomas  ‘ 
disent,  c’est  plutôt  sur  l’ensemble  de  signes  que  sur  un  signe  isolé  que  doit  se 
baser  le  diagnostic. 

Il  est  évident  que  dans  un  cas,  comme  le  nôtre,  d une  atrophie  musculaire, 
ayant  débuté  en  apparence  à Tàge  de  six  ans,  qui,  bien  que  présentant  de  * 
longues  périodes  d’arrêt,  offre  toutefois  une  certaine  marche  progressive,  très  ' 
lente,  s’accompagnant  d’un  fort  développement  de  certains  muscles  pouvant  | 
simuler  une  pseudohypertrophie,  frappant  d’une  manière  assez  précoce  les  mem>  | 
bres  inférieurs,  on  soit  porté  à penser  plutôt  à une  myopathie  qu’à  la  polio-  | 
myélite  antérieure  chronique.  Ce  n’est  certainement  pas  les  rares  contractions  I 
fibrillaires  isolées,  ainsi  que  les  légers  troubles  qualitatifs  de  l’excitabilité  élec-  | 
trique  qui  pourraient,  après  les  nombreux  exemples  de  contractions  fibrillaires  I 
et  de  RD  dans  la  myopathie,  faire  écarter  le  diagnostic  de  cette  affection.  | 

Le  groupement  cependant  de  certains  faits  qui,  isolés,  n’auraient  qu’une  | 
valeur  relative,  peut  être  invoqué  contre  la  myopathie,  ou,  au  moins,  1 
contre  la  nature  exclusivement  myopathique  du  complexus  symptômatique  pré- 
senté par  notre  malade.  Ainsi,  notre  malade  affirme,  d’une  façon  catégorique, 
que  les  premiers  signes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  montrés  à la  main  droite. 
Encore  qu’on  eut  observé  le  début  de  l’atrophie  myopathique  dans  les  muscles 
de  la  main,  et  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  nn  très  récent  exemple, 
le  fait  ne  laisse  pas  que  d’être  encore  une  rareté.  La  participation  du  splénius 
gauche  et  des  petits  muscles  du  pied  droit,  muscles  qui  sont  assez  rarement 
pris  dans  la  myopathie,  parle  encore  contre  le  diagnostic,  ainsi  d’ailleurs  que 
la  participation  précoce  et  très  forte  des  triceps  à l’atrophie,  qui,  au  moins  dans 
la  forme  d’Erb,  dont  se  rapprocherait  le  plus  notre  cas,  est  presque  toujours 
tardive  et  moins  marquée  que  dans  les  autres  muscles. 

La  conservation  complète,  après  une  évolution  dont  le  début  remonte  à 
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douze  ans,  du  grand  dentelé,  et  la  presque  intégrité  des  biceps,  muscles  atteints 
presque  constamment,  d'une  façon  précoce  et  accentuée,  dans  la  forme 
d’Erb,  parle  dans  le  même  sens.  Mais  ce  qui  est  en  discordance  manifeste  avec 
le  tableau  de  la  myopathie,  c'est  la  distribution  de  l'atrophie.  De  l'examen  cli- 
nique et,  plus  encore,  de  l’examen  électrique,  il  résulte  que  cette  atrophie  est 
étrangement  disséminée  au  tronc  et  aux  quatre  membres,  d'une  façon  que  nous 
ne  sommes  pas  habitués  à rencontrer  dans  la  myopathie.  L'atrophie,  en  effet, 
frappe  dans  une  moitié  du  tronc  ou  dans  un  segment  des  membres  certains 
muscles  seulement,  en  épargnant  complètement  d’autres,  et  ceux-là  même  à des 
degrés  parfois  très  divers.  Dans  les  segments  homologues  du  tronc  ou  des  memr 
brcs,  en  outre,  elle  n'atteint  pas  toujours  des  muscles  correspondants  et  encore 
arec  une  inégale  intensité.  Enfin,  dans  le  même  muscle  elle  frappe  exclusive- 
ment certains  faisceaux  en  épargnant  les  autres,  ou  certains  faisceaux  plus  que 
les  autres.  En  effet,  tandis  que  dans  le  trapèze  droit  est  seule  frappée  la  portion 
cervicale,  dans  le  gauche  l'atrophie  se  limite  à la  portion  inférieure,  et  même 
dans  cette  portion  les  faisceaux  inférieurs  sont  beaucoup  plus  pris  que  les  supé- 
rieurs. Le  grand  dorsal  droit  est  plus  fortement  pris  que  le  gauche  et  dans 
celui-ci  les  faisceaux  externes  sont  mieux  conservés  que  les  autres.  La  portion 
supérieure  du  grand  pectoral  conservée  à droite  est  frappée  à gauche  et,  ici 
même,  dans  les  faisceaux  internes.  La  portion  inférieure,  fortement  prise  de 
deux  côtés,  l'est  toutefois  un  peu  moins  à gauche. 

Le  sous-épineux  est  moins  intéressé  à gauche  qu’à  droite. 

Le  splénius  est  pris  seulement  à gauche.  Le  rhomboïde,  pris  seulement  à 
droite,  a les  faisceaux  inférieurs  bien  plus  atteints  que  les  supérieurs.  Le  ilel- 
toîde,  volumineux,  très  bien  conservé  à gauche,  est  peu  pris  à droite,  et  seu- 
lement dans  ses  faisceaux  antérieurs.  Dans  l'avant-bras  droit  où  sont  intéressés 
l’extenseur  et  le  fléchisseur  commun  des  doigts,  le  long  abducteur  du  pouce,  le 
cubital  antérieur,  ces  deux  derniers  sont  beaucoup  plus  [pris  que  les  autres. 
Dans  l’ayant-bras  gauche,  au  contraire,  l'atrophie  se  limite  à l’extenseur  com- 
mun des  doigts.  Dans  les  mains,  le  court  abducteur  du  pouce  est  plus  atteint  à 
gauche  qu'à  droite  — l'opposant  du  pouce  plus  à droite  qu'à  gauche  et  à droite 
même  l’opposant  est  mieux  ^conservé,  que  le  court  abducteur.  L'adducteur, 
le  court  fléchisseur,  l'opposant  du  petit  doigt  conservés  à gauche  sont,  au  con- 
traire, intéressés  à droite. 

L’adducteur  du  pouce  et  le  premier  intérosseux  sont  beaucoup  plus  pris  à 
gauche  qu'à  droite.  Aux  cuisses,  Une  is  qu’à  droite  est  intéressé  exclusivement 
et  fortement  le  vaste  interne,  à gauche  sont  atteints,  à un  moindre  degré,  le 
vaste  externe  et  le  droit  antérieur.  Dans  les  jambes  et  les  pieds,  tandis  que  tous 
les  muscles,  ainsi  que  leur  fonction,  sont  respectés  à droite,  à gauche  certains 
muscles  seulement  sont  frappés  (Extenseur  commun  des  doigts,  Pédieux, 
Jumeaux,  Interosseux)  tandis  que  les  autres  sont  intacts  contre.  La  myopathie, 
parie  encore*  de  raccourcissement  de  la  jambe  et  du  pied  gauche  et  l’atrophie 
des  os  relevée  par  les  épreuves  radiographiques. 

L'hypertrophie  du  deltoïde  droit,  des  muscles  des  gouttières  vertébrales,  des 
mollets,  pourrait  constituer  l’argument  décisif  pour  trancher  le  diagnostic  en 
faveur  de  la  myopathie  et  pour  faire  admettre  que  la  myopathie  dans  notre  cas 
joue,  sinon  le  rôle  exclusif,  au  moins  un  rôle  important  dans  l’explication  des 
phénomènes  observés.  Mais  cette  hypertrophie  ne  me  paraît  pas  excessive  : les 
muscles  qui  la  présentent  ne  sont  pas  durs,  ils  ont  conservé,  tout  à fait,  la  con- 
sistance élastique  du  muscle  normal,  et  présentent  une  excitabilité  électrique 
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La  jambe  gauche  et  le  pied  correspondant  présentent  un  certain  refroidissement  en 
comparaison  de  la  temperature  du  membre  opposé. 

Pas  de  trouble  de  l'intelligence  ou  du  langage. 

L’état  général  est  satisfaisant  : l’examen  clinique  des  organes  viscéraux  ne  permet  de 
relever  aucune  altération. 

Étant  donné  que  l'affection  chronique  et  progressive  devant  laquelle  nous  nous 
trouvons  n’a  provoqué,  depuis  douze  ans  qu’elle  évolue,  qu’un  unique  symptôme, 
l’amiotrophie,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  dérivent,  ainsi  qu’il  résulte 
de  l’anamnèse  et  de  l’examen  du  malade,  nous  pensons  que  le  diagnostic  ne  pent 
se  porter  qu’entre  deux  affections,  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  myo- 
pathie. Ce  diagnostic  différentiel  des  deux  affections  n’est  parfois  pas  facile,  ainsi 
qu’il  ressort  des  observations  publiées  dans  ces  dernières  années,  qui  tendent  à 
démontrer  que  la  plupart  des  symptômes  considérés  auparavant  comme  patho- 
gnomoniques de  l’une  ou  de  l’autre  forme  d’atrophie  musculaire  progressive 
n’ont  pas  une  valeur  absolue  mais  seulement  relative.  On  a publié,  en  effet,  des 
cas  mixtes,  vraie  forme  de  passage,  qui  ne  se  laissaient  pas  cliniquement 
classer  nettement  dans  l’une  ou  l’autre  forme.  La  myopathie  peut  simuler,  bien 
que  rarement,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  plus 
ou  moins  complètement. 

Un  exemple  saisissant  de  ce  fait  a été  fourni  par  MM.  Dejerine  et  Thomas, 
récemment,  qui  ont  décrit  un  cas  de  myopathie,  justifiée  par  Texamen  anatomo- 
pathologique, qui  avait  simulé,  complètement,  le  tableau  clinique  de  la  poliémyé- 
lite  antérieure  chronique.  Ce  cas  démontre  davantage  la  justesse  de  l’opinion 
partagée  par  la  majorité  des  auteurs,  que,  ainsi  que  MM.  Dejerine  et  Thomas 
disent,  c’est  plutôt  sur  l’ensemble  de  signes  que  sur  un  signe  isolé  que  doit  se 
baser  le  diagnostic. 

Il  est  évident  que  dans  un  cas,  comme  le  nôtre,  d'une  atrophie  musculaire, 
ayant  débuté  en  apparence  à l’âge  de  six  ans,  qui,  bien  que  présentant  de 
longues  périodes  d’arrêt,  offre  toutefois  une  certaine  marche  progressive,  très 
lente,  s’accompagnant  d’un  fort  développement  de  certains  muscles  pouvant 
simuler  une  pseudobypertrophie,  frappant  d’une  manière  assez  précoce  les  mem- 
bres inférieurs,  on  soit  porté  â penser  plutôt  à une  myopathie  qu’à  la  polio- 
myélite antérieure  chronique.  Ce  n’est  certainement  pas  les  rares  contractions 
fibrillaires  isolées,  ainsi  que  les  légers  troubles  qualitatifs  de  l’excitabilité  élec- 
trique qui  pourraient,  après  les  nombreux  exemples  de  contractions  fibrillaires 
et  de  RD  dans  la  myopathie,  faire  écarter  le  diagnostic  de  cette  affection. 

Le  groupement  cependant  de  certains  faits  qui,  isolés,  n’auraient  qu’une 
valeur  relative,  peut  être  invoqué  contre  la  myopathie,  ou,  au  moins, 
contre  la  nature  exclusivement  myopathique  du  complexus  symptômatique  pré- 
senté par  notre  malade.  Ainsi,  notre  malade  affirme,  d’une  façon  catégorique, 
qne  les  premiers  signes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  montrés  à la  main  droite. 
Encore  qu’on  eut  observé  le  début  de  l’atrophie  myopathique  dans  les  muscles 
de  la  main,  et  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  un  très  récent  exemple, 
le  fait  ne  laisse  pas  que  d’être  encore  une  rareté.  La  participation  du  splénius 
gauche  et  des  petits  muscles  du  pied  droit,  muscles  qui  sont  assez  rarement 
pris  dans  la  myopathie,  parle  encore  contre  le  diagnostic,  ainsi  d’ailleurs  que 
la  participation  précoce  et  très  forte  des  triceps  à l’atrophie,  qui,  au  moins  dans 
la  forme  d’Erb,  dont  se  rapprocherait  le  plus  notre  cas,  est  presque  toujours 
tardive  et  moins  marquée  que  dans  les  autres  muscles. 

La  conservation  complète,  après  une  évolution  dont  le  début  remonte  à 
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douze  ans,  du  grand  dentelé,  et  la  presque  intégrité  des  biceps,  muscles  atteints 
presque  constamment,  d'une  façon  précoce  et  accentuée,  dans  la  forme 
d'Ërb,  parle  dans  le  même  sens.  Mais  ce  qui  est  en  discordance  manifeste  avec 
le  tableau  de  la  mjopathie,  c'est  la  distribution  de  l'atrophie.  De  l'examen  cli- 
nique et,  plus  encore,  de  l’examen  électrique,  il  résulte  que  cette  atrophie  est 
étrangement  disséminée  au  tronc  et  aux  quatre  membres,  d'une  façon  que  nous 
ne  sommes  pas  habitués  à rencontrer  dans  la  myopathie.  L’atrophie,  en  effet, 
frappe  dans  une  moitié  du  tronc  ou  dans  un  segment  des  membres  certains 
muscles  seulement,  en  épargnant  complètement  d'autres,  et  ceux-là  même  à des 
degrés  parfois  très  divers.  Dans  les  segments  homologues  du  tronc  ou  des  mem- 
bres, en  outre,  elle  n’atteint  pas  toujours  des  muscles  correspondants  et  encore 
avec  une  inégale  intensité.  Enfin,  dans  le  même  muscle  elle  frappe  exclusive- 
ment certains  faisceaux  en  épargnant  les  autres,  ou  certains  faisceaux  plus  que 
les  autres.  En  effet,  tandis  que  dans  le  trapèze  droit  est  seule  frappée  la  portion 
cervicale,  dans  le  gauche  l'atrophie  se  limite  à la  portion  inférieure,  et  même 
dans  cette  portion  les  faisceaux  inférieurs  sont  beaucoup  plus  pris  que  les  supé- 
rieurs. Le  grand  dorsal  droit  est  plus  fortement  pris  que  le  gauche  et  dans 
celui-ci  les  faisceaux  externes  sont  mieux  conservés  que  les  autres.  La  portion 
supérieure  du  grand  pectoral  conservée  à droite  est  frappée  à gauche  et,  ici 
même,  dans  les  faisceaux  internes.  La  portion  inférieure,  fortement  prise  de 
deux  côtés,  l’est  toutefois  un  peu  moins  à gauche. 

Le  sous-épineux  est  moins  intéressé  à gauche  qu'à  droite. 

Le  splénius  est  pris  seulement  à gauche.  Le  rhomboïde,  pris  seulement  à 
droite,  a les  faisceaux  inférieurs  bien  plus  atteints  que  les  supérieurs.  Le  del- 
toïde, volumineux,  très  bien  conservé  à gauche,  est  peu  pris  à droite,  et  seu- 
lement dans  ses  faisceaux  antérieurs.  Dans  l'avant-bras  droit  où  sont  intéressés 
l’extenseur  et  le  fléchisseur  commun  des  doigts,  le  long  abducteur  du  pouce,  le 
cubital  antérieur,  ces  deux  derniers  sont  beaucoup  plus  | pris  que  les  autres. 
Dans  l'ayant-bras  gauche,  au  contraire,  l’atrophie  se  limite  à l'extenseur  com- 
mun des  doigts.  Dans  les  mains,  le  court  abducteur  du  pouce  est  plus  atteint  à 
gauche  qu'à  droite  — l'opposant  du  pouce  plus  à droite  qu'à  gauche  et  à droite 
même  l’opposant  est  mieux  ^conservé,  que  le  court  abducteur.  L'adducteur, 
le  court  fléchisseur,  l'opposant  du  petit  doigt  conservés  à gauche  sont,  au  con- 
traire. intéressés  à droite. 

L’adducteur  du  pouce  et  le  premier  intérosseux  sont  beaucoup  plus  pris  à 
gauche  qu'à  droite.  Aux  cuisses,  ^ndi8  qu’à  droite  est  intéressé  exclusivement 
et  fortement  le  vaste  interne,  à gauche  sont  atteints,  à un  moindre  degré,  le 
vaste  externe  et  le  droit  antérieur.  Dans  les  jambes  et  les  pieds,  tandis  que  tous 
les  muscles,  ainsi  que  leur  fonction,  sont  respectés  à droite,  à gauche  certains 
muscles  seulement  sont  frappés  (Extenseur  commun  des  doigts.  Pédieux, 
Jumeaux,  Interosseux)  tandis  que  les  autres  sont  intacts  contre.  La  myopathie, 
parle  encore  de  raccourcissement  de  la  jambe  et  du  pied  gauche  et  l'atrophie 
des  os  relevée  par  les  épreuves  radiographiques. 

L’hypertrophie  du  deltoïde  droit,  des  muscles  des  gouttières  vertébrales,  des 
mollets,  pourrait  constituer  l'argument  décisif  pour  trancher  le  diagnostic  en 
faveur  de  la  myopathie  et  pour  faire  admettre  que  la  myopathie  dans  notre  cas 
joue,  sinon  le  rôle  exclusif,  au  moins  un  rôle  important  dans  l’explication  des 
phénomènes  observés.  Mais  cette  hypertrophie  ne  me  parait  pas  excessive  : les 
muscles  qui  la  présentent  ne  sont  pas  durs,  ils  ont  conservé,  tout  à fait,  la  con- 
sistance élastique  du  muscle  normal,  et  présentent  une  excitabilité  électrique 
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importûDtes  que  Bouvent  méconnues.  C'est  pour  cela  que  les  auteurs  ont  entre- 
pris cette  étude  d'ensemble. 

Sous  l'influence  de  l’insuffisance  de  l'alimentation,  le  malade  s’amaigrit,  ses 
forces  diminuent  et  le  nervosisme  s'accentue.  L’exagération  de  la  névropathie 
a*|)our  conséquence  l’aggravation  de  la  djspepsie. 

C'est  alors  que  le  rôle  du  médecin  devient  délicat.  S'il  est  insuffisamment 
informé  des  complications  des  dyspepsies  nerveuses,  il  verra  échouer  les  unes 
après  les  autres  toutes  ses  ressources  thérapeutiques,  alors  qu’il  eût  suffi  d’ins- 
tituer un  régime  alimentaire  assimilable  à,  un  taux  réparateur. 

Les  auteurs  se  sont  efforcés  de  pénétrer  le  mécanisme  de  l’inanition  chez  les 
nerveux  et  de  signaler  la  perversion  d’esprit  ou  de  sensation  d’où  elle  dérive.  \ 
cet  égard  ils  divisent  en  cinq  grandes  catégories  les  malades  insuffisamment 
Doiirris  ; a/  ceux  qui  ne  peuvent  pas  manger;  b)  ceux  qui  n’osent  pas  manger; 
c)  ceux  qui  ne  veulent  pas  manger;  d)  ceux  qui  croient  manger  suffisamment, 
mais  qui  mangeot  en  réalité  trop  peu;  e)  ceux. qui  mangent  une  ration  suffisante, 
mais  qui  ne  peuvent  digérer  et  assimiler  les  substances  alimentaires  dans  une 
proportion  convenable. 

La  connaissance  des  modalités  de  la  perversion  donne  la  clef  de  bien  des  indi- 
cations thérapeutiques  et  permet  d’assurer  la  réalimentation  progressive  des 
malades,  seule  capable  de  diminuer  leur  nervosité  et  de  les  faire  sortir  du  cercle 
vicieux  où  ils  s’enferment. 

Après  avoir  exposé  les  recherches  expérimentales  sur  l’inanition  absolue  et 
relative  el  les  modifications  qu’elle  entraîne  dans  l’organisme  et  dans  les  tissus, 
les  auteurs  s’attachent  & étudier  d’une  façon  minutieuse  les  perversions  psycho- 
nerveuses  au  cours  de  l’inanition,  c’est-à-dire  l'état  psychique  dans  l’inanition, 
les  modalités  et  Tabolition  de  la  faim. 

Bans  d^autres  chapitres  ils  étudient  l’inanition,  ses  formes,  ses  effets,  dans 
les  maladies,  dans  la  neurasthénie  avec  ou  sans  ptose  ou  atonie  gastrique,  avec 
ou  sans  hyperesthésie  des  plexus  abdominaux,  dans  l’hystérie,  chez  les  mélan- 
coliques et  chez  les  dégénérés. 

Les  auteurs  terminent  par  les  chapitres  du  pronostic  et  celui  si  important  du 
ti alternent.  Le  dernier,  conclusion  et  conséquence  de  tout  ce  qui  a été  dit  dans 
le  livre,  paraît  singulièrement  simplifié. 

L'est  qu'on  l a compris  avant  de  l’avoir  lu,  les  auteurs  ayant  mis  en  pleine 
lumière  les  causes  de  l’existence  et  de  la  persistance  de  l’inanition  dans  on 
grand  nombre  d'états  dyspeptiques  et  nerveux.  On  peut  dire  qu'ils  ont  réussi  à 
rendre  accessible  à tous  un  coin  peu  connu  de  la  pathologie  neuro-dyspeptique. 

Thoma. 


ANATOMIE 

2fH)  Histogenèse  du  Neurone,  par  II.  Joris.  Bull,  de  VAcad.  royale  de  Médec. 
de  Belgique,  juin  1904,  p.  353-394,  nombr.  pl. 

Après  l’exposé  historique  de  la  question  et  celui  de  la  technique  employée  par 
lui,  Joris  décrit  successivement  : 

A j La  genèse  des  cellules  médullaires  (spongioblastes  et  neuroblastes)  ; 

Bj  Le  développement  des  fibrilles  nerveuses  (racine  motrice  et  nerf  spinal); 
Cj  La  naissance  du  neurone  (prolongements  protoplasmatiques,  corps  de  Nissl, 
ne  U roll  brill  es). 
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L auteur  fait  connaître  ensuite,  sous  forme  de  conclusions,  les  principaux 
résultats  auxquels  Font  conduit  ses  recherches  : 

1*  L’évolution  d’un  neurone  peut  se  décomposer  en  trois  phases  : 
a)  Au  cours  d’une  première  période,  la  multiplication  des  cellules  germina- 
tives donne  naissance  à de  nombreux  neuroblastes  qui  envahissent  complète- 
ment la  moelle  ; 

h)  Ces  neuroblastes  forment  de  nombreuses  fibrilles  qui,  réunies  en  faisceaux, 
sortent  de  la  moelle  pour  pénétrer  dans  les  racines  motrices  ou  sillonnent  diver- 
lement  la  substance  médullaire.  Le  long  du  nerf  en  croissance  se  montrent  de 
nouvelles  cellules,  qui,  elles  aussi,  forment  des  fibrilles.  Le  nerf  embryonnaire 
a donc  une  double  origine  : il  contient  des  fibrilles  médullaires  et  des  fibrilles 
produites  sur  place  par  certaines  cellules  situées  sur  son  trajet. 

Les  fibrilles,  médullaires  ou  périphériques,  sont  d’abord  en  relations  étroites 
avec  leurs  cellules,  mais  elles  se  différencient  et  s’en  émancipent  insensiblement 
par  la  suite  ; 

c;  Autour  de  chacun  des  neuroblastes  médullaires,  ganglionnaires,  etc.,  s’ac- 
eomnle  progressivement  du  protoplasme.  Ce  protoplasme,  s’étendant  le  long 
des  faisceaux  fibrillaires  et  s’amassant  autour  du  noyau,  forme  la  cellule  ner- 
veuse embryonnaire  proprement  dite,  dans  laquelle  apparaissent  ensuite  les 
blocs  de  Nissl  et  les  neurofibrilles. 

2*  Le  neurone  adulte  n’est  pas  formé  aux  dépens  d'une  cellule  embryonnaire 
se  développant,  se  modifiant  et  se  ramifiant  extraordinairement. 

11  représente  au  contraire  un  ensemble  complexe  d’éléments  d’origine  multi- 
ples, dans  lequel  il  importe  de  séparer  : 

a)  La  cellule  ; 

b)  Les  neurobrilles. 

a)  La  cellule  médullaire,  ganglionnaire,  spinale  ou  sympathique  est  née  de 
l’évolution  d’un  seul  noyau  ou  neuroblaste  embryonnaire  ; 

b)  Les  neurofibrilles,  éléments  différenciés  et  devenus  relativement  indépen- 
dants peu  après  leur  naissance,  sont  le  produit  d’un  nombre  variable  de  cellules 
situées  les  unes  dans  les  centres,  les  autres  dans  les  tissus.  Secondairement,  les 
ceUules  nerveuses  embryonnaires  englobent  une  portion  déterminée  des  fais- 
ceaux fibrillaires,  qu’elles  tiennent  désormais  sous  leur  infiuence.  La  pathologie 
expérimentale  nous  démontre  que  cette  influence  ne  s’étend  pas  jusqu’aux  eylin- 
draxes  des  nerfs. 

3*  Les  fibrilles  dessinent  dans  la  moelle  les  voies  nerveuses  bien  avant  le 
développement  complet  des  cellules.  Ces  voies  fibrillaires  sont  plus  tard  c dou- 
blées > par  des  voies  protoplasmatiques.  Les  premières  sont  continues  et  com- 
munes à plusieurs  cellules;  les  secondes  sont  exactement  limitées,  car  elles 
représentent  l’expansion  de  cellules  nerveuses  déterminées. 

Ce  travail  touche  à plusieurs  questions  d’embryologie  et  soulève  des  objections 
d’ordre  fondamental.  Le  rapporteur  académique,  le  professeur  Van  Bambeke 
(Gand),  les  a esquissées  dans  son  rapport  à l’Académie  de  médecine  (voir  même 
BuüeUn,  n*  juin,  p.  315).  Paul  Masoin. 

292)  Contribution  à Tétude  des  Fibres  endogènes  de  la  Moelle  de 
l’homme  (B.  z.  K.  der  endogenen  Rûckenmarksfasern  beim  Menschen),  par 
Bise  (Labor,  du  P'  Edinger,  Francfort).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  1, 
1904.  (40  p.,  2 pl.,  Bibliog.) 

Travail  se  signalant  par  la  rareté  du  cas  observé.  Bing  le  résume  dans  les 
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CDEiduaiony  suivantes  : Cas  exceptionnellement  propice  à l’étude  des  fibres  endo- 
gènes. Enfant  de  Â mois,  mort  de  catarrhe  gastro-intestinal,  six  semaines  après 
le  début  d’une  paralysie  infantile.  La  polyomyélite  occupe  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  et  s’éteod  de  plus  dans  la  moelle  lombaire  aux  cornes  postérieures. 

Le  cordon  cérébelleux  latéral  commence,  comme  l'affîrme  seul  Flecbsig,  à 
Tu n ion  du  \\^  ci  du  111*  segment  lombaire.  C’est  dans  sa  partie  dorsale,  au  voi- 
sinage de  la  zone  terminale,  que  courent  ses  pins  longues  fibres  (celles  nées  le 
plus  infériüurcj lient). 

Le  cordon  de  Gowers  commence  au  moins  un  segment  au-dessous  du  faisceau 
eérèhelleux.  Les  cellules  d’origine  siègent  dans  la  région  latérale  des  cornes 
autérieures;  un  apport  provenant  des  cellules  de  Clarke  parait  ne  pas  eiister. 
f.es  libres  les  plus  longues  sont  périphériques.  Le  faisceau  occupe  toute  la 
moi  Lié  antérieure  de  l’aire  spino-cérébelleuse. 

Il  existe  aussi  des  fibres  endogènes  dans  les  faisceaux  pyramidaux.  Les  libres  \ 
propres  endoptjramidales  latérales  ont  leurs  cellules  dans  les  parties  ventro- 
latérales  des  cornes  postérieures,  ce  sont  des  fibres  courtes  surtout  ascendantes, 
niais  en  partie  aussi  descendantes.  Les  ^res  propres  endopyramidales  antérieures 
sur  lent  du  Lord  médial  de  la  corne  antérieure;  la  plupart  ascendantes  répondent 
au  faisceau  suho-marginal  ascendant  de  Marie  et  peut-être  aussi,  descendantes 
CO  rr  es  [mini  an  L au  faisceau  marginal  antérieur. 

Lej  fibres  etidogè.nes  du  faisceau  fondamental  provenant  des  cornes  antérieures 
cl  postérieures  sont  ordonnées  suivant  la  loi  de  la  situation  excentrique  des 
voies  longues.  Leur  direction  est  ascendante  dans  les  parties  dorsales  des  cor- 
dons lulèraux. 

Les  fibres  endogènes  des  cordons  postérieurs  ont  leurs  cellules  dans  les  cornes 
postérieures;  elles  pénètrent  dans  les  cordons  postérieurs  le  long  du  bord 
médial  des  cornes,  et  çà  et  là,  le  long  de  la  commissure.  Les  fibres  les  plus  lon- 
gues vont  de  la  région  lombaire  à la  IV*  cervicale.  Ces  fibres  sont  pour  la  plu- 
part desccudanles. 

A noter  encore,  une  dégénération  bilatérale  de  la  couche  médiale  du  ruban 
de  lie  il  par  suite  de  deux  foyers  de  Tegmentum,  la  dégénération  des  racines 
antérieuies,  la  dégénération  centrifuge  des  fibres  des  racines  postérieures. 

M.  Trénel. 


Recherches  anatomiques  après  Section  de  Racines  méduUsdres 

chez  le  Chien  (Anatomische  Befunde  nach  Durchquetschung  von  Rûckenmarks- 
wurzclû  beim  Hunde),  par  Bikeles  (de  Lemberg).  Neurol.  Centralbl.,  n*  6, 
Ifi  mars  p.  248. 

Série  de  recherches  opérées  à l’aide  de  la  méthode  de  Marchi  à des  époques 
diiTérentes  après  la  section  des  racines  spinales.  Dans  les  recherches  opérées  un 
peu  tardivement  après  la  section,  Bikeles  ne  constate  plus  de  corps  graouleox 
dans  les  racines  alors  qu’il  en  constate  encore  de  très  nombreux  dans  la  moelle; 
il  en  conclut  non  pas  que  les  fibres  extramédullaires  ne  dégénèrent  pas  comme 
les  fibres  iniramèdullaires,  mais  que  les  produits  de  déchet  des  fibres  dégénérées 
sont  éliminés  dans  la  moelle  avec  une  extrême  lenteur  : ils  ont  déjà  disparu 
dans  les  rucines  alors  qu’ils  persistent  encore  dans  la  moelle. 

Dans  des  recbcrches  opérées  sur  des  moelles  deux  semaines  ou  deux  semainei 
; et  demie  après  les  sections  radiculaires,  Bikeles  a cherché  à localiser  les  dégé 

* nèratiuris  dans  la  moelle,  dans  les  cordons  postérieurs  et  dans  les  cordon: 

\ ünténeurs;  à cette  date  il  n’y  a pas  encore  de  résorption  partielle.  A.  Léri. 
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294)  Les  Aires  Phsrsiologiques  et  les  Centres  de  l’Écorce  Cérébrale 
de  l’Homme,  avec  nouveaux  Schémas  diagrammatiques,  par 

Ch.  K.  Mills.  UjUv.  of  Penna,  Med.  Bulletin,  mai  1904,  p.  90-98. 

Ces  schémas  des  localisations  corticales  sont  établies  en  mettant  à profit  les 
plus  récentes  acquisitions  de  la  physiologie  et  de  l’anatomie  pathologique.  Alors 
que  les  fonctions  psychiques  d’abstraction  sont  localisées  & la  première  frontale, 
les  conceptions  concrètes  appartiennent  au  lobe  pariétal,  avec  le  sens  stéréo- 
goostic.  L’intonation,  le  nom,  l’équilibration  sont  échelonnés  du  pôle  temporal 
au  pôle  occipital;  le  goût  et  l'olfaction  k la  face  interne.  Thoma. 

295)  Quelques  expériences  en  laveur  du  siège  Cortical  des  Myoclo- 
nies et  de  la  Chorée,  par  L.  Roncoroni.  Archivio  di  Ptichiairia,  Neuropato- 
logia,  Antrop.  cr.  e Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  501-518,  1904. 

L'application  sur  les  circonvolutions  de  tampons  d’ouate  imbibés  d’une  solu- 
tion décalcifiante  (métaphosphate  de  soude,  phosphate  bisodique)  peut  provo- 
quer, au  bout  de  quelque  temps,  des  mouvements  myocloniques  et  plus  rarement 
des  mouvements  nettement  cboréiformes  Si  on  insiste  ou  si  on  applique  l’élec- 
tricité au  même  point,  on  obtient  des  convulsions  épileptiques. 

L’auteur  est  d’avis  que *c'est  une  excitation  corticale  relativement  assez  légère 
et  surtout  difiuse  qui  produit  la  myoclonie  et  la  chorée;  pour  obtenir  l’épilepsie 
ii  faut  une  excitation  intense  de  l’écorce.  F.  Deleni. 

296)  Sur  la  Physiologie  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Lo  Monaco  et  Hefani. 
Archioio  di  Farmacologia  sperimentale  e Scienze  aff,,  avril-mai-juiri  1904. 

Expériences  sur  des  chiens  dont  on  atteignait  le  noyau  lenticulaire  en  tra- 
versant la  surface  externe  d’un  hémisphère.  En  plus  des  troubles  de  la  vue  et 
de  i’ouîe  que  présentèrent  aussi  les  témoins  dont  l’écorce  seule  avait  été  lésée 
(lobe  pariétal  et  lobe  temporal),  les  chiens  opérés  ont  du  côté  opposé  une  para- 
lysie qui  se  répare  peu  à peu  (aux  autopsies  la  capsule  interne  était  intacte), 
une  anesthésie  et  une  analgésie  plus  durable;  le  noyau  lenticulaire  a donc  une 
fonction  sensitivo-motrice.  La  lésion  du  noyau  lenticulaire,  de  même  que  celle 
de  la  tète  du  noyau  caudé,  produit  le  déséquilibre  de  la  fonction  de  toute  la  zone 
motrice.  Ce  déséquililibre  est  d’autant  plus  marqué  que  la  destruction  est  plus 
complète,  et  il  ne  se  répare  qu’avec  lenteur.  F.  Deleni. 

297)  Sur  la  Fonction  de  l’Hypophyse,  par  Guino  Gerrini.  Lo  Sperimentale, 
vol.  LVllI,  p.  837-882,  oct.  1904. 

Après  une  étude  histologique  comparée  qui  lui  permet  de  préciser  la  morpho- 
logie des  cellules  sécrétantes  chez  l’animal,  l’auteur  assigne  les  caractères  sui- 
vants à la  sécrétion  hypophysaire. 

Chez  le  fœtus,  le  nouveau-né  et  le  nourrisson  existent  des  traces  d’activité 
fonctionnelle;  la  sécrétion  augmente  avec  le  sevrage;  elle  est  au  maximum 
chez  l’adulte.  Chez  la  femelle  pleine,  la  sécrétion  augmente  un  peu.  L’inanition 
aigue  provoque  d'abord  une  légère  augmentation,  puis  les  phénomènes  de 
sécrétion  diminuent*  Des  causes  modificatrices  de  la  nutrition  telles  que  sai- 
gnées systématiques,  exposition  au  froid  et  au  chaud,  privation  chronique  de 
nourriture  n’influeot  ni  sur  la  qualité  si  sur  la  quantité  de  la  sécrétion. 
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Les  injections  d*extrait  d*hypophyse,  pratiquées  à des  lapins  et  & des  chieDs, 
commencent  à,  provoquer  une  hypersécrétion  ; À celle-ci  succède  une  hyposécré- 
tion.  L'extrait  thyroïdien  agit  de  semblable  façon.  La  pilocarpine  augmente  la 
sécrétion.  Les  intoxications  d’origine  intestinale  et  les  intoxications  exogènes 
augmentent  aussi  la  sécrétion  hypophysaire  dans  un  premier  temps.  Le  sériun 
des  animaux  intoxiqués  transfusé  à des  animaux,  provoque  chez  ceux-ci  une 
augmentation  de  la  sécrétion  hypophysaire. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  l’hypophyse  a une  fonction  anti- 
toxique, mais  qu’elle  ne  parait  avoir  aucune  influence  sur  le  trophisme. 

F.  Deleni. 

29^  Du  temps  pendant  lequel  peut  être  maintenu  l’état  de  Sommeil 
Electrique,  par  S.  Leduc  et  A.  Houxeau  (de  Nantes).  Société  de  Biologie,  séance 
du  4 juillet  1903. 

L’état  de  sommeil  électrique  demande,  pour  être  réalisé  dans  les  meilleures 
conditions,  les  rythmes  et  les  périodes  les  plus  favorables  à la  production  de 
l’inhibition  respiratoire.' Ces  conditions  expérimentales  une  fois  réalisées,  si  on  a 
veillé  à ce  que  les  électrodes  fussent  bien  humides  et  bien  appliquées,  si  on  a 
fait  monter  le  voltage  bien  régulièrement,  sans  trop  de  lenteur,  le  sommeil 
électrique  s’obtient  dès  5 volts  1/2  à 6 volts.  L’animal  reste  dans  un  très  grand 
calme,  et  il  peut  être  maintenu  dans  cet  état  prés  de*  5 heures  sans  que  l’on 
puisse  observer  & la  suite  le  moindre  inconvénient  : deux  expériences  l’ont 
prouvé.  Une  troisième  fois  l’animal  a expiré  dés  le  début  de  la  dixième  heure,  la 
constance  du  rythme  n’ayant  pu  être  maintenue.  Félix  Patry. 

299)  Influence  du  Rytlnne  et  de  la  période  sur  la  production  de 
l’Inhibition  par  les  Courants  intermittents  de  basse  tension,  par 

S.  Leduc  et  A.  Rouxbau  (de  Nantes).  Société  de  Biologie,  séance  du  4 juillet  1903. 

C’est  avec  des  rythmes  modérément  fréquents  oscillant  autour  de  85  k 90  par 
seconde  et  avec  des  périodes  moyennes,  de  100/1000  à 800/1000  (dans  cette 
fraction  le  numérateur  représente  la  durée  de  passage  du  courant,  et  le  dénomi- 
nateur la  durée  totale  de  la  période)  qu’on  se  met  dans  les  meilleures  conditions 
expérimentales  pour  produire  l’inhibition  de  la  respiration  chez  le  lapin. 

Félix  Patry. 

300)  Des  Influences  exercées  sur  l’Excitabilité  physiologique  (Ueber 
die  Beeinflussimg  der  physiologischen  Erregbarkeit),  par  Raphael  Levi  (de  Mu- 
nich). Neurol.  Centralbl.,  n®9,  mai  1903,  p.  401. 

Différentes  excitations  sont  capables  de  modifier  l’excitabilité  physiologique 
des  muscles,  par  exemple  le  travail,  le  massage,  le  courant  électrique.  Levi  a 
renouvelé  chez  l’homme  les  expériences  exécutées  surtout  jusqu’ici  chez  les  ani- 
maux, notamment  par  Mann.  11  a vérifié  les  conclusions  de  Mann,  à savoir  : 

1®  De  faibles  courants  d’induction,  insuflisants  pour  provoquer  la  contraction, 
ne  modifient  pas,  au  bout  de  peu  de  minutes,  l’excitabilité  faradique  des  muscles 
et  des  nerfs  ; 

2®  De  forts  courants  d’induction/^araenant  la  contraction  des  muscles  directe- 
ment ou  par  l’intermédiaire  des  nerfs,  diminuent  l’excitabilité,  et  cela  d’autant 
plus  que  leur  intensité  est  plus  grande  et  que  leur  application  est  plus  prolongée; 
3*  La  faradisation  régulièrement  répétée  amène  au  bout  d’un  certain  nombre 
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de  jours  une  augmentation  de  l’excitabilité  des  muscles  ou  des  nerfs  faradisés. 
Ces  considérations  ont  la  plus  grande  importance  au  point  de  ?ue  du  diagnostic 
et  du  traitement  par  l'électricité. 

Leri  a de  plus  remarqué  l'influence  sur  l’excitabilité  de  différents  facteurs  ï 
température  (optima  à 30*),  point  sur  lequel  porte  l’excitation,  nature  indivis 
duelle  du  muscle  excité  chez  les  différents  animaux  et  chez  le  même  animal,  etc. 

A.  Ltai. 

3(M)  Sur  le  rapport  entre  l’intensité  du  Stimulas  et  la  hauteur  de  la 
Contraction  réflexe,  par  G.  A,  Pari.  Archives  italiennes  de  Biologie,  an  XLll, 
fasc.  i,  p.  100-424,  oct.  1904. 

En  général,  l’augmentation  de  l’intensité  des  excitations  portées  sur  un  nerf 
centripéle  entraîne  l’augmentation,  non  seulement  du  nombre  de  muscles  qui 
entrent  en  contraction  (lois  de  Pfliiger)  mais  encore  de  la  hauteur  de  la  contrac* 
tion  de  chacun  des  muscles  qui  participent  au  réflexe.  On  comprend  par  ce  fait 
comment  l’organisme  peut  s’adapter,  par  voie  réflexe,  aux  conditions  du  milieu 
en  réglant,  suivant  ses  propres  besoins,  la  force  des  contractions  et  le  nombre 
des  muscles  qui  interviennent  dans  la  production  de  certains  mouvements. 
O’est  en  vertu  d’un  automatisme  comparable  que  les  glandes  verseraient  dans 
le  tube  gastro-intestinal  des  sucs  digestifs  en  quantité  proportionnelle  & celle 
des  aliments  ingérés,  etc. 

Le  fait,  qui  semble  susceptible  d’une  grande  généralisation,  ne  peut  manquer 
d’avoir  une  importance  fondamentale  en  psjcho-physiologie.  F.  Deleni. 

*109)  Action  Aualgésiante  des  substances  Radioactives,  par  A.  Darier. 
Le  Radium,  an  I,  n*  3,  p.  77,  15  sept.  1904. 

Le  radium  n'agit  pas  seulement  sur  les  tissus  propres  de  la  peau  et  sur 
rendothélium  des  vaisseaux,  il  agit  aussi  sur  les  terminaisons  nerveuses.  Pour 
obtenir  l’action  analgésiante,  ce  n’est  pas  à de  hautes  doses  de  radium  qu’il  faut 
s'adresser,  mais  à des  doses  maniables. 

Dans  le  présent  article,  M.  Darier  relate  les  premiers  cas  de  sa  pratique  où  il  a 
TU  les  phénomènes  douloureux  des  maladies  oculaires  heureusement  influencés 
parles  rayons  du  radium,  le  tube  ou  le  paquet  du  sel  de  ce  métal  étant  maintenu 
dans  le  pansement. 

Les  résultats  obtenus  dans  les  affections  oculaires  incitèrent  M.  Darier  & 
étudier  les  effets  sédatifs  du  radium  dans  d’autres  affections  douloureuses  (tabes, 
névralgie  faciale,  migraine)  11  y eut  des  succès,  des  déceptions,  et  aussi  cet 
enseignement  que  là  où  une  dose  échoue,  une  dose  plus  faible  peut  réussir. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l'action  analgésiante  des  rayons  du  radium  est  démontrée, 
elM.  Raymond  a même  pu  être  surpris  de  la  rapidité  de  cette  action,  lorsqu’il 
vit  les  douleurs  fulgurantes  de  tabétiques  ayant  un  tube  de  radium  sur  la 
colonne  vertébrale,  disparaître  pour  ainsi  dire  instantanément. 

Tuoma. 

Expériences  permettant  de  déceler  les  Rayons  N,  par  H.  Bordier. 
Académie  des  Sciences,  5.  déc.  1904. 

Les  nvons  N sont  d’une  observation  peu  aisée;  nombre  d’expérimentateurs 
habiles  n’ont  pu  parvenir  à constater  leur  existence,  ce  qui  a conduit  certains' 
physiciens  à douter  de  celle-ci.  Aux  fins  de  trancher  définitivement  la  question. 
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M.  H.  BordSer  a institué  un  certain  nombre  d*expériences  par  lesquelles  l’exis- 
tence des  rayons  N est  démontrée  indépendamment  des  sens  de  l’observateur. 
C’est  ta  plaque  photographique,  que  l’on  ne  saurait  accuser  d’ètre  suggestioo- 
nable,  qui  se  charge  d’enregistrer  les  radiations  émises  et  par  suite  de  démon- 
trer leur  réalité.  Les  expériences  montrent  d’indiscutable  façon  que  l’acier 
trempé  émet  des  rayons  N qui  agissent  sur  le  sulfure  de  calcium  en  augmentant 
le  degré  et  probablement  aussi  la  durée  de  sa  phosphorescence.  11  semble  donc, 
du  fait  de  ces  expériences,  qu’il  existe  pour  les  rayons  N la  même  différence 
entre  Tobservation  directe  et  l'enregistrement  photographique  qu’entre  la  radios- 
copie et  la  radiographie.  E.  F. 

304)  Sur  renreglstrement  des  Rayons  N par  la  photographie,  par 

G.  Weiss  etL.  Bull.  Académie  des  Sciences,  12  déc.  1904. 

Ces  deux  auteurs  ont  institué  des  expériences  de  contrôle  en  vue  de  vérifier 
rexisterice  des  rayons  N.  Le  procédé  qu'ils  ont  employé  a consisté  à enregistrer 
aimulUnèment  l’image  photographique  d’une  feuille  de  carton  blanc  uniformé- 
ment éclairée  et  recevant  en  certains  de  ses  points  des  faisceaux  de  rayons  N. 
Contrairement  aux  prévisions  basées  sur  l’existence  de  ces  rayons,  l'image  delà 
Veuille  de  carton  a été  uniforme  sans  aucun  point  plus  impressionné. 

E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

:iOr>)  Un  cas  de  Plaie  Cérébrale  par  arme  àfeu(Uebereine  Hirn-Schussver- 
ietzung),  par  Otto  Vkraguth  (Zurich).  Correspondenz-Blatt  für  Schweizer  Aerzte, 
n'’  H,  t"^juin  1904,  p.  354  (avec  7 figures  dans  le  texte). 

L'auteur  eut  l’avantage  d’examiner  cinq  minutes  à peine  après  l’accident  un 
homme  de  33  ans  qui  venait  de  se  tirer  un  coup  de  pistolet  dans  la  tète.  La 
plaie  prés  du  milieu  du  front,  à droite,  saignait  abondamment.  Beaucoup  de 
sang  SUT  le  plancher  et  les  vétementsdu  blessé,  ainsi  que  des  morceaux  de  subs- 
tance cérébrale.  Sa  femme  entrait  dans  la  chambre  au  moment  où  il  se  suici- 
dait 11  tomba  sur  le  dos  sans  dire  un  mot.  Elle  s’écria  : t Mon  Dieu,  il  est 
mort!  t * Non,  Hélène,  rèpondit-il  avec  calme,  je  vis  encore.  » Il  implora  son 
pardon  et  lui  recommanda  les  enfants.  Lorsque  le  docteur  arriva,  le  blessé  avait 
encoi^  toute  sa  connaissance.  11  avait  une  soif  très  vive.  11  indiqua  lui-même  le 
numéro  de  son  téléphone  au  médecin  qui  le  demandait  à son  entourage.  11  était 
parraiteinent  lucide,  très  orienté  sur  les  temps  et  les  lieux,  racontant  avec 
détail  et  la  plus  grande  tranquillité  tout  ce  qui  s’était  passé.  Il  parlait  avec  faci- 
lité, articulait  nettement.  Les  pupilles  réagissaient  normalement.  Extrémités 
gauches  complètement  paralysées  et  insensibles.  Pouls  rapide,  petit;  respiration 
tranquille  et  régulière.  Le  blessé  transporté  dans  son  lit,  la  plaie  fut  pansée  au 
lysoL  Le  malade  commença  ù délirer  et  vingt  à trente  minutes  environ  après 
le  coup  de  feu  il  perdit  peu  à peu  complètement  connaissance.  Conduit  à l’hô- 
piUl,  il  mourut  onze  heures  et  demie  après  sa  tentative  de  suicide  sans  avoir 
repris  connaissance. 

A J'autopsie  du  cerveau,  décrite  avec  détails,  on  trouva  que  le  pôle  frontal 
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a?ait  été  détruit  au  côté  interne  de  l'hémisphère  droit.  Le  trajet  de  la  balle 
était  tracé  dans  un  canal  à traYers  le  centre  ovale  jusqu’à  la  fissure  interparié- 
tale, sur  laquelle  on  trouvait  le  projectile  déformé,  qui  n’avait  pas  perforé  la 
dure-mére.  On  pouvait  suivre  dans  ce  canal  les  spirales  du  canon  du  revolver 
qui  s’allongeaient  de  plus  en  plus  à mesure  qu’on  approchait  de  son  extrémité 
postérieure. 

L’auteur  fait  remarquer  l’étrange  phénomène  de  la  conservation  complète  de 
la  conscience  et  de  la  lucidité  d'esprit  pendant  vingt  minutes,  après  un  trauma- 
tisme subit  et  violent  du  cerveau,  et  une  destruction  étendue  de  substance  céré- 
brale, et  malgré  une  forte  hémorragie  venant  surtout  du  sinus  longitudinal. 
L'hémiplégie  gauche  s'explique  facilement  par  l’interruption  brusque  des  fibres 
du  faisceau  pyramidal  dans  le  centre  ovale.  La  chute  du  corps  au  moment  du 
coup  de  revolver  est  aussi  la  suite  de  cette  hémiplégie,  mais  a été  causée  aussi 
par  la  contraction  violente  des  muscles  du  tronc  et  des  extrémités  qui  s’observe 
dans  les  blessures  cérébrales  par  coups  de  feu  (expériences  de  Kramer  et  Uors- 
\ty).  Peut-être  aussi,  dit  Veragutb,  la  chute  du  blessé  a-t-elle  eu  pour  cause  une 
perte  de  connaissance  passagère? 

Après  avoir  discuté  les  symptômes  en  faisant  un  parallèle  avec  ceux  de  l’apo- 
plexie sanguine,  l'auteur  conclut  qu’une  destruction  mécanique  soudaine  d’une 
assez  forte  partie  de  la  substance  cérébrale  (2,5  pour  100  du  volume  des  hémis- 
phères), non  plus  qu’une  violente  augmentation  de  la  pression  intracrânienne 
Oe  projectile  à bout  portant  avait  une  énergie  initiale  de  10,9  kilogrammètres, 
selon  le  calcul  d'un  armurier)  ne  suffisent  pas  à provoquer  la  perte  de  connais- 
sance. Celle-ci  provient  de  l’anémie  corticale  qui,  dans  le  cas  ci-dessus,  n’a  été 
que  secondaire. 

Considéré  au  point  de  vue  médico-légal,  ce  cas  offre  aussi  un  grand  intérêt. 
La  conservation  de  la  connaissance  et  de  la  liberté  des  mouvements  du  bras 
droit  permettait  au  blessé  de  se  tirer  un  second  coup  mortel  dans  la  région  du 
cœur  par  exemple.  Le  médecin  légiste  hésiterait  peut-être  alors  à voir  on  suicide 
dans  on  cas  semblable?  Ladahe. 

906)  Apoplexie  Traumatique,  par  P.  Bailey. Medical  Record^  1^'oct.  1904. 

L’auteur  distingue  trois  variétés  d’apoplexies  traumatiques  : 1*  apoplexie  sur- 
venant au  moment  même  du  traumatisme.  Dans  ces  cas  il  y a lésion  préalable 
des  vaisseaux  cérébraux  et  leur  rupture  est  produite  soit  par  le  traumatisme 
Ini-méme,  soit  par  l’hypertension  artérielle  provoquée  par  l’accident;  2<*  apo- 
plexie survenant  peu  de  temps  après  le  traumatisme.  Le  mécanisme  de  cette 
variété  n’est  pas  déterminé;  3®  symptômes  apoplectiformes  apparaissant  long- 
temps après  l'accident.  Ces  cas  semblent  causés  par  la  formation  lente  d’une 
thrombose  dans  la  région  du  cerveau  qui  a été  traumatisée  lors  de  l’accident. 

A.  Traube. 

307)  Deux  cas  d’Hémiplégie  avec  Épilepsie  pax*tielle  et  le  syndrome 

de  la  Paralysie  du  Sympathique  cervical,  par  G.  Parhon.  BuU.  de  la  Soc. 

des  sciences  medicales  de  Bucarest,  n®  1,  1904. 

L’auteur  utilise  la  propagation  des  convulsions  pour  chercher  les  rapports 
entre  les  centres  moteurs  cérébraux.  De  l'étude  du  premier  cas  il  conclut  que 
le  centre  de  l’orbiculaire  palpébral  doit  être  situé  immédiatement  au-dessous  de 
celui  du  membre  supérieur,  ce  qui  est  conforme  aux  recherches  de  Keen,  et 
qu'il  a une  action  bilatérale.  Le  deuxième  cas  conduit  l’auteur  a penser  que  le 
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centre  du  dilatateur  des  narines  est  placé  dans  le  voisinage  immédiat  de  celui  d« 
facial  supérieur  et  que  l’un  et  l’autre  ont  une  action  bilatérale.  Un  centre  pour 
l’adduction  du  pouce  est  situé  immédiatement  au-dessus  de  celui  du  facial 
supérieur  et  dans  l’immédiate  proximité  du  premier  doit  exister  un  centre  pour 
l’extenseur  de  l’index.  Dans  les  deux  cas  l’auteur  a noté  des  phénomènes  qu'il 
faut  attribuer  à une  paralysie  sympathique  évidemment  de  nature  cérébrale.  Ils 
étaient  surtout  évidents  pour  le  deuxième  cas.  11  y avait  une  demi-chute  de  la 
paupière  avec  constriction  de  la  pupille,  congestion  de  la  conjonctive,  larmoie- 
ment et  élévation  de  la  température  du  côté  paralysé.  Ce  phénomène  survenant 
au  cours  de  l’hémiplégie  est  rare  et  n’a  été  signalé  que  par  Notnagel.  L'auteur 
se  demande  si  la  lésion  de  la  11*  frontale  qui  existait  dans  ces  cas  n’est  pas  la 
cause  de  ce  trouble.  A. 

308)  Paralysie  Pseudo-bulbaire.  Conservation  relative  des  facultés 
intellectuelles;  quatre  foyers  d’hémorragie  et  de  ramollissement 
dans  l’hémisphère  gauche,  foyers  lacunaires  dans  l’hémisphére 
droit,  par  J.  Charpentier.  Revue  de  Psychiatrie,  nov.  4904,  p.  461. 

Observation  remarquable  entre  autres  choses  par  l’absence  de  paralysie  des 
membres  et  l’intensité  des  troubles  dysarthriques. 

Au  point  de  vue  mental  elle  montre  le  maximum  du  contraste  qui  peut  exister 
entre  les  troubles  de  la  parole  et  la  conservation  des  facultés  intellectuelles. 
Au  premier  abord,  on  se  serait  cru  en  présence  d’un  homme  atteint  de  démence 
profonde  : de  temps  à autre,  au  milieu  de  son  langage,  on  saisissait  quelques 
mots  que  l’on  prenait  pour  d’autres  et  qui  de  ce  fait  semblaient  incohérents. 
D’autre  part,  en  le  voyant  rire  et  pleurer  sans  motif,  on  pouvait  croire  à des 
troubles  des  facultés  affectives.  Or  le  langage  était  cohérent,  et  le  rire  et  le 
pleurer  spasmodique  n’étaient  nullement  symptomatiques  de  troubles  mentaux. 

ÏHO.MA. 


ORGANES  DES  SENS 

309)  L’Inégalité  Pupillaire  dans  les  Maladies  du  Poumon  et  de  la 
Plèvre,  par  F.  Dehérain.  Presse  médicale,  1"  octobre  1904,  n®  79,  p.  630. 

Dans  les  différentes  maladies  de  la  plèvre  et  du  poumon,  c’est  toujours  l'exci- 
tation du  sympathique  au  niveau  du  médiastin  qui  semble  le  mieux  expliquer 
l’inégalité  pupillaire  constatée.  Feindel. 

310)  Paralysie  de  l’Accommodation  et  du  Voile  du  palais,  consécutive 

aux  Oreillons,  par  Mandonnet.  Annales  d* oculistique, iansier  1903. 

Paralysie  de  l’accommodation  et  paralysie  du  voile  du  palais  chez  un  enfant 
de  9 ans  atteint  quelques  semaines  auparavant  d’oreillons.  Pécuin. 

311)  De  la  Contracture  du  Sphincter  Irien  des  Pupilles  immobiles  à. 
la  lumière  dans  la  réaction  à l’accommodation  et  à la  convergence 

(Ueber  Contractor  des  Sphincter  iridis  lichtstarrer  Pupillen  bei  Accomodation- 
und  Convergenzreaction),  par  Max  Rothmann  (de  Berlin).  Neurol.  Centralbl., 
n®6,  16  mars  1903,  p.  243. 

Strasburger  a décrit  la  • paresse  pupillaire  à l’accommodation  et  à la  conver- 
gence > dans  un  cas  où  le  réflexe  lumineux  était  complètement  aboli.  Slinger  a 
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toqIo  identifier  aYec  ce  cas  un  cas  de  contracture  de  la  pupille  qu*il  a comparée 
AUI  contractures  de  la  maladie  de  Thomsen  et  dénommée  c mouvement  myoto- 
aique  de  la  pupille  ».  Nonne  a publié  des  observations  qui  peuvent  se  rapporter 
à lune  et  & l'autre  forme.  Holhmann  croit  ces  cas  différents  les  uns  des  autres 
et  rapporte  une  observation  où  il  a pu  suivre  le  développement  d’un  phénomène 
du  même  genre. 

. 11  s’agissait  d'une  enfant  chez  laquelle  était  apparue  subitement  une  paraljrsie 
isolée  du  sphicter  irien  droit;  Tenfant  fut  suivie  pendant  3 ans  et  demi  et  l’on 
vit  successivement  réapparaître  dans  la  pupille,  d’abord  tout  & fait  immobile  et 
dilatée  au  maximum,  les  deux  mouvements  décrits  par  Strasb'urger  et  par 
Sânger  : la  t paresse  à,  l’accommodation  et  & la  convergence  > apparut  d’abord, 
puis  le  c mouvement  mjotonique  »,  la  pupille  restant  d'ailleurs  insensible  à la 
lumière  Ces  deux  mouvements  expriment  donc  une  tendance  vers  la  guérison 
d'une  paraljsie  d’abord  totale,  ils  sont  tout  à fait  comparables  aux  mouvements 
qui  reparaissent  dans  les  membres  paralysés,  puis  contracturés,  et  nullement  à 
la  myotonie.  Ils  peuvent  apparaître  dans  tous  les  processus  aigus  ou  chroniques 
capables  d’altérer  les  noyaux  et  les  fibres  nerveuses  du  sphincter  irien. 

A.  Léri. 

3iâ)  Contribution  à la  signification  diagnostique  de  la  a Réaction  de 
la  Papille  à la  fermeture  de  la  Paupière  » (Beitrag  zur  diagnostischen 
Bedeutung  der  « Lidschlussreaction  » der  Pupille),  par  Wkstphal.  Neurol.  Cen- 
traWl.,  n*  22,  16  novembre  4903,  p.  1042. 

Observation  d’on  homme  qui  tomba  sur  la  tête  au  commencement  de 
décembre  1902  et  présenta  des  phénomènes  de  paraphasie.  A gauche,  paralysie 
complète  des  branches  de  l’oculo-moteur  commun  ; la  pupille,  largement  dilatée 
et  immobile  à la  lumière,  se  rétrécissait  nettement  par  la  fermeture  volontaire 
de  la  paupière  et  revenait  lentement  à sa  dimension  primitive.  A droite  pupille 
tout  à fait  normale,  réagissant  bien  à la  lumière,  sans  aucune  c réaction  à la 
fermeture  de  la  paupière  >.  — En  janvier  1903  la  pupille  gauche  réagissait  fai- 
blement, mais  nettement  à la  lumière,  la  réaction  à la  fermeture  de  la  pupille 
était  très  nette,  la  paralysie  des  muscles  de  l’œil  était  réduite  à une  légère  fai- 
blesse du  droit  interne.  En  mars,  après  guérison  complète,  la  réaction  & la  fer- 
meture de  la  paupière  restait  le  dernier  symptôme  ; elle  a donc  été  le  dernier 
vestige  de  la  perte  du  réflexe  lumineux. 

Westphal  pense  que  cette  réaction,  rétrécissement  de  la  pupille  à la  fermeture 
des  paupières,  est  un  signe  atténué  de  la  perte  du  réflexe  lumineux,  car  quand 
le  réflexe  lumineux  est  assez  fort  il  dissimule  cette  contraction.  Aussi  cette 
réaction  paraît-elle  pouvoir  prendre  une  grande  importance  dans  le  diagnostic 
précoce  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  A.  Léri. 

313)  Des  Névrites  Optiques  dans  les  Maladies  Infectieuses,  par  Sour- 
DiLLE.  La  Clinique  opht.,  10  août  1903. 

Examen  anatomique  des  nerfs  optiques  et  des  rétines  de  six  sujets  morts  de 
fièvre  typhoïde. 

Lésions  chez  deux  sujets  seulement.  Chez  l’un,  nerf  optique  sain  et  chroma- 
tolyse  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine;  chez  l’autre,  dégénérescence 
hyaline  des  parois  des  vaisseaux  centraux. 

Chez  un  jeune  homme  mort  de  tétanos,  lésions  chromalytiques  des  cellules 
ganglionnaires  de  la  rétine. 
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Dans  UD  cas  d’érysipèle  traumatique  de  la  face  avec  névrite  optique  le  tissu 
nervepx  du  nerf  optique  avait  presqu’entièrement  disparu  ; il  ne  restait  que  la 
trame  conjonctive;  l'artère  et  la  veine  étaient  complètement  oblitérées  par  des 
végétations  de  l'endartère  et  de  l’endoveine.  Dans  ces  végétations  il  y avait  des 
streptocoques. 

D’après  ces  examens,  Sourdille  admet  deux  modes  dans  la  production  des 
lésions  optico-rétiniennes  consécutives  aux  maladies  infectieuses  : 

i*  Imprégnation  des  éléments  anatomiques  par  les  toxines  en  circulation 
dans  le  sang; 

2°  Embolies  microbiennes  dans  les  vaisseaux  centraux.  Péghin. 

314)  Maladies  de  l’Oreille  et  Hallucinations  de  l’Ouïe,  par  E.  Régis  (de 
Bordeaux).  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  24  Juillet  1904,  n*  30,  p.  541. 

A l’examen  des  individus  atteints  de  maladies  de  l’oreille,  particulièrement 
d’otite  scléreuse  avec  bruits  subjectifs,  on  constate  entre  eux,  au  point  de  vue 
psychique,  des  différences  très  grandes  : certains  n'ont  pas  d'hallucinations  de 
l’ouie  et  vivent  en  paix  avec  leur  infirmité  ; d’autres  n’ont  pas  non  plus  d'hal- 
lucinations, mais  prédisposés  ou  non  à la  névropathie,  ils  se  désolent  de  leur 
surdité  et  du  supplice  de  leurs  bruits  auriculaires,  ils  tombent  dans  la  misan- 
thropie neurasthénique  et  peuvent  en  arriver  & une  suspicion  quasi  délirante  et 
à des  idées  plus  ou  moins  organisées  de  persécution,  sans  délire  vrai  et  sans 
hallucinations  cependant.  Dans  un  troisième  groupe,  les  bruits  subjectifs 
deviennent  le  point  de  départ  d’hallucinations  de  l’ouie  : parmi  les  malades  qui 
entrent  dans  ce  groupe,  les  uns  se  maintiennent  à une  étape  d’hallucinations 
conscientes,  intermittentes,  se  réduisant  à des  musiques^  des  chants  des  mots, 
des  appels  qu’ils  rapportent  parfaitement  à leurs  lésions  auriculaires;  d'autres 
présentent  des  hallucinations  inconscientes,  survenant  après  une  période  plus 
ou  moins  longue  de  conscience,  mais  ils  restent  uniquement  des  hallucinés,  sans 
délire;  enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  les  malades,  souvent  après  avoir 
traversé  les  phases  précédentes,  finissent  par  verser  dans  un  délire  vrai  de  per- 
sécution qui,  soumis  tout  d’abord  aux  hallucinations  de  l’ouïe  et  présentant  de 
ce  chef  une  physionomie  clinique  particulière,  suit  à la  longue  l’évolution  com- 
mune de  la  vésanie.  Chez  tous  les  individus  précédents,  les  hallucinations  de 
l’ouïe  sont  étroitement  liées  dans  leur  siège,  leur  intensité,  leur  évolution,  à la 
maladie  otique  ou  plus  exactement  aux  bruits  subjectifs  que  celle-ci  détermine. 

Jean  Abadie. 


MOELLE 

315)  L’état  de  la  Moelle  dans  l’Immobilité  Pupillaire  (Das  Verhalten  des 

Uückenmarkes  bei  reflectorischer  Pupillenstarre),  par  Reichardt.  (Clin,  du 
P"  Rieger,  Würzburg.)  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  X.X.\1X,  f.  2,  p.  324,  1904.  (60  p., 
35  obs.) 

Le  point  de  départ  de  ce  volumineux  travail  est  un  cas  de  paralysie  générale 
rapide  où,  le  seul  symptôme  spinal  ayant  été  l’absence  de  réflexe  pupillaire,  la 
seule  lésion  spinale  fut  une  dégénération  de  la  zone  intermédiaire  ventrale  de 
Bechterew  (autrement  dit,  virgule  de  Schultze)  du  VP  au  11*  segment  cervical, 
avec  maximum  au  niveau  du  IIP  segment.  Reichardt  admet  l’origine  endogène  de 
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cette  dégénération  en  raison  de  l’absence  de  tonte  dégénération  des  racines. 
L’étade  en  série  de  35  moelles  de  paralytiques  et  tabétiques  ayant  présenté 
tontes  les  combinaisons  de  troubles  des  pupilles  et  des  réflexes  tendineux,  ont 
tonfiroié  la  constance  de  cette  dégénération  en  rapport  avec  l’absence  de  réflexe 
pupillaire.  La  contre-épreuve  est  donnée  par  un  cas  rare  de  tabes  avec  persis- 
tance des  réflexes  pupillaires,  et  où,  dans  la  moelle  très  dégénérée,  la  zone 
intermédiaire  était  conservée  (obs.  30).  11  est  à noter  que  toute  dégénération  de 
cette  zone  n’est  pas  en  rapport  avec  l’immobilité  pupillaire,  car  elle  contient  des 
fibres  de  diverses  origines.  La  dégénération  étudiée  ici  doit  être  en  rapport  avec 
des  lésions  des  centres  cilio-spinaux.  Reichardt  envisage  le  cas  où  les  fibres  en 
question  passeraient  éventuellement  dans  la  zone  médiane  de  Flechsig,  d’où 
possibilité  de  Tabsence  de  la  lésion  en  son  siège  caractéristique.  11  refuse,  jus- 
qu’à plus  ample  informé,  un  rôle  dans  la  production  de  l’immobilité  pupillaire 
aux  noyaux  de  l’oculo-moteur  et  au  ganglion  ciliaire.  M.  Trénel. 

316)  Fréquence  de  la  coexistence  chez  les  Syphilitiques  des  Aortites 
avec  le  Tabes  etlaParalyaie  Générale,  par  Ubnri  Guilly.  Thète  de  Paris, 
Dov.  1904  (104  p.). 

An  cours  du  tabes,  l’aortite  est  fréquente  ; comme  le  tabes,  elle  est  d’origine 
syphilitique,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  aortite  syphilitique  dans  sa  forme  aiguë 
ou  dans  sa  forme  chronique,  soit  qu’il  s’agisse  de  l’aortite  hérédo-syphilitique. 
Le  traitement  spécifique  a une  action  curative  sur  l’aortite  aiguë  et  sur  ses 
poussées  successives,  comme  sur  les  accidents  tertiaires  en  général;  il  est  de 
moindre  effet  sur  l'aortite  chronique  comme  d’ailleurs  sur  toutes  les  autres 
manifestations  de  l’artério-sclérose  d’origine  syphilitique.  Le  traitement  ne  peut 
agir  sur  les  dystrophies  consécutives  à l’hérédité  syphilitique. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale,  l’aortite  est  fréquente  puisqu’on  la  ren- 
contre une  fois  sur  cinq  environ.  Elle  évolue  le  plus  souvent  chez  des  paraly- 
tiques généraux  Jeunes  ou  du  moins  âgés  de  moins  de  45  ans.  11  est  donc  diffi- 
cile d’attribuer  ces  lésions  à l’âge  avancé  du  malade.  En  l’absence  d’autre  cause 
appréciable,  il  semble  permis  de  la  rattacher  aussi  â la  syphilis. 

Fhindbl 

317)  Tabes  Sensitif  et  Trophique,  par  Domenico  Pirronk.  informa  medica, 
an  X.\,  n"  46  et  47,  p.  4261  et  1298,  46  et  23  nov.  4904. 

Cas  intéressant  en  raison  de  l’intensité  de  la  dystrophie  articulaire  et  du  syn- 
drome de  la  sensibilité  objective  et  subjective,  lequel  prête  à quelques  considéra- 
tions de  pathogénie. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  70  ans;  sa  santé  fut  parfaite  jusqu’à  l'âge  de  37  ans: 
il  éprouva  alors  pour  la  première  fois  dans  les  genoux,  le  bas  des  cuisses  et  le 
haut  des  jambes,  des  douleurs  fulgurantes  atroces;  paresthésies;  depuis  ce 
moment  les  accès  reparaissent  â intervalles  de  quelques  jours  ; ils  reviennent 
encore  et  sont  toujours  aussi  pénibles. 

Hien  de  plus  jusqu’à  l’âge  de  55  ans;  alors,  c’est-à-dire  dix-huit  ans  après  le 
début,  le  genou  droit  augmenta  de  volume,  pour  diminuer  quelques  mois  plus 
tard;  mais  la  fonction  du  membre  fut  compromise  par  la  laxité  de  l’articulation 
du  genou  permettant  une  ébauche  de  flexion  en  avant  et  des  mouvements  de 
latéralité  compromettant  l’équilibre.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisirent  à 
gauche.  Aucun  phénomène  douloureux  ni  inflammatoire  n'accompagnèrent  ces 
slièrations  qui  rendirent  l’homme  infirme. 
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Dix  ans  se  passent.  Un  jour,  à l'àge  de  66  ans,  étant  assis,  il  allonge  1& 
jambe  gauche;  il  perçoit  un  craquement  et  une  douleur;  dans  la  suite  (la  douleur 
n'avait  duré  qu'un  instant),  le  genou  devint  gros  comme  une  tète  d’homme;  un 
Jour  de  désespoir,  le  malade  planta  un  couteau  dans  sa  tumeur;  il  s’écoula  beau- 
coup de  liquide  jaunâtre;  la  tumeur  ne  se  reproduisit  plus.  Depuis  trois  ans  cet 
homme  éprouve  des  fourmillements  dans  les  mains. 

Les  deux,  faits  k retenir  de  l’état  actuel  sont  les  arthropathies  des  genoux, 
l’élal  de  la  sensibilité  aux  genoux. 

Le  genou  droit  est  subluxé;  le  gauche  est  complètement  luxé  ; le  plateau  tibial 
est  allé  se  placer  derrière  la  diaphyse  du  fémur. 

Les  douleurs  fulgurantes  des  genoux,  du  bas  des  cuisses,  des  jambes  reviennent 
toujours,  terribles;  il  j a des  paresthésies  (sensations  de  froid,  de  chaud,  four- 
millement, engourdissement)  des  mêmes  régions.  La  sensibilité  tactile  y est 
normale,  mais  il  y a thermo-analgésie. 

Voilà  un  de  ces  cas  de  tabes  sensitif  pur  sur  lesquels  Brissaud  a attiré  Fatten* 
tioTi;  il  n'y  eut  pas  d’autres  troubles  moteurs  que  ceux  dépendant  directement  des 
fifth ropalhies;  pas  d’ataxie,  pas  de  troubles  urinaires  (Argyll,  Weslphal  existent, 
bien  entendu).  Mais  c'est  aussi  un  cas  de  tabes  trophique;  et  ce  qui  est  remar- 
quable, c’est  que  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  occupent 
précisément  la  région  des  troubles  trophiques;  la  thermo-analgésie  siège  sur  les 
genoux,  le  tiers  inférieur  des  caisses,  la  partie  supérieure  delà  jambe  droite,  toute  la 
jambe  gauche  elle  pied.  Cette  zone  de  dissociation  syringomyélique  s’étend  sur 
des  segmeuU  métamériques  des  membres;  elle  se  termine  en  haut  à une  ligne 
circulaire,  en  moignon  d’amputation. 

En  présence  de  ces  faits,  on  peut  se  demander  si  l’anatomie  pathologique  de 
ce  cas  de  tabes  n’est  pas  la  contre-partie  des  cas  de  syringomyélie;  dans  cette 
dernière  affection  la  lésion  de  la  substance  grise  s’étend  â la  substance  blanche  ; 
dans  le  cas  présent,  la  lésion  des  cordons  postérieurs  semble  s’être  propagée  à la 
substance  grise,  comme  l’indique  le  syndrome  douloureux  de  leucomyélite,  com- 
pliqué après  des  années  du  syndrome  trophique  de  la  poliomyélite.  Ce  n’est  pas 
là  d’ailleurs  une  supposition  gratuite,  car  on  a souvent  trouvé  dans  des  moelles 
de  tabétiques  des  lésions  des  éléments  du  canal  central,  de  la  substance  grise 
périépendy maire,  de  la  corne  postérieure,  de  la  corne  antérieure,  toutes  lésions 
qui  ne  sont  d'ailleurs  pas  encore  exactement  définies.  F.  Deleni. 


MENINGES 

318)  Le  Sucre  Rachidien,  par  F.  Gillard  (de  Tours).  Annales  médico-chirurgi- 
cales du  Centre,  21  nov.  1904,  p.  578-582. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  à l’état  normal  une  substance  capable  de 
réduire  Les  ^els  de  cuivre  en  solution  alcaline;  cette  substance  est  du  glucose. 

Le  liquide,  cuiiLrairement  à l’opinion  d’Halliburton,  ne  contient  pas  de  pyro* 
catécbine  . A l'élat  normal,  la  quantité  de  sucre  rachidien  varie  entre  0 gr.  40  et 
0 gr.  56  i»ar  litre,  elle  est  inférieure  à la  quantité  de  sucre  contenue  dans  le 
suug. 

Il  peut  se  produire  des  variations  expérimentales,  physiologiques,  patholo- 
giques 

Les  variations  d’ordre  pathologique  (dans  le  diabète  notamment)  sont  parti- 
culiérement intéressantes  à étudier.  Thoma. 
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319)  Contribution  à l’étude  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 

Paralysie  Générale,  par  Simon  Vouix:off.  Tfièie  (T  Université,  Montpellier,  6> 

3 mars  1904  (71  p.). 

La  ponction  lombaire  révèle  presque  toujours  l’existence  d’éléments  flgurés 
chez  les  paralytiques  généraux,  et  elle  permet  de  distinguer  la  paralysie  géné- 
rale des  fausses  paralysies  générales  ou  des  diverses  vésanies.  Ces  éléments 
I figurés  sont  des  microlymphocytes  ou  des  macrolympbocytes,  suivant  qu’il 
s’agit  d'un  état  chronique  ou  aigu.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas 
toiique;  il  contient  de  la  glycose  et  de  Talbumine. 

La  ponction  lombaire  est  un  moyen  de  premier  ordre  pour  révéler  la 
moindre  atteinte  méningée,  elle  traduit  la  réaction  des  méninges  en  face  d’un 
^ processus  organique,  et  permet  d’éviter  la  confusion  avec  les  affections  inor- 
ganiques, comme  l’hystérie.  G.  R. 

NERFS 

320)  Névralgie  Faciale  rebelle  ; Résection  des  Nerfs  maxillaires  supé- 
rieur et  inférieur  à leur  sortie  du  crâne;  guérison,  par  M.  Guinard. 

SociVlé  de  Chirurgie,  14  déc.  1904. 

Femme  de  55  ans;  depuis  cette  opération  les  douleurs  ont  complètement  dis- 
paru; mais,  comme  l’opération  ne  date  encore  que  d’une  quinzaine  de  jours,  il 
est  impossible  de  prévoir  s’il  ne  se  produira  pas  de  récidive.  E.  F. 

32J)  Deux  cas  de  Résection  du  Ganglion  de  Gasser,  par  Bardesco.  Bull 
de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n*  1,  1904. 

Les  deux  malades  guérirent  de  leur  violente  névralgie.  Les  malades  ont  pré- 
senté quelques  troubles  oculaires,  plus  intenses  dans  l’un  des  deux  cas.  Pour 
l'auteur  les  phénomènes  oculaires  ne  sont  pas  de  véritables  troubles  trophiques. 
L'auesthésie  et  l’absence  de  la  sécrétion  lacrymale  favorisent  l’infeclion.  La  sen- 
sibib'té  revient  en  grande  partie.  L’opération  est  indiquée  quand  les  autres 
mojeus  échouent  et  quand  toutes  les  branches  sont  douloureuses. 

G.  Parhon. 

Étude  sur  le  Gtoitre  doua  le  département  du  Puy-de-Dôme,  par 

Gabriel  Lhéritier.  Thèse  de  Paris,  n"  361,  juin  1904. 

Les  goitres,  très  nombreux  autrefois  dans  certaines  localités  du  département, 
sont  eu  décroissance  depuis  plusieurs  années.  Il  faut  attribuer  cette  décroissance 
à l'amélioration  de  l'bygiène  et  à la  consommation  d’eaux  de  meilleure  qualité. 

Les  causes  prédisposantes  du  goitre  sont,  chez  les  femmes,  la  menstruation, 
la  grossesse  et  le  port  de  fardeaux  sur  la  tète;  chez  les  hommes,  les  efforts  de 
toute  nature.  La  cause  déterminante  doit  être  un  agent  microbien  ou  toxique, 
probablement  véhiculé  par  les  eaux. 

Les  substances  minérales  contenues  dans  ces  eaux  n’entrent  en  rien  dans  la 
pathogénie  du  goitre.  Fenidel. 

323)  83rndFome  de  Basedow  chez  une  Tuberculeuse,  par  Laignel-Lavas- 
' TixB  et  P.  Bloch.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  2456  (1  fig.). 

Malade  de  17  ans,  tuberculeuse,  morte  d’asystolie  avec  péricardite  tubercu- 
leuse. Elle  avait  un  goitre,  du  tremblement,  de  Pexophtalmie.  Dans  le  corps 
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thyroïde  on  trouva  des  lésions  analogues,  d'une  part  à celles  décrites  par  Bris- 
saud,  Létienne  et  Soupault  dans  la  maladie  de  Basedow,  d'autre  part  à celles 
des  thyroïdes  de  phtisiques.  Le  syndrome  de  Basedow  s’expliquerait  ici  parla 
pachypleurite  du  sommet  gauche  engainant  et  irritant  la  partie  inférieure  du 
sympathique  cervical.  P.  Londe. 

32i)  La  Mélanodermie  chez  les  Tuberculeux,  par  Laignel-Lavastine. 

-4rc^.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  2497  (31  observations,  11  ligures). 

Les  conclusions  de  Laignel-Lavastine  sont  les  suivantes  : 
c Chez  les  tuberculeux  non  mélanodermiques  les  lésions  du  plexus  solaire  et 
du  splanchnique  sont  exceptionnelles,  et  les  surrénales,  quelles  que  soient  les 
lésions  cellulaires  diverses  et  contingentes  qu'elles  présentent,  se  caractérisent 
par  la  constance  de  leur  pigmentation  d'intensité  normale,  et  plus  souvent 
accrue.  » 

Tout  au  contraire  chez  les  tuberculeux  mélanodermiques,  quelles  que  soient 
les  lésions  cellulaires  diverses  et  contingentes  que  présentent  les  surrénales,  ces 
glandes  sont  hypopigmentés,  et  cette  hypopigmentation  est  liée  à des  lésions  du 
plexus  solaire,  des  splanchniques  ou  des  surrénales.  La  mélanodermie  est  donc 
due  à la  perturbation  d'une  même  fonction  mais  le  siège  de  la  lésion  est  variable. 

P.  Londe. 


DYSTROPHIES 

325)  Contribution  à l’étude  de  l’Ostéomalacie  Sénile,  par  Gustave  Pie* 

RART.  Thèse  de  PaHs,  nov.  1904. 

Étude  histologique  d’un  cas;  les  lésions  d'ostéomalacie  et  d'ostéoporose 
coexistent.  Feindkl. 

326)  Les  Scolioses  Congénitales,  par  Pierre  Nau.  Thèse  de  Paris,  juillet  1904. 

L'auteur  étudie  trois  classes  de  scolioses  congénitales,  les  scolioses  dues  à 
l'ascension  unilatérale  du  bassin,  les  scolioses  avec  intégrité  vertébrale,  et  les 
scolioses  avec  vertèbres  incomplètes  et  mutilées  (vertèbres  en  coin)  dont  Broca 
et  Mouchet  ont  fait  connaître  des  exemples.  Feindel. 

327)  Sur  un  cas  do  Spondylose  Rhizomélique.  par  Bouïcliu.  SpitaM, 

n°'  12-13,  1902. 

Leçon  clinique  sur  un  cas  typique.  Trois  photographies  très  démonstratives 
accompagnent  cet  intéressant  travail.  G.  Parhox. 

328)  Considérations  sur  un  cas  de  Cyphose  traumatique,  type  Küm* 
mel,  par  V.  Beduschi  et  E.  Rossi.  Archivio  di  Ortopedia,  an  XXI,  fasc.  5,  1904. 

A propos  d’un  cas,  les  auteurs  reprennent  l’histoire  de  la  cyphose  trauma- 
tique de  Kürainel,de  la  cyphose  de  Bechterew,  de  la  cyphose  hérédo-lraumatique 
de  Marie,  de  la  forme  de  Rubinstein.  Ils  sont  d’avis  que  dans  le  type  Kûmmel  il 
existe  des  lésions  osseuses  importantes.  F.  Delem. 

329)  Maladie  osseuse  de  Paget  et  Hérédo-syphilis,  par  G.  Ëtienxe  (de 

Nancy).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  V,  n®  11,  p.  990-993, 
nov.  1904. 

L’auteur  rappelle  une  observation  autrefois  publiée  par  lui  sous  le  nom  de 
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I hjperostose  massive  totale  des  deux  tibias,  nécrosante,  d*origine  hérédo-sjpbi- 
liüque  >;  il  en  rapproche  quelques  cas  de  divers  auteurs,  et  constitue  ainsi  un 
groupement  formant  transition  entre  la  maladie  de  Paget  et  les  formes  vulgaires 
de  rhérédo-sjphilis  osseuse.  Feindkl. 

330}  Œdème  Neurotrophique  et  Vasomoteur  du  membre  supérieur 
droit,  par  Albbrigo  Testi.  Rivista  crilica  di  Clinica  medica,  an  V,  n***  i3  et  -44, 
Florence,  1904  (23  p.,  2 photos,  1 radio). 

Il  s'agit  d'un  œdème  blanc,  dur,  mais  gardant  une  petite  empreinte  du  doigt, 
lisse  et  tendant  la  pea.u,  lentement  développé  chez  une  jeune  femme  de  23  ans, 
d’eicellente  santé  générale. 

Tous  les  segments  du  membre  supérieur  droit  sont  énormes,  et  cet  œdème  est 
douloureux.  Le  travail  est  surtout  intéressant  par  la  discussion  du  diagnostic  ; 
lauteur  conclut  à un  œdème  trophique  et  vasomoteur  très  voisin  du  trophœdème 
deMeige,  mais  cependant  pas  absolument  assimilable  à celui-ci.  11  attribue  à 
cet  oedème  trophique  une  origine  centrale  et  localise  la  lésion  dans  la  substance 
grise  périépendjmaire  du  renflement  cervical.  F.  Deleni. 

331)  Deux  cas  d’Épidex*mol3rse  bulleuse,  par  Pêtrini  de  Gai^tz.  Bull  de  la 

Soc.  des  scietices  médicales  de  Bucaresiy  n®  2,  1904. 

il  s’agit  de  deux  Ailettes,  deux  sœurs,  atteintes  de  cette  intéressante  maladie 
qui  consiste  dans  l’apparition  des  bulles  sjmétriques  en  différentes  régions  et 
de  temps  en  temps.  L’auteur  étudie  le  diagnostic.  11  s’agit  d’une  trophoné- 
îrose  vaso-motrice.  G.  Parhon. 

332)  Section  du  Sciatique  pour  une  (Sangréne  du  Pied,  par  Bardrsco. 

Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest^  n®  2,  1904. 

Gangrène  très  douloureuse  sans  tendance  à la  délimitation.  (Ædème  considé- 
rable de  la  Jambe.  La  section  du  nerf  a déterminé  la  disparition  de  l’œdème,  la 
délimitation  de  la  gangrène  avec  amputation  spontanée.  La  plaie  restant  avait 
Doe  tendance  manifeste  à bourgeonner.  On  At  l’amputation  de  Cbopart.  Le 
malade  guérit  parfaitement.  Dans  la  discussion,  Parhon  émit  l’opinion  que 
c'est  l'afflux  sanguin, conséquence  de  la  paralysie  des  vaso-cootricteurs  produite 
par  l’opération,  qui  a déterminé  ces  effets  salutaires.  G.  Parhon. 

333)  Un  cas  de  Claudication  intermittente,  par  Gh.  Burr.  American  Medi- 

cine, 17  septembre  1904. 

Observation  intéressante  par  la  diffusion  des  symptômes  ; les  attaques  sur- 
viennent après  la  marche  et  peuvent  se  localiser  aux  membres  inférieurs  ou  à 
Van  d'eux  seulement,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  mais  elles  peuvent  aussi 
intéresser  les  membres  supérieurs  ou  tout  un  côté  du  corps  donnant  lieu  à un 
syndrome  qui  rappelle  l’hémiplégie  transitoire.  La  durée  des  attaques  varie  de 
quelqoes  minutes  à quelques  heures;  pendant  ce  temps  le  pouls  ne  peut  être 
perçu  dans  les  membres  atteints.  Une  endartérite  oblitérante  des  artères  péri- 
phériques paraît  être  la  cause  de  ces  troubles  qu’il  ne  faut  pas  confondre,  dit 
Vaateur,  avec  les  manifestations  chroniques  non  paroxystiques  de  l’artériosclé- 
wse  généralisée.  A.  Traube. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


NÉVBOSES 

^IH)  Sur  les  récentes  conceptions  de  l’Hystérie  et  de  la  Suggestion 
à propos  d’une  Endémie  de  Possession  Démoniaque,  par  Ugo  Cbr- 
LE^TTt.  Annali  de  Vhtüuio  piiehiatrico  della  R.  Univer$ità  diRoma,  vol.  Hl, fasc.l, 

P 02-119,  1904. 

Descn^üondeïlkota,  maladie  convulsive  et  traditionnelle  du  nord  de  la  Russie, 
qui  frappe  les  femmes  dès  qu’elles  sont  mariées,  et  dont  les  détails  confirment 
TeîtacUtude  de  la  définition  de  Babinski  : t l’hystérie  est  un  état  psychique 
rendant  le  sujet  qui  s’y  trouve  capable  de  s’autosuggestionner. 

F.  Delem. 

Contribution  à la  pathogénie  de  la  Neurasthénie  qu’on  observe 
chez  des  malades  souffrant  de  Néphroptose,  par  Ruggi.  Gazzetta  dégli 
Ospcdfilf  e delle  Cliniche,  À septembre  1904,  p.  2018. 

l.a  santé  parfaite  résulte  de  l’équilibre  des  sécrétions  internes;  si  l'une  d’elles 
se  trouve  en  augmentation,  comme  la  sécrétion  interne  du  rein  dans  la  néphrop- 
tose, une  autre  diminue  ou  cesse,  l’utéro-ovarienne  en  l’espèce.  11  en  résulte  des 
troubles  nerveux  au  psychiques,  plus  souvent  la  neurasthénie. 

La  [leurasthénie  de  la  néphroptose  a les  plus  grandes  analogies  avec  la  neu- 
rasthénie de  la  castration.  F.  Delbki. 

'AM}  Contribution  à l’étude  sur  l’avenir  des  Convulsifs  InfantUas, 

par  Octave  Monod.  Thèse  de  Paris,  n®  283,  avril  1904  (57  p.). 

Fiant  donnée  la  tendance  des  convulsions  infantiles  à faire  de  l’épilepsie,  il 
faudra  mettre  tout  en  œuvre  pour  éviter,  chez  un  enfant,  l’apparition  des  convul- 
sions, si  son  hérédité  peut  les  faire  redouter,  et  pour  éviter  leur  répétition  si 
elles  se  sont  déjà  produites.  Alors,  un  traitement  spécial  s’impose,  faire  éviter 
au  malade  toute  cause  pouvant  ramener  la  crise,  telles  qu’intoxication,  infection, 
mauvaise  hygiène,  alcoolisme,  surmenage.  Feindel. 

327)  Contribution  à l’étude  de  l’Asthme  chez  l’Enfant,  par  H.  Barbarie. 
Thèse  de  Paris,  n*  302,  avril  1904  (60  p.). 

C'est  une  manifestation  importante  de  la  diathèse  neuro-arthritique,  une 
névrose  diathésique  à origine  réflexe,  mais  dont  le  centre  est  bulbaire  (G.  Sée): 
les  enfants  en  héritent  directement  de  leurs  père  et  mère,  quelquefois  indirecte- 
ment de  leurs  grands-parents.  Feindel. 

338)  les  Causes  de  l’Asthme,  par  Louis-Philippe  Gerard.  Thèse  de  Paris, 

nov.  1904. 

Kn  dehors  de  l’hérédité  de  terrain,  nécessaire,  l’asthme  essentiel  et  la  crise 
d’asthme  ont  des  causes  variables.  Feindel. 

339)  Les  Émotions  morales  chez  les  Nourrices  et  leur  retentisse- 
ment sur  le  Nourrisson,  par  Pierre  Loyer.  Thèse  de  Paris,  juillet  1904 

on  î>  I 

l.es  émotions  morales,  la  colère,  la  frayeur,  les  chagrins  peuvent  agir  sur  la 
sécretiuri  lactée  en  la  diminuant  de  quantité  ou  en  altérant  sa  qualité.  Les  allé- 
rations  du  lait  provoquent  chez  le  nourrisson  une  série  d’accidents  qui  portent 
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le  plas  ordinairement  sur  le  tube  digestif,  ou  sur  le  système  nerveux  : ce  sont 
les  plus  graves.  Feindel. 

310)  Genou  de  Brodie  83rmétiique  et  périodique  chez  un  enfant  de 

dix  an«  (Simmetrico  e periodico  ginocchio  di  Brodie  in  un  bambino),  par 
Francesco  Pszza.  Il  Morgagni,  an  XLVI,  n®  7,  p.  430-440,  juillet  1904. 

Ce  cas  est  intéressant  par  l’apparition  spontanée  des  phénomènes  douloureux 
et  leur  récidive  périodique,  par  la  bilatéralité  des  contractures,  par  la  guérison 
rapide  et  complète  des  accès.  F.  Deleni. 

311)  Migraine  Ophtalmique  chez  les  Adolescents,  par  Le  Clerc.  Anriee 

médicale  de  Caen,  avril  1904,  n*  4. 

L’auteur  rapporte  douze  observations  de  migraine  ophtalmique,  toutes  con- 
cernant des  garçpns  de  9 à 19  ans,  à propos  desquels  il  analyse  les  troubles 
oculaires  qui  accompagnent  la  migraine,  et  montre  que  la  forme  ophtalmique 
de  la  migraine,  en  dehors  de  toute  lésion  oculaire,  peut  être  une  manifestation 
de  la  céphalalgie  de  croissance,  chez  des  sujets  prédisposés  par  leur  hérédité 
d’une  part,  le  milieu  où  ils  vivent  d’autre  part.  P.  Lkreboület. 

3Ü)  Chorées  Amyotrophiques,  étude  historique  et  critique,  par  André 
Elloy.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Les  amyotrophies  constituent  une  complication  exceptionnelle  de  la  chorée  de 
S.ydenham.  Cliniquement  elles  se  caractérisent  par  les  éléments  suivants  : asso- 
ciation aux  paralysies  et  aux  mouvements  choréiques;  localisation  à*  un  petit 
groupe  de  muscles;  absence  de  troubles  sensitifs  et  de  troubles  accusés  des 
réactions  électriques  ; elles  ne  se  compliquent  jamais  d’exagération  des  réflexes 
tendineux;  elles  aboutissent  presque  toujours,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
long,  A la  guérison.  Leur  pathogénie  a été  très  discutée.  11  est  diflicile  de  leur 
attribuer  une  origine  cérébrale,  nèvritique  ou  musculaire.  D’autre  part,  elles  dif- 
férent profondément  des  paralysies  hystériques.  Aussi  les  a-t-on  rattachées, 
tantôt  A une  altération  dynamique  des  grandes  cellules  radiculaires  (Raymond), 
tantôt  A un  réflexe  parti  de  la  jointure  correspondante  aux  muscles  atrophiés 
iRondot).  Feindel. 

343)  Essai  sur  la  Physiologie  pathologique  du  Mouvement.  Dispari- 
tion des  Mouvements  dans  la  Chorée  Chronique,  par  Vasghide  et 
VcRPAS.  Revue  de  Médecine,  n®  9,  p.  704-710,  septembre  1904. 

Cas  où  les  mouvements  cessèrent  brusquement  quelques  jours  avant  la  mort, 
contrairement  A ce  qui  se  produit  d’ordinaire.  L’autopsie  et  l’examen  histolo- 
gique expliquèrent  cette  particularité  en  révélant  un  processus  inflammatoire 
récent  de  méningo-encépbalite  diffusé  dans  toute  l’étendue  du  système. 

Thoma. 

344)  Ck»ntrilmtion  clinique  et  anatomique  à la  casuistique  de  la 
Chorée  de  Huntington,  par  Cesare  Rossi.  Rivista  sperimentale  di  Frenialria, 
^ol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  449-466,  30  sept.  1904. 

U chorée  de  Huntington  serait  mieux  placée  dans  les  classifications  psy- 
^hiâtriqoes  que  dans  les  cadres  neurologiques  ; la  psychopathie  est  héréditaire- 
sieot  prinzaire,  les  mouvements  choréiques  secondaires.  Dans  le  cas  histologi- 
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qiiemênt  ^ludié  par  Fauteur  existaient  des  lésions  des  éléments  nerveux  prédo- 
minant dans  le  lobe  frontal  et  dans  la  zone  motrice  sans  lésions  vasculaires. 

F.  Delem. 

345)  De  la  Chorée  de  Huntington,  par  Renuaht.  Bull,  de  la  Soc.  de  Médec. 
ment,  de  Belgique,  juin  1904. 

Dasieiirs  observations  de  chorée  de  Huntington,  avec  tableaux  généalogiques 
intéressants,  démontrant  la  fréquence  de  l’afTection  chez  les  ascendants  et  chez 
les  collatéraux . 

Les  considérations  émises  par  l'auteurportent  surtout  sur  la  meilleure  dénomi- 
nation qu'il  convient  d'adopter  pour  désigner  cette  maladie.  Si  le  terme  chorée 
héréditaire  est  excellent,  chorée  familiale  vaut  mieux,  attendu  que  rhérèdilé 

n'e&t  pas  fatale. 

Au  point  de  vue  pronostique,  l'hérédité  est  d'une  grande  valeur.  On  peut 
adirmer  qu'un  malade  frappé  à l'ége  adulte  et  signalant  dans  ses  antécédents 
des  cas  de  chorée  chez  plusieurs  membres  de  sa  famille  est  un  malade  incu- 
rable Les  autres  formes  sont  susceptibles  de  guérison,  ou  tout  au  moins  de 
rémission.  Paul  Masoix. 

3IG)  Un  cas  de  Chorée  Chronique  progressive  avec  autopsie,  par 

Ue  lîucit  Joitrn.  de  Neurologie,  Bruxelles,  5 sept.  4904;  Belgique  médicale,  1904. 

n®  35. 

Observation  clinique  suivie  d’une  élude  anatomo-pathologique  bien  conduite 
de  la  moelle  cl  du  cerveau  (nombreux  détails).  Ce  cas  présentait  des  lésions  très 
profondes  des  cellules  ganglionnaires:  ces  lésions  paraissaient  primitives.  La 
gïiose  signalée  par  divers  auteurs  devrait  être  considérée  comme  lésion  secon- 
daire. 

L'auteur  ouvre  ensuite  une  discussion  sur  la  nature  primaire  ou  secondaire 
de  la  démence  choréique,  intitulée  à tort  démence  névrotique.  L’auteur  se 
montre  — avec  raison  d’ailleurs  — très  réservé  dans  ses  conclusions.  Index 
bibliographique  des  principaux  travaux  parus  depuis  1899. 

Paul  Masoin. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 
SEMIOLOGIE  MENTALE 

347)  Des  Zones  de  Head  et  de  leur  Importance  en  Psychiatrie,  par 

A Pick,  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  I,  n*  2,  p.  113^117, 

mars -avril  1904. 

Pick,  depuis  longtemps,  admet  l’existence  d'une  hypoeondria  eum  materia;  il 
pense  aussi  que  la  dysphrenia  neurologica  doit  être  reprise  en  tenant  compte  delà 

théorie  de  Head 

Il  donne  IVbservation  d'une  hypocondriaque  disant  avoir  le  cœur  et  l’esto- 
mac dévorés  par  les  démons.  L’examen  somatique  fit  découvrir  une  zone  d'hy- 
pereslhésie  cutanée  correspondant  à l’estomac  ; la  maladie  de  celui-ci  fut  cher- 
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êhée,  trouTée  et  traitée  ; une  grande  amélioration  s’ensuivit.  L’idée  qu*ëlle  aTaii 
des  démons  dans  le  corps  disparut  la  première  avec  la  zone  de  Head. 

Ce  qui  frappe  dans  cette  observation,  c’est  l’interprétation  de  rhypéresthèsie 
delà  zone  de  Head  dans  le  sens  de  représentations  démoniaques.  Déjà  Schüle 
aTait  insisté  sur  le  fait  que  des  névralgies  intercostales  ont  conduit  immédiate- 
ment à des  représentations  démoniaques;  or  les  névralgies  de  Schüle  semblent 
avoir  été  en  grande  partie  des  hyperesthésies  de  Head.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  con- 
naissance  des  zones  de  Head  nous  donne  des  indications  sur  l'organe*  dont  il* est 
utile  de  traiter  la  lésion  pour  chercher  à obtenir  une  modification  de  l’état  men> 
tai.  ' ' FEfNDEL.  • 

ÉTUDES  SPÉCIALES  - ' 

PSYCHOSES  INFECTIEUSES 

318)  Étude  histologique  de  cinq  caa  de  Psychose  Aiguë,  par  Derou b. m.x. 

Joum.de  Neurologie f 23  déc.  1904.  ‘ 

Ce  travail  donne  lieu  à de  nombreuses  objections  portant  d’abord  sur  le  choix 
des  sujets,  puis. sur  les  caractères  cliniques  de  la  psychose  observée  pour  plu- 
sieurs malades,  .il  ne  s’agit  que  d'un  état  de  marasme,  sénilité,  alcoolisme,  etc^ 
Les  réfleiions  basées  sur  cette  étude  participent  naturellement  des  multiples 
confusions  cliniques  qui  se  sont  glissées  dans  les  observations.  Paul  Masoin. 

THÉRAPEUTIQUE  * 

319)  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow  par  les  humeurs  d’ani- 

maux éthsnroïdés,  par  B.  Pisantb.  Thèse  de  Pans,  nov.  1904. 

La  théorie  de  l’hypersécrétion  thyroïdienne  dans  la  màladie  de  Basedow  a 
eondoît  MM.  Ballet  et  Enriquez  à appliquer,  dès  1894,  un  traitement  pathogé- 
nique  de  cette  affection.  Ce  traitement  consiste  à introduire  dans  l’organisme  du 
basedowien  des  substances  toxiques  pour  un  sujet  normal,  et  qui  seront  neutra- 
lisées par  l'excès  de  sécrétion  thyroïdienne  du  malade;  ces  substances  à neutra- 
liser sont  prises  dans  le  sang,  dans  le  sérum,  ou  même  dans  le  lait  des  animaux 
éthyroïdés. 

Dans  les  cas  simples  une  guérison  presque  complète  est  obtenue.  Dans  les  cas 
nneiens  et  où  des  altérations  existent  dans  la  tyroïde  et  dans  les  viscères,  on 
obtient  la  sédation  des  symptômes,  notamment  de  l’éréthisme  cardiaque  et*  delà 
fréqoence  du  pouls,  cela  dés  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  la  médication, 
n va  sans  dire  qu’un  tel  résultat  n’est  pas  définitif  et  que  le  bénéfice  ne  demeure 
pas  acquis;  mais  on  ne  saurait  trop  répéter  qu’aucun  traitement  n’a  donné  jus- 
qu'à présent  des  améliorations  aussi  satisfaisantes  que  ce  traitement  spécifique. 

Feindel. 

3o0)  Propriétés  thérapeutiques  spécifiques  du  Sérum  du  Sang  des 

animauT  Immunisés  avec  le  Sang  d’animaux  Thyroparathyroïdés, 

par  Carlo  Ceni  et  Carlo  Bksta.  Rivisia  sperimentale  di  Freniatria.  vol.  XXX, 

faso.  2-3,  p.  608-618,  30  sept.  1904. 

D’une  façon  manifeste  et  presque  constante,  les  phénomènes  aigus  chezles 
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chiens  éthjroidés  (dyspnée,  contracture,  etc.),  cessent  rapidement  et  quelquefois 
instantanément,  à la  suite  d’injections  de  sérum  de  sang  de  lapin  ou  de  chèvre, 
immunisés  contre  le  sérum  de  chiens  éthyroîdés,  et  saignés  durant  les  accidents 
aigus  consécutifs.  F.  Delbni. 

Du  Traitement  moral  dans  les  Psychonévroses,  par  Ratmbac 
(d'Orléans).  Annales  médieo-chirurgicales  du  Centre,  48  déc.  1904. 

La  guérison  des  divers  symptômes  du  névrosisme  peut  être  obtenue  par  les 
moyens  les  plus  divers,  les  plus  opposés.  Or,  quand  une  maladie  quelconque 
cède  à des  médications  qui  ne  se  ressemblent  en  rien,  il  y a lieu  de  songer  à 
un  facteur  commun  qui  n’est  autre  que  ce  que  l’on  a appelé  la  suggestion  ou 
mieux  Tin  fluence  morale. 

Cette  action  psychothérapique  domine  à tel  point  la  thérapeutique  des  psycho- 
névroses  qu’on  peut  dire  sommairement  : le  névrosé  est  sur  la  voie  de  laguirim 
qu'il  a la  conviction  qu'il  va  guérir;  il  est  guéri  le  jour  ou  t(  se  croit  guéri. 

La  psychothérapie  est  donc  la  méthode  de  choix  dans  le  traitement  des  psycho- 
névroses.  Ses  succès  ne  se  comptent  plus  et  les  rechutes  sont  rares.  Gela  pro- 
vient de  ce  que  les  malades  participent  à leur  guérison,  qu’ils  la  voient  s’accom- 
plir lentement,  progressivement  sous  les  yeux,  grâce  & la  rééducation  de  leur 
volonté.  Leur  confiance  en  eux-mèmes  renaît  à mesure  qu’ils  se  sentent  mieux 
armés  pour  la  lutte  et,  lorsqu’ils  sont  guéris,  ils  ont  à cœur  de  démontrer  que 
Ténergie  morale  acquise  les  met  à l’abri  des  récidives.  Thoma. 

3.52)  Contribution  à l’étude  du  procédé  de  Schleich  pour  l’Anesthésie 

locale,  par  Jacques-François  Bonavita.  Thèse  die  Montpellier,  n*  71,  8 juillet 

1904(40  p.,  TOobs.). 

L’anesÜiêsie  par  infiltration  (méthode  de  Schleich,  1892)  s'obtient  en  injectant 
dans  la  peau,  sous  la  peau,  et  dans  les  tissus  profonds,  des  doses  de  cocaïne 
que  l'adjoncUoD  de  morphine  et  de  chlorure  de  sodium  permet  d'atténuer  et  de 

rendre  inoffensives. 

En  injectant  au  maximum  50  c.c.  de  la  solution  moyenne  (chlorhydr. 
de  cocaïne  0 gr.  10,  chlorhydr.  de  morphine  0 gr.  02,  cMorure  de  sodium 
0 gr  20,  eau  stérilisée  100  gr.),  on  peut  pratiquer  sans  douleur  la  plupart  des 

opérations. 

On  supprime  ainsi,  chez  les  vieillards,  les  enfants,  les  anémiques  et  les  névro- 
pathes tout  danger  d’intoxication.  De  plus,  dans  les  grandes  tumeurs  non 
adhérentes,  tels  que  les  lipomes  et  les  kystes  sébacés,  l’infiltration,  en  produi- 
sait un  décollement  préalable  de  la  tumeur,  facilite  cousidérablement  rénucléa- 
tion. G.  H. 
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1.  Myasthénie  Bolbo-spinale,  par  MM.  Launois,  Klippel  et  Maurice  Yil- 
LARET.  (Présentation  d'un  malade.) 

L'ensemble  des  signes  présentés  par  notre  malade  répond  au  syndrome  de  la 
inyasthénie,  dans  sa  forme  bulbo-spinale  (£rb-Goldflam),  à part  la  réaction  de 
dolly  gui  fait  défaut.  Ces  signes  sont  ; le  ptosis  double,  la  parésie  des  muscles 
de  la  nuque,  la  lenteur  de  la  parole,  le  nasonnement  de  la  voix,  la  grande  rapi- 
dité de  la  fatigue  survenant  à la  suite  des  mouvements  des  lèvres  et  de  la 
mâchoire,  l'aspect  somnolent  de  la  physionomie,  la  faiblesse  et  la  maladresse 
des  mains  et  la  difficulté  de  la  marche.  Le  tout  avec  absence  d'atrophie  des 
muscles  et  avec  une  fatigue  qui  pour  chaque  mouvement  apparaît  avec  rapidité. 

Mais  la  myasthénie  du  type  Erb-Goldflam  peut  être  le  résultat,  semble-t-il,  de 
diverses  maladies  du  système  nerveux,  ou  apparaître  à titre  d'association  mor- 
bide. Tout  récemment,  MM.  Brissaud  et  Bauer  ont  vu  la  myasthénie  associée  à 
aoe  maladie  de  Basedow,  terminée  par  la  guérison.  Et  Kollarits,  de  son  côté, 
avait  conclu  que  le  syndrome  d*£rb-Goldflam,  de  même  que  la  réaction  de 
fatigue,  pouvait  se  montrer  au  cours  de  diverses  maladies. 

Chez  notre  malade  la  myasthénie  se  trouve  associée  à une  neurasthénie  que 
l’on  peut  reconnaître  aux  symptômes  suivants  et  qui  accompagnent  chez  lui  les 
désordres  du  système  moteur. 

La  maladie  s'est  développée  à la  suite  de  chagrin  et  de  surmenage.  Elle  a 
été  marquée  tout  d’abord  par  de  la  dépression  psychique  et  des  idées  tristes  ; 
plus  tard  seulement  pai*  des  désordres  du  côté  de  la  motricité.  Avec  ces  derniers 
OB  note  des  maux  de  tète,  des  douleurs  erratiques,  des  paresthésies  multiples, 
pur  place  deTanesthésie,  de  la  dyspepsie  atonique  et  de  la  constipation. 
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Sans  doute  ces  signes,  par  rapport  à la  myasthénie,  sont  au  second  plan,  mais 
leur  existence  n*en  est  pas  moins  importante  à considérer  au  point  de  Tue  du 
diagnostic  et  du  pronostic.  A ce  sujet,  l’évolution  de  la  maladie,  qui  de  jour  en 
jour  va  en  s’améliorant  d’une  façon  notable,  peut  répondre  plus  spécialement  à 
la  neurasthénie.  Cependant  cet  argument  ne  serait  pas  décisif,  ainsi  qu’on  a pu 
le  croire.  MM.  Raymond  et  Sicard,  dans  la  dernière  séance  de  cette  Société,  ont 
en  effet  présenté  un  malade  atteint  il  y a quelque  temps  d’une  myasthénie,  dont 
la  guérison  a été  complète  et  s’est  maintenue  et  les  mêmes  auteurs  ont  fait  des 
observations  d’après  lesquelles  une  telle  issue  pourrait  ne  pas  être  exception- 
nelle. 

Chez  notre  malade,  notons-le  encore,  il  était  survenu,  il  y a quatre  ans,  un 
syndroine  attépuè  dans  sa  gravité  et  sa  durée,  mais  comparable  à la  myasthénie 
actuelle  et  dont  la /guérison  fut  alors  complète. 

■'  Nous  croyons,  pour  nôtre  part,  que  le  pronostic  de  la  myasthénie  bulbo-spi- 
hàle  péut  être  surtout  variable  en  raison  des  maladies  ()ui  en  sont  la  condition. 

En  terminanjl,  nous  devons  encore  insister  sur  le  fait  que  notre  malade  pré- 
sente plufiieursi  tares  qui  se  lient  à des  troubles  du  développement  : appareil 
pileux  très  peu  développé,  ectopie  inguinale,  asymétrie  volumétrique  des 
glandes  mammaires,  asymétrie  du  squelette  thoracique;  diminution  de  volume 
du  faisceau  claviculaire ^ du  grand  pectoral  droit,  consistance  cireuse  des  masses 
•musculaires  au  niveau  des  épaules.  4)u  côté  du  corps  thyroïde  nous  n’avons 
■pu  ’rien  relever  de  certain  et  le  malade  n’a  point  été  traité  par  l’opothérapie. 

ÔBSKnVATiON  (recueillié  par  Maurice  Villaret,  interne  du  service  du  docteur  Launois). 

Le  nommé  Robert,  âgé  de  26  ans,  employé  à VArgus  de  la  Preste.  Entré  au  mois  de 
novembre  1904.  Salle  Gérando. 

- £inployt‘  â VArgus  de  la  Preste  de  7 heures  du  malin  â 7 heures  du  soir,  & lire  des 
journaux  (une  centaine  par  jour),  le  malade  était  souvent  obligé  en  outre  de  tra- 
vailler le  soir  une  heure  ou  deux.  11  y a douze  ans  qu’il  fait  ce  métier  très  fatigant  el 
qui  a surmené  surtout  son  appareil  visuel. 

Antécédents  héréditaires  : 

‘ Père  vigoureux  n’a  Jamais  été  malade.  Pas  d’alcoolisme,  pas  de  syphilis. 

La  mère  ii’a  jamais  rien  présenté  de  particulier.  À l’examen  see  pupilles  et  «es  différ 
j*ents  réflexes  sont  normaux  ; pas  de  troubles  de  la  vue,  pas  de  signe  de  Romberg;.  Pas 
de  fausses  couches.  On  ne  trouve  pas  d’antécédents  syphilitiques. 

Pa.s  de  frères,  ni  de  sœurs. 

Antécédents  personnels  : * 

Né  â terme,  raccouchement  fut  normal  et  l’enfant  fut  nourri  au  sein. 

. Pas  de  convulsions. 

Angine  pseudo- membraneuse  à 5. ans. 

Coqueluche  à 6 ans. 

Impetigo  à 7 et  22  ans,  localisé  à la  figure. 

Rougeole  à 9 ans.  î 

Bronchites  nombreuses. 

Le  malade,  depuis  l'âge  de  6 ans,  a été  mis  en  pension  dans  un  ménage  d’ouvriers  où  ü 
a été  fort  bien  soigné. 

Il  ne  fume  pas,  ne  boit  pas;  n'a  jamais  eu  d’intoxicatiohs.  sauf  cependant  des  malaises 
vagues,  de  l’inappétence  et  de  l'asthénie  généralisée,  il  y a trois  à quatre  ans,  qu’il  attri- 
Jbue  à l’oxyde  de  carbone  dégagé  dans  son  bureau. 

Histoire  de  la  maladie  : 

Kn  janvier  1904,  la  femme  qui  l’élevait  meurt.  Le  malade,  très  fatigué  â ce  moment, 
très  surmené,  est  profondément  bouleversé;  il  devient  mélancolique,  a des  idées  noires. 
. En  mars  1904,  il  remarque  qu'il  ne  tient  plus  bien  les  objets  qu’il  touclie  avec  l’auricu- 
daire  deria  main  droite  ; il  a des  fourmillements  dans  les  doigts. 

même  temps  apparaissent  des  troubles  du  côté  du  mésencépliale;  le.  malade  eA 
'atteint  d’uii  ptosis  bilatéral  plus  marqué  cependant  à gauche,  et  ne  peut  presque  pab 
ouvrir  les  yeux  ; de^mis  ee  inomeotje  ptosis  s’est  atténué  d’une  façon  très  nette,  il  puvrp 
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beaucoup  roieax  les  yeux  et  il  n*y  a presque  plus  rien  du  côté  de  la  paupière  droite.  Il 
56  plaint  que  sa  vue  a faibli  depuis  trois  ou  quatre  ans. 

Puis  rapidement  les  deux  mains  sont  atteintes;  le  malade  devient  maladroit,  ne  peut 
plus  boutonner  sa  chemise;  son  sens  stéréognostique  se  perd  et  le  malade  ne  p'eutplus 
reconnaître  les  objets  qui  sont  dans  sa  poche.  11  a toujours  le  sens  du  tact,  mais  ses 
doigts  s’engourdissent  et  se  raidissent;  il  est  incapable  de  saisir  normalement  un  objet, 
d’écrire  convenablement.  Cette  sensation  n’existe  pas  au  repos,  elle  n’apparait  qu’à 
l’occasion  de  mouvements,  d’efforts.  11  lui  semble  que  ses  doigts  se  cri.spent  et  cette 
sensation  augmente  dans  l’action  de  tenir  les  coudes  au  corps.  Il  a des  douleurs  dans  les 
articulations  et  des  picotements  des  extrémités  qui  sont  remplacés  peu  à peu  par  une 
anesthésie  relative.  Cette  hypoesthésie  est  d’ailleurs  disséminée  en  différentes  parties  du 
•corps. 

Vers  la  fin  de  juillet  1904,  les  cuisses,  puis  les  pieds,  puis  les  lombes  sont  pris  à leur 
tour,  et  apparaissent  des  troubles  de  la  marche.  Tout  d’abord  dans  la  descente  des  esca- 
liers. la  fiexion  du  membre  n’est  plus  naturelle,  spontanée;  le  malade  est  obligé  de 
s’appliquer  pour  plier  la  jambe  : sa  démarche  est  incertaine  et  il  doit  se  tenir  à la 
rampe. 

Ces  troubles  s'accentuent  en  août  et  septembre  ; dans  la  marche  sur  terrain  plat,  il  est 
obligé  de  faire  effort,  et  cependant  les  jambes  lui  obéissent  mal  ; il  marche  à petits  pas. 
Scs  jambes  se  raidissent,  dit-il. 

Enfin  apparaissent  des  douleurs  erratiques,  peu  vives,  dans  les  genoux,  les  reins,  les 
épaules.  Ses  jambes  lui  semblent  trembler  sous  lui. 

A ces  troubles  se  sont  joints  de  la  lenteur  de  la  digestion,  avec  somnolence  et  éructa- 
tions fréquentes. 

Pendant  le  mois  d’août,  il  a eu  une  constipation  opiniâtre  qui  a disparu  au  bout  d*un 
mois. 

Le  malade  a présenté  des  céphalées  peu  marquées  qui  ont  disparu  actuellement;  elles 
avaient  lieu  plutôt  le  soir,  étaient  surtout  frontales  et  quelquefois  occipitales.  Janqais 
d’étourdissements. 

11  nie  la  syphilis:  on  ne  trouve  d’ailleurs  aucun  stigmate  de  celte  affection. 

Etat  actuel  : 

Malade  un  pen  gras.  Type  légèrement  infantile  pour  son  âge  (26  ans);  l’appareil  pileux 
«si  peu  développé  de  môme  que  ses  organes  génitaux,  quoique  le  malade  ne  présente 
rien  de  particulier  à ce  point  de  vue,  sauf  un  testicule  gauche  en  ectopie  inguinale. 

Troublée  de  ^appareil  moteur  : 

Membres  inférieurs  : 

An  repos  on  ne  constate  rien  d’anormal. 

Quand  oo  fait  marcher  le  malade  on  s’aperçoit  qu’il  titube,  se  raccroche,  lance  les 
bras  en  tous  sens,  tombe.  Les  jambes  sont  très  écartées,  il  lance  un  peu  la  pointe  en 
deboi*s.  sa  tête  et  son  tronc  sont  penchés  en  avant,  les  bras  sont  écartés  du  tronc.  Par 
instants  les  jambes  se  dérobent  sous  lui. 

Dans  la  station  debout  on  constate  que  son  polygone  de  sustentation  est  très  augmenté  ; 
38  eeotimèlres  entre  les  deux  pointes  des  pieds  ; les  pieds  sont  écartés,  le  tronc  penché 
«n  avant:  il  y a une  incurvation  légère  à convexité  postérieure  des  membres  inférieurs. 

Si  on  fait  réunir  les.  pieds  l’un  contre  l’autre,  la  station  est  très  difficile,  mais  il  n’y  a 
pas  de  signe  de  Romberg.  Le  malade  s'affaisse  rapidement. 

Ces  troubles  de  la  station  ne  sont  pas  modifiés  quand  on  cherche  à rétablir  l’équilibre 
statique. 

On  ne  constate  pas  les  signes  d’asynergie  cérébelleuse  signalés  par  M.  Babinski  ; pas 
4e  catalepsie  cérébelleuse,  pas  de  troubles  d’équilibre  statique  cérébelleux,  pas  de 
dènarebe  cérébelleuse  spéciale. 

Courbé,  ce  malade  frappe  un  peu  du  talon  le  sol  quand  on  lui  fait  fléchir  le  membre 
inferieur  sur  le  bassin,  mais  cela  d'une  façon  peu  nette. 

Mewtbrss  supérieurs  : 

Us  mouvements  des  membres  supérieurs  manquent  de  souplesse,  les  doigts  sont 
nides.  U y a de  Tincertitude  dans  la  préhension  des  objets  ; la  main  hésite,  mais  ne 
pUne  pas  absolument;  le  malade  porte  assez  bien  le  doigt  à son  nez  quoique  avec  un 
«eriain  embarras;  peut-être  la  maladresse  s’accuse-t-elle  un  peu  à la  suite,  de  mouve- 
,a»ats  répétés. 

L'écriture  est  tremblée,  mais  ne  présente  pas  Les . caractères  de  l’écriture  des  céré- 
Aelleax.  . ’ \ ...  . . ■' 

Pas  de  ^onblea  dela  diadococynôsie.  . ^ ^ / ” " , * ’ 
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La  tiie  tombe  en  avant  par  suite  de  la  faiblesse  des  muscles  de  la  nuque. 

Le  uiaJade  éprouve  de  la  difficulté  à se  lever  quand  il  est  assis.  Quand  on  le  fait  peo- 
cher  eu  avant  ou  en  arrière,  il  le  fait  assez  facilement  mais  en  gardant  cependant  une 
attitude  un  peu  guindée. 

Les  muscles  rotateurs  du  cou  semblent  intacts. 

Les  muscles  de  la  face  semblent  participer  au  processus  ; le  malade  peut  siffler  pen- 
dant quelque  temps,  mais  de  moins  en  moins  bien. 

Ces  troubles  musculaires  semblent  plus  marqués  à la  fln  de  la  journée  ou  après  un 
eitercicfi  un  peu  prolongé.  Le  malade  se  fatigue  vite;  il  peut  exécuter  un  mouvement 
plusieurs  fois  de  suite,  mais  plus  difficilement  à la  Ün  qu’au  commencement. 

L'e.rnmtn  électrique  a été  pratiqué  à la  Salpêtrière  par  M.  Vigouroux.  Il  a montré 
que  : 

L'excitation  galvanique  est  normale. 

L’excilalion  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 

Il  n'y  a pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

11  n*y  a pas  de  réaction  myasthénique  de  Joly  ; le  trapèze  par  exemple  (innervé  par 
um  branche  du  spinal  bulbaire),  maintenu  en  contraction  tétanique  pendant  cinq  minutes, 
répond  encore  à une  excitation  plus  forte. 

HëfliiJret  ; 

Lei  tendineux  sont  abolis  : 

Pas  de  irèpidation  épileptoïde. 

Le  réflexe  plantaire  est  normal. 

Les  réflexes  crêmastéricn  et  abdominal  sont  un  peu  faibles. 

Réflexes  pharyngien  et  conjonctival  conservés. 

Rien  du  côté  des  autres  réflexes. 

Pas  de  flexion  combinée. 

Trouhlrs  de  la  sensibilité  : 

Lo  malade  éprouve  des  fourmillements  dans  la  paume  des  mains,  des  douleurs  erra- 
tiques dans  les  mollets,  les  épaules,  coïncidant,  dit- il,  avec  des  crampes  dans  les  mollets; 
ces  douleurs,  plus  marquées  la  nuit  que  le  jour,  sont  comparables  suivant  le  malade  à 
« de  l'eau  glacée  qui  coule  ». 

Anesibésie  à la  face  plantaire  des  !•%  3«,  5*  doigts  de  la  main  droite,  ainsi  qu’à  la 

région  bypnthénar  de  cette  même  main. 

Anesthésie  moins  marquée  au  niveau  des  épaules  et  des  joues. 

Le  sens  musculaire  est  normal. 

Le  sens  stéréognostique  est  aboli. 

Pas  de  dissociation  de  la  sensibilité. 

Troubles  oculaires  : ^ 

Pas  de  nysiagmos,  pas  de  strabisme. 

Diplopie  intermittente  parfois. 

L'exarnen  pratiqué  par  M.  Terrien  donne  les  résultats  suivants  : 

Ptosis  incomplet  surtout  à gauche  : paralysie  limitée  aux  deux  releveurs. 

Réflexes  pupillaires  normaux  : musculature  interne  de  PoBil  intacte. 

Papilles  normales. 

Taches  pigmentaires  du  fond  de  l’œil  analogues  à celles  que  Ton  rencontre  dans 
l’hérédo-syphilis. 

Lésions  nucléaires  probables  limitées  à la  région  tout  antérieure  du  noyau  de  la 

IIP  paire. 

Champ  visuel  normal. 

Diminution  de  l’acuité  visuelle  : la  lecture  du  journal  devient  impossible  à plus  de 

50  centimètres. 

Trouble t trophiques  : 

Pas  d’atrophie  musculaire,  sauf  peut-être  du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  où 
on  constate  un  léger  méplat  plus  marqué  à droite  qu’à  gauche. 

De  plus  à ce  niveau  on  constate  un  développement  anormal  des  glandes  mammaires.  H 
y a en  outre  une  asymétrie  marquée  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Si  OD  élève 
une  pcL^iendiculaire  entre  la  fourchette  sternale  et  l’appendice  xyphoïde,  la  distance  du 
mamelon  à cette  ligné  est  environ  de  8 centimètres  à droite,  de  li  centimètres  à gauche. 

IL  sembla  que  la  force  du  grand  pectoral,  dans  différents  mouvements,  soit  moins 
niai'quée  à droite  qu’à  gauche,  et  que  la  glande  mammaire  droite  soit  peut-être  un  peu 
moins  développée  à droite.  Mais  la  cause  de  cette  asymétrie  semble  résulter  surtout  de 
la  moinilre  .saillie  du  grand  pectoral  et  peut-être  de  la  cage  thoracique  sous-jacente. 
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Pas  d'hypotoDicilé  musculaire  d*un  côté. 

Le  peaucier  se  contracte  un  peu  mieux  à gauche  qu’à  droite. 

Pas  de  pied-bot. 

Pas  de  déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

Pas  de  cyanose. 

Les  sphincters  sont  normaux. 

TroubUs  eéré braux  : 

Pas  de  troubles  de  la  parole  : la  parole  est  cependant  un  peu  nasonnée  et  l'articulation 
un  peu  lente. 

L’aspect  du  malade  est  tout  à fait  particulier  : son  faciès  est  somnolent,  sans  expres- 
sion, hébété  : la  bouche  est  ouverte.  Le  malade  rit  mal,  et  fait  mal  les  grimaces.  Ces 
troubles  n’existent  que  depuis  le  début  de  I'affection. 

L’état  intellectuel  est  normal. 

Pas  de  vertiges,  sauf  peut-être  quand  il  se  met  à un  balcon  ou  à une  fenêtre. 

Pas  de  trouble  de  la  déglutition  : la  langue  présente  quelques  tremblements  hbril- 
Itires. 

Rien  du  côté  de  l’appareil  cardio-vasculaire. 

Les  poumons  sont  normaux  : le  malade  n’éprouve  pas  de  gène  respiratoire. 

Le  pouls  est  à 84. 

La  pression  artérielle  a 45  à droite,  18  à gauche. 

La  température  est  normale. 

Les  urines  ne  présentent  rien  de  particulier  : 

Quantité  en  vingt-quatre  heures  : 1,600  grammes. 

Pas  de  sucre. 

Pas  d’albumine. 

Pas  de  pigments. 

Urée  par  litre  : 20  gr.  54  ; par  vingt-quatre  heures  : 32  gr.  86. 

Phosphate  — 1 gr.  43  — 2 gr.  28. 

Chlorures  — 9 gr.  80  — 15  gr.  84. 

L’état  général  est  bon. 

Le  ï 5 Janvier  1905.  — Traitement  électrique. 

Le  malade  semble  amélioré.  11  se  sent  mieux.  11  a plus  de  force.  II  est  moins  apa- 
thique et  semble  marcher  un  peu  mieux.  La  station  debout  est  possible  même  en  faisant 
fermer  les  yeux  ; il  ne  se  renverse  pas  en  arrière  comme  on  l’avait  observé  plusieurs 
fois.  La  maladresse  n’a  pas  augmenté  : le  malade  ne  peut  toujours  pas  rouler  une  ciga- 
rette. Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  diminué  sensiblement  : plus  de  plaques  d’anes- 
thésie. sinon  à la  joue  droite  où  le  malade  se  plaint  d'hypoesthésie  ; on  y retrouve 
cependant  tous  les  modes  de  sensibilité. 

Il  semble  qu’on  soit  dans  une  période  de  rémission. 

Le  20  janvier.  Ponction  lombaire  : lymphocytose  légère. 

Q.  Symptômes  de  Sclérose  en  Plaques  chez  un  Enlant  de  5 ans  et 
demi,  par  M.  P.  Armabd-Delillb.  (Présentation  de  la  malade.) 

J’ai  rhonneur  de  présenter  à la  Société  de  Neurologie  une  fillette  qui  m’a  été 
adressée  par  le  D'  Williams  Dufour;  elle  présente  des  symptômes  qui  me 
paraissent  pouvoir  être  rapportés  à la  sclérose  en  plaques.  11  s’agirait  d une 
forme  spinale  de  la  maladie,  dont  les  manifestations  sont  toutes  légères,  mais 
nettes  cependant. 

Comme  cette  affection  est  fort  rare  chez  l’enfant,  il  m’a  paru  intéressant  de 
présenter  ce  cas  et  d’en  consigner  l’observation  à titre  de  document,  dans  les 
comptes  rendus  de  la  Société. 

Lev.  Louise,  cinq  aos  et  demi  (née  le  28  juillet  1899),  est  envoyée  à la  consultation  du 
service  delà  clinique  médicale  infantile,  à l’hôpital  des  Enfants  Malades,  le  15  décembre 

1IS4. 

bile  est  amenée  par  sa  mère,  à cause  d’une  maladresse  des  mouvements,  marquée  sur- 
tout dans  le  membre  supérieur  droit,  qui  l’empêchent  d’apprendre  à écrire  à l’école,  et 
pour  du  trsmbleaiMit  que  les  parents  ont  remarqué  depuis  le  mois  de  iuillet  dernier. 
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A rê\anif^ii.  on  ronstate  chez  Tenfant,  dont  le  développement  physique  est  tout  à fait 
normal,  un  tremblement  intentionnel  très  net,  plus  marqué  du  côté  droit,  de  l'exagéra- 
tion des  réJlezes  tendineux  (patellaires,  achilléens,  olécraniens,  radiaux,  etc.),  qui  soot 
forls  et  brusques:  il  existe  en  môme  temps  un  léger  degré  de  clonus  du  pied.  Le  signe 
de  Rabineki  est  difficile  à provoquer,  on  peut  cependant  obtenir  par  moments  une  ébauche 
d'extension  du  gros  orteil  des  deux  côtés. 

La  marche  est  facile,  mais  elle  e.st  légèrement  spasmodique,  d’ailleurs  l’enfant  use  ses 
ohaussures  au  bout  du  pied  seulement,  et,  dit  la  mère,  elle  butte  et  tombe  fréquem- 
ment. 

11  existe  de  plus  du  nystagmus  dans  les  positions  latérales  extrêmes. 

U n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  dans  aucun  mode  ni  aucun  trouble  trophique 

ni  circulaloire. 

La  parole  ne  présente  pas  non  plus  de  troubles.  L’enfant  est  intelligente  et  très  déve- 
loppée pour  son  âge. 

Les  antéciidents  héréditaires  ne  présentent  pas  d’intcrél  particulier,  le  père  et  la  mère 
sont  bien  portants;  il  y a une  autre  enfant  plus  jeune  de  trois  uns  et  bien  portante.  Pas 
de  fausses  couches. 

L'enfauL  née  à terme,  a été  nourrie  au  sein;  elle  a eu  sa  première  dent  à 8 mois  et  a 
marché  à 47  mois.  En  Janvier  1904,  rougeole  bénigne,  sans  complications.  En  août  1904, 

coqueitjcbe. 

La  mère  ajoute  que,  dès  que  l’enfant  a commencé  à marcher,  elle  a toujours  eu  une 
tendance  à marcher  en  équinisme,  et  qu’elle  a toujours  usé  ses  chaussures  à la  pointe. 

D'après  lés  symptômes  présentés  par  Tenfant,  et  vu  l’absence  des  symptômes 
cèrébelleuï  proprement  dits,  il  m’a  semblé  qu’on  pourrait  porter  le  diagnostic 
de  sclérose  en  plaques. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  de  cette  affection,  les  renseignements  que  nous 
donne  la  mère  ne  peuvent  malheureusement  pas  permettre  d’en  déterminer  les 
conditions 

L’enfant  a eu  l’année  dernière  la  rougeole,  mais  bien  que  le  tremblement  ait 
été  constaté  seulement  il  y a six  mois,  il  semble  que  l’état  spasmodique  des 
membt^s  inférieurs  ait  existé  depuis  que  l’enfanta  commencé  à marcher  ; aussi, 
si  Ton  admet  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  pourrait-on  seulement  invo- 
quer une  infection  datant  de  la  première  enfance  et  restée  inaperçue. 

ML  M O U V ements  Associés  chez  une  organcpathique,  sans  hémiplégie, 

par  MM.  Brissaud  et-SicARo.  (Présentation  de  la  malade.) 

On  connaît  les  mouvements  associés  au  cours  des  hémiplégies  organiques 
et  surtout  des  hémiplégies  spasmodiques  infantiles,  mais  l’existence  d’une 
syncinésîe  typique,  paraissant,  au  premier  abord,  indépendante  cliniquement 
de  tout  reliquat  de  paralysie  ou  de  lésions  des  centres  nerveux,  est  excep- 
tionnelle. Voici  pourtant  une  femme  âgée  de  49  ans,  qui  depuis  son  tout  jeune 
âge  présente,  à un  degré  très  marqué,  le  phénomène  des  mouvements  associés. 
Celte  syiicinésie  est  pour  elle  une  véritable  infirmité  qui  la  rend  maladroite  et 
presque  incapable  de  gagner  sa  vie,  tant  elle  éprouve  de  peine  à accomplir  cor- 
rectenienl  les  divers  métiers  manuels  qu’elle  a tour  à tour  essayés  (coupeuse  de 
draps,  enfileuse  de  perles,  femme  de  ménage,  etc.).  Les  mouvements  involon- 
taires se  produisent  surtout  au  niveau  des  extrémités  des  membres  supérieurs, 
et  il  ri  est  pas  un  acte  accompli  consciemment  ou  même  automatiquement 
par  un  doigt  de  la  main  droite  ou  de  la  main  gauche  qui  ne  soit  répété  exac- 
tement et  symétriquement  du  côté  opposé.  L'association  est  également  évi- 
dente pour  les  différents  mouvements  de  la  main;  moins  nette  au  contraire 
pour  ceux  de  l’avant-bras,  du.  bras  ou  de  l’épaule.  Même  synergie  au  niveau 
des^orleiiï  Le  chatouillement  plantaire  suivi  d’un  réflexe  digital  en  flexion 
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provoque  également  un  mouvement  de  flexion  digitale  du  côté  opposé.  II  est  à 
remarquer  que  la  face  reste  indemne  de  toute  perversion  motrice,  les  mouve- 
ments asjnergiques  de  la  paupière  sont  possibles. 

Cette  malade  est  donc  une  sjncinélique  presque  à l’extrême  et  pourtant 
nous  ne  retrouvons  ni  dans  son  passé  personnel  ni  chez  ses  ascendants  ou  col- 
latéraux aucune  trace  d’afTection  du  système  nerveux.  Elle  est  née  à terme, 
n’a  jamais  eu  ni  convulsions,  ni  paralysies,  elle  peut  faire  de  longues  marches 
sans  géue  et  sans  fatigue,  elle  est  de  taille  normale,  instruite  et  intelligente, 
sans  aucun  trouble  psychique. 

I Cependant,  les  mouvements  associés  reconnaissent  bien,  croyons-nous, 
une  origine  centrale.  S’il  n’existe  nulle  part  de  paralysie,  ni  de  contrac- 
ture, si  le  réflexe  des  gros  orteils  se  fait  en  flexion,  si  on  ne  peut  déceler 
aucune  anomalie  dans  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (les  deux 
pieds  se  soulevant  symétriquement  au-dessus  du  plan  du  sol),  si  le  clonus  n’est 
pas  décelable  même  & Tétât  d’ébauche,  il  n’en  est  pas  moins  vrai,  que  tous  les 
réflexes  tendineux  sont  très  fortement  exagérés,  plus  peut-être  encore  du  côté 
I gauche  qu’à  droite.  Si  d’autre  part  nous  remarquons  encore  que  la  syncinésie 
i est  plus  accusée  à gauche  qu’à  droite,  c’est-à-dire  que  tout  mouvement  volon- 
taire exécuté  par  la  main  gauche  entraîne  à droite  un  mouvement  associé  plus 
énergique  que  lors  de  Tépreuve  inverse,  nous  serons  en  droit  de  songer  à une 
I encéphalite  légère  survenue  dans  les  premiers  mois  de  la  naissance,  avec  prédo- 
minance de  la  lésion  au  niveau  de  Técorce  droite.  Ajoutons  que  l’écriture  en 
miroir  de  la  main  gauche  est  des  plus  nettes  chez  X...,  et  toute  spontanée. 

Medea  et  Hanau  (Revue  de  Psychiatrie,  mars  1902,  n®  2)  invoquent  dans  un 
cas  qu’ils  ont  signalé,  à peu  près  analogue  au  nôtre,  un  processus  frappant 
Técorce  vers  le  premier  ou  le  second  mois  de  la  vie  extra-utérine.  C’est  à ce. 
moment-là,  disent  ces  auteurs,  que  le  cortex  garde  toute  son  excitabilité  gros- 
! sière,  alors  que  les  centres  psycho-moteurs  sont  encore  à l’état  de  rudiments. 
Le  premier  mouvemept  volontaire  asynergique  ne  s’est  pas  encore  dessiné  à 
cette  époque  chez  le  tout  jeune  enfant.  Une  lésion  cérébrale  légère,  en  surface, 
pourrait  dans  ces  conditions  figer  telle  quelle  Tincitation  motrice  dévolue  à ce 
cerveau  extra-utérin,  vieux  à peine  de  quelques  semaines,  et  entraver  le  déve- 
' loppement  des  centres  d’inhibition,  tout  en  respectant  les  fibres  calleuses  d’asso- 
I dation  déjà  formées.  L’écorce  gauche,  moins  lésée  que  la  droite,  parle  processus 
mis  en  cause,  serait  le  témoin  de  ces  mécanismes  d’arrêt  plus  efficace  à point  de 
départ  cortical  gauche. 

Quoiqu’il  en  soit  de  cette  théorie  pathogénique,  discutée  par  Medea  et  Hanau, 
ie  fait  clinique  reste  intéressant  par  ce  symptôme  de  syncinésie,  évoluant 
isolé,  d'une  façon  autonome,  pour  ainsi  dire,  en  dehors  de  toute  hémiplégie  ou 
parésie,  avec  minimum  de  signes  pyramidaux.  Fait  clinique  intéressant  encore 
par  sa  rareté,  puisque  les  recherches  bibliographiques  ne  nous  ont  apporté 
qu’un  très  faible  contingent  de  cas  à peu  près  analogues  au  nôtre  ; six  cas  ; 
celui  de  Damsch,  rapporté  tout  au  long  par  Soury  (Système  nerveux,  t.  II, 
p.  1050);  celui  de  Medea  et  Hanau  auquel  nous  faisons  allusion  plus  haut;  ceux 
de  Thomayer,  Claparède  et  Remak,  cités  par  Medea  et  Hanau  (p.  123);  et  enfin, 
celui  plus  récent  de  M.  Lévy  (Arehiv.  fiir  Psychiaine-Berlvif  i.  XXXVI,  p.  279, 
4903). 
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IV.  Tabes  avec  Atrophie  des  Muscles  innervés  par  la  branche 
motrice  du  Trijumeau  gauche  (masticateurs,  mylo-hyoïdien,  péris- 
taphylin  externe).  — Concomitance  de  la  Cécité  et  de  la  Paralsrsie 
des  Iir,  IV*,  V*  et  VI*  paires  crâniennes  : Méningite  de  la  base  des 
tabétiques  aveugles,  par  MM.  IMerre  Marie  et  André  Léri.  ^Présentation 
du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à la  Société  est  un  tabétique  typique.  Il  est  âgé  de 
65  ans.  il  a contracté  la  syphilis  à 22  ou  23  ans  et  il  présente  ou  a présenté  depuis 
rûgc  de  35  ans  environ  les  signes  les  plus  divers  du  tabes  dorsal  caractérisé  : abolition 
de  tous  les  réflexes  tendineux,  douleurs  lancinantes,  ataxie  des  membres  inférieurs,  flé- 
chissement des  jambes,  diminution  et  retard  nets  des  sensations  aux  membres  inférieurs, 
troubles  urinaires  avec  rétention  et  incontinence  relatives,  troubles  génitaux  passagers, 
crises  prolongées  de  diarrhée  indolore  avec  incontinence  partielle,  luxation  spontanée 
de  la  hanche  gauche  avec  résorption  de  la  tête  du  fémur,  etc.  C'est  uniquement  sur 
certains  troubles  du  côté  des  nerfs  crâniens  que  nous  désirons  appeler  l'attention. 

Ce  qui  frappe  surtout  à l'examen  de  sa  face,  c'est  son  asymétrie;  cette  asymétrie  est 
due  à une  émaciation  considérable  du  côté  gauche  et  à l'existence  de  deux  profondes 
fossettes  qui  remplacent,  l’une,  au-dessus  do  l'arcade  zygomatique  fortement  saillante,  le 
muscle  temporal.  Tautre,  au-dessous  de  cette  arcade,  le  muscle  masséter.  Cette  atro- 
phie, très  nette  à l’état  de  repos,  s’accentue  encore  quand  on  fait  « serrer  les  dents  » au 
malade.  Les  autres  muscles  maslicateurt,  les  ptérygoïdiens.  sont  certainement  pris  antsi; 
on  s’en  aperçoit  pour  le  ptérygoïdien  interne  par  la  limitation  des  mouvements  de  pro- 
pulsion, pour  le  ptérygoïdien  externe  par  le  fait  que  le  malade  ne  peut  accomplir  deniou- 
veinents  de  déduction  que  vers  la  gauche,  vers  le  côté  atrophié. 

Les  masticateurs  proprement  dits  ne  sont  pas  seuls  atteints  et  l'on  peut  constater  la 
paralysie  ou  l'atrophie  d’autres  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau, 
le  mylo-hyoïdien  et  le  venire  antérieur  du  digoêtrique,  A l'état  normal,  quand  un  sujet 
cherche  à abaisser  son  maxillaire  et  qu’on  s'oppose  à ce  mouvement,  on  sent  avec  le 
doigt  dans  l’arc  du  maxillaire  la  sangle  formée  par  la  contraction  des  mylo-byoïdiens  et, 
aux  environs  de  la  ligne  médiane,  la  corde  tendue  formée  par  la  contraction  du  ventre 
antérieur  des  digastriques.  Chez  notre  malade  ces  sensations  ne  se  retrouvent  quà 
droite,  à gauche  le  doigt  pénètre  dans  uue  dépression. 

Un  autre  muscle,  d'après  la  plupart  des  classiques,  est  innervé  par  la  branche  motrice 
de  la  V*  paire,  c'est  le  péristaphylin  externe,  muscle  tenseur  du  voile  du  palais  et  dila- 
tateur de  la  trompe  d'Ëustache.  Or  nous  retrouvons  précisément  très  nettement  chez  ce 
malade  la  modifleationqui  avait  été  signalée  par  Müller  comme  due.  dans  les  paralysies 
unilatérales  du  nerf  masticateur,  à l’atleinte  du  péristaphylin  externe,  à savoir  l’abaisse- 
ment du  pilier  postérieur  et  la  déviation  de  la  luette  du  côté  malade,  la  moindre  étendue 
de  l’ouverture  pharyngée  de  ce  côté.  Le  cas  p^ésent  est  important  au  point  de  vue  de 
l'anatomie  et  de  la  physiologie,  car  l'innervation  du  péristaphylin  externe,  qui  est  four- 
nie à ce  muscle  par  un  rameau  du  ganglion  otique,  pourrait  provenir  des  trois  nerfs 
moteurs  qui  envoient  des  branches  à cc  ganglion,  le  facial,  le  glosso-pharyngicn  oa  le 
trijumeau;  l'origine  de  cette  innervation  est  encore  discutée.  L’examen  de  notre  malade, 
qui  ne  présente  aucune  lésion  du  facial  ni  du  glesso-pharyngien,  montre  que,  con- 
formément à l'opinion  de  Meckel  et  aux  recherches  expérimentales  de  Hein  et  de  Rethi, 
l'innervation  du  péristaphylin  externe  vient  bien,  chez  les  hommes  comme  chez  les  ani- 
maux, du  trijumeau;  des  observations  aussi  démonstratives  sont  exceptionnelles. 

11  est  pn  dernier  muscle  qui,  d'après  les  traités  classiques,  serait  innervé  par  la  branche 
motrice  du  trijumeau,  c’est  le  muscle  interne  du  marteau.  Nous  n'avons  pu  constater 
chez  notre  tabétique  une  hyperacousie  qui,  selon  certains  auteurs,  serait  symptomatique 
d'une  paralysie  de  ce  muscle  : au  contraire  son  audition  est  assez  mauvaise,  et  elle  est 
encore  plus  mauvaise  à gauche,  où  il  n’entend  la  montre  qu’au  contact,  qu'à  droite  où  U 
l'enteod  à 4 ou  5 centimètres.  Mais,  d'une  part,  la  paralysie  du  péristaphylin  externe, 
dilatateur  de  la  trompe,  contrabalencerait  aisément  une  hyperacousie  légère  due  i la 
de  la  paralysie  du  muscle  du  marteau;  d’autre  part,  il  est  vraisemblable  que  les  lésions 
des  voies  nerveuses  chez  un  homme  do  65  ans,  artério-scléreux,  sufQ raient  largement 
pour  empêcher  la  constatation  d’une  hyperacousie  due  à une  altération  musculaire  dans 
les  voies  de  transmission.  Nous  ne  croyons  donc  nullement  pouvoir  conclure  é ratteiote 
ou  non  des  muscles  de  l'oreille  moyenne. 

Cette  atrophie  considérable  des  masticateurs  et  des  autres  muscles  innervés 
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par  la  branche  motrice  du  trijumeau  justifierait  seule  cette  présentation,  car 
elle  est  tout  à fait  exceptionnelle  chez  les  tabétiques,  et  nous  ne  connaissons 
que  deux  cas  qui  en  aient  été  signalés,  celui  de  Schultze  et  celui  de  Chostek. 

Mais  la  branche  motrice  du  trijumeau  n’est  pas  seule  atteinte,  nous  avons 
constaté  également  des  troubles  du  côté  de  la  branche  sensitive  du  même  nerf 
et  du  côté  de  plusieurs  autres  nerfs  crâniens.  A ce  sujet  nous  désirons  faire  une 
autre  remarque. 

La  branche  sensitive  du  trijumeau  gauche  est  altérée  : sur  toute  l’étendue 
du  territoire  de  la  Y*  paire  le  malade  sent  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid;  au 
contraire  la  sensation  de  contact  est  nettement  diminuée  sur  tout  ce  territoire 
et  à peu  près  abolie  sur  le  territoire  de  la  branche  maxillaire  supérieure.  La 
sensation  de  contact  est  conservée,  peut-être  un  peu  diminuée,  sur  les  muqueuses 
nasale  et  buccale.  Si  nous  nous  reportons  aux  schémas  qui  ont  été  donnés  par 
certains  auteurs,  notamment  par  Fedor  Krause,  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective  après  section  d'une  des  branches  ou  même  résection  du  ganglion  de 
Gasser,  nous  comprendrons  que  l'atteinte  pathologique  du  trijumeau  ne  se  mani- 
feste pas  par  des  symptômes  sensitifs  plus  prononcés. 

Des  troubles  trophiques  nets  se  sont  aussi  produits  dans  le  domaine  du  triju- 
meau : c*est  d’abord  une  double  cataracte,  apparue  dans  l'œil  gauche  depuis 
l'âge  de  35  ans,  bien  que  le  malade  ne  soit  nullement  diabétique,  puis  dans  l’œil 
droit  à Tâge  de  59  ans  seulement;  c’est  ensuite  une  chute  spontanée  des  dents. 
que  le  malade  cueillait  l’une  après  l’autre  sans  qu’elles  soient  gâtées  (il  lui  en 
reste  actuellement  cinq  seulement  au  maxillaire  inférieur,  aucune  au  maxillaire 
supérieur). 

Les  filets  sensitifs  et  trophiques  du  trijumeau  nous  semblent  donc  atteints 
comme  les  rameaux  moteurs. 

De  plus  le  malade  présente  une  ophtalmoplégie  totale  avec  chute  des  paupières 
plus  marquée  à gauche  qu’â  droite.  Les  yeux  ont  d’abord  convergé  nettement 
en  dedans  depuis  l'âge  de  37  ou  38  ans,  puis  un  ou  deux  ans  après  le  malade 
s’est  aperçu  que  ses  paupières  tombaient,  les  yeux  se  sont  alors  • redressés  b et 
immobilisés  : par  ces  explications  le  malade  indique  donc  très  nettement  qu’il 
J a eu  d’abord  paralysie  de  la  VI*  paire,  puis  de  la  111*  et  de  la  IV*. 

Enfin,  étant  données  les  cataractes,  nous  avions  cru  longtemps  que  les  troubles 
de  la  vision,  qui  ont  amené  le  malade  à une  cécité  presque  complète,  étaient 
dns  à l’opacité  des  milieux  de  l’œil;  Fœil  gauche,  opéré  il  y a trois  ans,  avait 
conservé  un  trouble  cornéen empêchant  de  voir  le  fond  de  l’œil;  une  inflamma-^ 
tioD  de  Tceil  droit,  opéré  il  y a six  mois,  avait  fait  presque  complètement  dispa- 
raître la  papille.  Nous  avions  pourtant  été  frappés  du  peu  de  résultat  qu’avaient 
en  les  opérations  au  point  de  vue  fonctionnel.  Récemment  nous  avons  pu 
arriver,  ainsi  que  M.  Poulard  qui  a bien  voulu  confirmer  nos  observations,  à 
voir  le  fond  de  l’œil  gauche,  et  nous  avons  constaté  une  atrophie  papillaire  très 
nette  avec  vaisseaux  très  petits.  11  s’agit  donc  bien  d'une  cécité  d’origine  ner- 
veuse, d'une  cécité  tabétique. 

n y a en  somme  c<mcomiianee  de  trouhlet  très  marquis  dans  le  domaine  des  f/*, 
HP,  77*,  7*  et  7/*  paires  crâniennes.  Les  autres  nerfs  crâniens  ne  semblent  pas 
notablement  atteints.  L’olfaction  parait  tout  à fait  normale.  Les  muscles 
innervés  par  le  facial  paraissent  se  contracter  assez  bien  et  réagissent  aux  cou- 
rants électriques;  l’occlusion  des  yeux  et  de  la  bouche  se  fait  avec  assez  de 
force;  le  malade  ne  sent  ni  le  sel  ni  la  quinine  sur  la  partie  antérieure  de  la 
langue  innervée  par  le  lingual,  branche  du  facial,  mais  cette  sensation  qui,  à 
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TiHat  normal,  très  obtuse,  n'existe  ici  ni  d'un  côté  ni  de  l’autre.  L'audi- 
tton  esU  comme  nous  l'avons  dit,  assez  mauvaise,  un  peu  plus  mauvaise  à 
f,^auche  quk  droite,  mais  non  hors  de  proportion  avec  l'audition  d’un  hommede 
€5  ans  arLêrio-sdéreux.  Les  différents  muscles  innervés  par  les  quatre  dernières 
paires  crâniennes  fonctionnent  bien  et  le  goût  est  parfaitement  conservé  dans 
le  territoire  du  glosso-pharyngien. 

La  rüeïiKleoced'un  trouble  prononcé  des  fonctions  des  11%  111%  IV%V*  et  VI* paires 
crâniennes  avec  in  tégrité  complète,  ou  & peu  près,  des  paires  suivantes,  en  parti- 
culier «le  la  vn%  paraît  pouvoir  s’expliquer  difficilement  soit  par  une  lésion  des 
centres  qui  serait  k la  fois  assez  étendue  et  assez  localisée,  soit  par  une  névrite 
généralisée  à ces  nerfs  successifs  et  limitée  à eux  seuls  : chez  tout  autre  malade 
i[u'un  labétique,  on  aurait  tendance  a rapporter  avec  toute  vraisemblance  ces 
aUérationâ  a une  méningite  de  la  base.  Nous  ne  croyons  pas  qu’il  en  soit  autre- 
ment dans  le  tabes  : nous  avons  signalé  l’existence  presque  constante  chez  les 
tabidiques  amaurotiques  d’une  méningite  de  la  base  prédominante  au  niveau 
des  grands  lacs  pré-  et  rétro-chiasmatiques  et  d’ordinaire  facilement  consta- 
table par  l’existence  d’un  voile  opaque  dissimulant  le  chiasma,  les  nerfs  opti- 
ques el  l'origine  des  bandelettes.  Le  malade  que  nous  présentons  nous  parait 
présenter  une  méningite  un  peu  plus  étendue  et  nous  semble  être  une  confirma- 
tion diiiiqiie  du  fait  anatomique  que  nous  avons  avancé.  C’est  peut-être  à la 
tHcuiîî'/tfe  qu’il  faudrait  rapporter  la  plupart  des  paralysies  oculaires  persistantes 
que  ron  constate  chez  les  tabétiques  et  peut-être  bien  d’autres  symptômes  dans 
le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

Névrite  ascendante  consécutive  à une  Plaie  de  la  paume  de  la 

Main,  par  MM.  Raymond  et  Guillain  (présentation  de  la  malade). 

La  malade  que  nous  avons  amenée  à la  Société  de  Neurologie  présente, 
’Croyons-nnus,  des  phénomènes  pathologiques  sous  la  dépendance  d’une  névrite 
ascenilanle  infectieuse. 

Le  i juin  lîï(U  cette  femme  est  tombée  tenant  dans  sa  main  gauche  un  verre, 
Je  verre  s'esL  cassé  et  des  fragments  ont  causé  une  plaie  pénétrante  au  niveau 
de  rémij»ence  tbénar.  Elle  fut  conduite  à l’hépital  Saint- Antoine  dans  le  ser- 
vice M le  docteur  Rlum  qui  constata  une  plaie  contuse  dei*éminence  tbénar, 
il  fil  une  intervention  chirurgicale  pour  aller  à la  recherche  du  tendon  fléchis- 
seur du  pouce  que  l’on  croyait  coupé  et  dont  on  voulait  faire  la  suture,  mais  le 
tendon  fut  trouvé  intact  k l’opération.  La  plaie  accidentelle  avait  été  infectée, 
car  il  sé  fit  peu  de  jours  après  la  chute  une  suppuration  de  la  paume  de  la 
main,  la  malade  commençai  souffrir  au  niveau  de  celte  main, les  douleurs  per- 
sistèrent durant  tout  le  mois  de  juillet.  Vers  le  20  août  des  douleurs  violentes 
se  mon Lri' rent  nu  niveau  de  l’avant-bras  et  du  bras.  Elle  est  entrée  à cette 
époque  k in  Salpêtrière.  Nous  avons  constaté  alors  que  la  main  gauche  était 
■immobile,  vîolaiîce,  froide  ; il  y avait  une  cicatrice  linéaire  à la  base  de  l’émi- 
nence tbénar  qui  suppurait  encore.  Les  mouvements  de  la  main  étaient  très 
limités  : quand  on  la  priait  de  plier  les  doigts  elle  esquissait  seulement  un  léger 
mouvement  de  lleiion  des  premières  phalanges,  aucun  mouvement  du  pouce 
n'était  jmssible  sauf  une  très  légère  adduction,  l’écartement  et  le  rapproche- 
ment des  doigts  étaient  extrêmement  limités.  L'extension  des  doigts  était 
défeclueusn,  de  même  la  flexion  et  Textension  de  la  main  sur  l’avant-bras  se 
faisaient  sans  force.  Les  mouvements  au  niveau  du  coude  étaient  bien  conser- 
vés, l'élévation  de  l’épaule  était  limitée  k cause  des  douleurs.  — Des  douleurs 
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spontanées  existaient  en  effet  dans  toute  l'étendue  de  l'avant-bras  et  du  bras, 
dans  le  creux  sus-claviculaire.  Le  médian  sur  tout  son  trajet  était  très  doulou- 
reux à la  pression,  on  réveillait  une  douleur  très  forte  par  la  pression  du 
pleius  brachial  et  de  ses  racines  dans  le  creux  sus-claviculaire.  On  ne  constatait 
pas  d'anesthésie,  mais  de  l'hyperesthésie  au  niveau  de  la  main. 

L'excitabilité  idio-rausculaire  était  exagérée  sur  le  membre  supérieur  gauchey 
les  réflexes  du  poignet  et  olécraniens  étaient  exagérés  de  ce  côté. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huet  le  5 septembre,  montra  qu'au  point 
de  vne  moteur  on  constatait  seulement  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans 
les  muscles  de  l’éminence  thénar.  Dans  les  muscles  innervés  par  le  médian  à 
raxant-bras  et  ceux  innervés  par  le  cubital  à la  main  et  à l'avant-bras  les  réac- 
tions électriques  étaient  bien  conservées. 

Depuis  l'entrée  de  cette  malade  à la  Salpétrière  les  phénomènes  douloureux 
ont  persisté  avec  la  même  intensité,  ils  sont  extrêmement  pénibles.  Le  nerf 
médian  et  le  plexus  brachial  sont  toujours  très  sensibles  à la  pression.  Les 
muscles  de  l'avant-bras  et  du  bras  se  sont  légèrement  amaigris,  la  motilité  est 
toujours  défectueuse  dans  les  mêmes  territoires  qu'antérieurement,  les  troubles 
trophiques  de  la  main  persistent;  les  réactions  électriques  ont  montré,  le 
11  janvier,  à M.  Huet  que  l’on  constate  toujours  de  la  DR  dans  les  muscles  dè 
l'éminence  thénar  innervés  par  le  médian  (court  abducteur,  opposant  et  court 
fléchisseur  du  pouce)  mais  avec  les  caractères  d’une  DR  de  date  assez  ancienne 
et  atténuée,  c’est-à-dire  que  l’excitabilité  faradique  est  nulle  ou  extrêmement 
diminuée,  l'excitabilité  galvanique  est  assez  diminuée,  les  contractions  devien- 
nent assez  vives  dans  les  muscles  internes  où  NFC"^  PFC,  elles  sont  moins  vives, 
dans  le  court  abduteur  où  NFC  PFC.  L'excitabilité  faradique  et  galvanique 
est  un  peu  diminuée  dans  l'adducteur  du  pouce,  mais  avec  qualité  normale, 
contractions  vives  et  NFC  PFC.  Dans  les  muscles  de  l’éminence  hypothénar 
et  dans  les  interosseux  l'excitabilité  électrique  ne  montre  aucune  trace  de  DR. 
On  ne  constate  aucune  altération  des  réactions  dans  les  muscles  de  Tavant-bras 
(territoire  médian,  cubital  et  radial)  ni  dans  les  muscles  du  bras  (musculo-cutané) . 

Ajoutons  que  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite  et  que 
l’œil  gauche  présente  une  légère  enophtalmie.  — 11  existe  aussi  de  l’arthrite  dé 
rarticulatioD  scapulo-humérale  qui  a déterminé  un  certain  degré  d’aqjiylose 
fibreuse. 

Telle  est  celte  observation.  Il  nous  parait  extrêmement  vraisemblable  que 
celte  femme,  à la  suite  de  son  accident  et  de  son  infection  de  la  main,  a fait 
one  névrite  ascendante  du  médian  qui  explique  les  douleurs  spontanées  dans 
tout  le  membre  supérieur  gauche  et  les  douleurs  que  l'on  réveille  par  la  pression 
du  nerf  et  aussi  du  plexus  brachial.  Il  est  même  possible  qu’une  adultération  se 
soit  crée  au  niveau  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  puisque  l’on  cons- 
tate des  signes  oculo-pupillaircs.  La  lésion  des  nerfs  du  membre  n’est  pas  très 
profonde  puisque  les  réactions  électriques  ne  sont  pas  modifiées  dans  les  muscles 
de  l'avant-bras  et  du  bras,  mais  il  est  fort  possible  qu’elles  se  modifient  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  lointain.  Aujourd’hui  l’on  pourrait  diagnostiquer  surtout 
one  névralgie  ascendante,  mais  il  n’y  a pas  lieu,  croyons-nous,  de  distinguer 
la  névralgie  ascendante  de  la  névrite  ascendante,  il  n’existe  entre  ces  deux  états 
morbides  qu'une  dilTérence  de  degré  dans  la  nature  des  lésions  nerveuses.  Celle 
névrite  ascendante  reconnaît  ici  une  origine  infectieuse,  elle  fut  déterminée 
sans  deote  par  l’infection  de  la  plaie  au  morhent  de  l’accident,  infection  qui  a 
duré  longtemps  et  évolué  presque  d'une  façon  chronique,  puisque  plusieurs  mois 
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après  le  traumalisme  on  constatait  encore  la  présence  de  pus  sur  la  plaie  de  la 
main,  €'est  celle  suppuration  adjacente  au  nerf  médian  qui  a amené  son  infec- 
4,ion  et  créé  les  lésions  secondaires  ascendantes 

M J.  ItABLXskL  — En  examinant  la  malade  que  présentent  MM.  Raymond  et 
Guillain,  je  viens  de  constater  de  Tankylose  partielle  de  l'articulation  scapnlo- 
humé  rate  qui  est  vraisemblablement  consécutive  à de  l'artbrite  ou  à de  la  périar- 
thrile.  J 'estime  qu’il  faut  tenir  compte  de  ce  fait  dans  l’interprétation  des  troubles 
nerveui  dont  est  atteinte  la  malade  ; en  effet,  l'amyotrophie  de  l'épaule  et  du 
bras,  peu  pmnoTicée  d’ailleurs,  peut  être  d’origine  réflexe  et  résulter  de  la  lésion 
articulaire:  il  existe  de  plus  une  légère  exagération  du  réflexe  du  triceps  brachial 
du  côté  malade  qui  vient  à l’appui  de  cette  hypothèse. 

M.  Sic  A RO.  — Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  récemment  avec  M.  Bris- 
saud,  à la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu,  deux  sujets  atteints  Tun  de  névralgie, 
Taulre  de  névrite  ascendante,  que  nous  présenterons  prochainement  à la 

Société. 

D'après  l'ensemble  des  faits  cliniques,  faits  anciens  presque  tous  publiés 
«ntre  1850  et  1880,  par  Vulpian,  Jaccoud,  Leroy  d’Ëliolles,  Weir-Ritchel,  Axen- 
feld,  Hayem,  Brown-Séquard,  etc.,  — ou  faits  récents,  parmi  lesquels  noos 
■citerons  ceux  de  Mme  Dejerine,  de  MM.  Gilles  de  la  Tourette  et  Chipault,  de 
Al.  Marincsco,  de  M.  Guillain,  et  celui  que  viennent  de  nous  rapporter  MM.  Ray- 
mond et  Guillain  — on  ne  peut  s'empêcher  de  conclure  à la  légitimité  du  syn- 
drome de  névrite  ascendante.  Mais,  à ce  processus  rare,  consécutif  à des  trau- 
ma tisin  es  divers,  que  nous  voyons  évoluer  d’une  façon  très  progressivement 
lente,  pour  lequel  il  faut  compter  le  plus  souvent  des  mois  et  des  années,  il  est 
impossible  d'assigner  une  pathogénie  qui  restera  microbienne  pendant  celle 
longue  durée  de  TafTection.  Depuis  longtemps  le  foyer  est  éteint,  la  plaie  cica- 
tricielle est  fermée,  il  n’y  a plus  à la  périphérie  pullulation  microbienne,  il  n'en 
exinte  pas  davantage  à l’intérieur  du  nerf.  La  phagocytose  a fait  rapidement  son 
(uuvre,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  microbes  ordinaires,  auxquels  nous  faisons 
allusion  ici,  streptocoque,  staphylocoque,  agents  habituels  des  plaies  suppurantes. 

Du  reste,  ces  microbes  ne  sauraient  proliférer,  ni  cheminer  bien  haut  à l’in- 
tèrieur  des  nerfs.  Nous  nous  sommes  élevés  expérimentalement  avec  M.  Cestan, 
contre  certains  des  faits  de  llomen,  et  jamais  nous  n’avons  retrouvé  dans  la 
moelle  ou  même  dans  les  ganglions  rachidiens  les  corps  étrangers  ou  micro- 
biens iojeclés  chez  le  chien  par  exemple,  dans  le  nerf  sciatique  k son  origine 
troncülaire  A cette  occasion,  nous  avons  montré  avec  M.  Cestan,  que  le  nerf  de 
conjugaison  trait  d’union  entre  le  ganglion  rachidien  elles  racines  médullaires, 
se  prêtait  bien  mal  à ces  échanges  que  nombre  d’auteurs  ont  voulu  voir  libres 
entre  les  espaces  sous-arachnoïdo-pie-mériens,  et  les  espaces  des  nerfs  périphé- 
riques. Dans  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  nous  avons  repris  ces  expériences 
avec  M.  Bauer,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch,  microbe  à réac- 
tion partlculiéreoient  chronique.  Nous  en  relaterons  ultérieurement  les  résul- 
tats. 

Si  donc  le  processus  de  névrite  ascendante  n’est  pas  dû  à la  persistance  ds 
microbe  nï  à son  ascension  à l’intérieur  du  nerf  périphérique  jusqu’à  la  moelle, 
quelle  est  la  patbogénie  à invoquer? 

Vraisemblablement  elle  n’est  pas  univoque.  Il  faut  qu’un  certain  nombre  de 
<^ondiUons  soient  réalisées.  Les  plaies  suppurantes,  malgré  l’ère  antiseptique, 


SOGIBTE  DB  NEUROLOGIB 


251 


sonteocore  légion,  et  lés  cas  de  névrite  ascendante  vraie  sont  relativement 
bien  rares. 

Oq  peut  soulever  les  hypothèses  suivantes  : 

1*  Pendant  la  suppuration  de  la  plaie,  il  peut  se  produire  une  imprégnation 
toiique  ascensionnelle  des  éléments  (tissu  consécutif,  vaisseaux  et  faisceaux 
I nerveux)  du  nerf  périphérique  par  les  toxines.  Après  cicatrisation  de  la  plaie, 
i 00  processus  de  sclérose  pourra  së  propager  h l’intérieur  des  nerfs,  ainsi  into* 
xiqoés,  tissa  de  rétraction  ou  d'hypertrophie  par  continuité  de  tissu,  et  prolon- 
geant l’évolution  morbide.  La  cause  première,  microbienne  ou  toxique,  n’exis- 
tera plus,  mais  la  réaction  sclérogène  n’en  persistera  pas  moins.  Arrivé  à un 
certain  degré  de  développement,  la  sclérose  se  propagera  progressivement  et 
fatalement,  d’après  la  loi  de  pathologie  générale  applicable  au  tissu  conjonctif 
des  autres  organes.  Les  faits  cliniques  militent  en  faveur  de  cette  théorie.  Je 
n'ai  pas  encore,  dans  mes  recherches  bibliographiques,  rencontré  de  cas  de  névrite 
ascendante  chez  l’enfant,  atteint  pourtant  comme  l’adulte  de  plaies  suppurantes, 
mais  dont  le  tissu  conjonctif  est  certainement  bien  moins  apte  à faire  de  la 
réaction  sclérogène. 

2*  Il  est  encore  possible,  comme  nous  l’avons  vu  expérimentalement  avec 
M.  Bauer,  que  le  foyer  de  suppuration  provoque,  & distance  et  sur  un  très  long 
trajet,  de  Tœdème  avec  exode  leucocytaire  abondant  au  niveau  du  tissu  cellu- 
laire para-nerveux,  sans  que  le  nerf  lui-mème,  au  début,  participe  à l’inflam- 
mation. Un  peu  plus  tard,  quand  l’orage  sera  passé,  quand  la  cicatrisation  de 
la  plaie  se  sera  opérée,  ce  tissu  conjonctif  para-nerveux  ainsi  adultéré  pourra 
être,  à son  tour,  le  point  de  départ  d’un  processus  scléreux,  progressivement 
extensif  et  appelé  à retentir  bientôt  défavorablement  sur  la  nutrition  du  nerf 
loos-jacent.  Le  tronc  nerveux  sera  enserré,  étouffé  dans  une  véritable  gangue 
coojonctive.  Dans  la  pathogénie  précédente,  le  processus  scléreux  débutait  à 
riotërieur  même  du  nerf,  il  était  à point  de  départ  intra-nerveux,  sclérose 
mlro-lroiiciflatre,  ici  il  a une  origine  para-nerveuse,  para^tronûulaire. 

3*  Enfin  les  réactions  à distance  sur  leé  ganglions  rachidiens,  sur  la  moelle, 
sur  le  sympathique  central  doivent  également  jouer  leur  rôle.  Ces  réactions 
peuvent  favoriser  dans  une  certaine  mesure  par  un  choc  en  retour  périphérique 
le  processus  de  sclérose  ascendante  intra  ou  paratronculaire.  Elles  ne  sont  pro- 
bablement pas  suffisantes  pour  créer  à elles  seules  et  d’emblée  le  syndrome 
radicolo-médullaire  sans  l’étape  névritique  périphérique  ascendante  intermé- 
diaire, mais  elles  expliquent  chez  certains  prédisposés,  qu’une  irritation  puisse 
être  minime  à la  périphérie  et  la  réaction  secondaire  centrale  hors  de  propor- 
tion avec  l’épine  primitive. 

Il  est  intéressant  à ce  propos  de  remarquer  que  les  plaies  des  pieds  ou  des 
jambes  ne  s’accompagnent  qu’exceptionnellement  de  névrite  ascendante,  que  le 
eootiugent  principal  en  est  fourni  au  contraire  par  les  blessures  des  membres 
supérieurs;  ou  encore  par  les  irritations  ou  suppurations  gingivodentaires, 
(névralgie  et  névrite  ascendante  du  trijumeau.) 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cet  différentes  théories  pathogéniquet,  les  faits  cliniques 
comme  celui  très  démonstratif  que  viennent  de  nous  présenter  MM.  Raymond 
H fluillain,  demeurent  et  seront  sanctionnés  définitivement  tôt  ou  tard  par 
Vanitomie  pathologique  humaine. 
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\].  Hémichorée  Chronique  par  Lésion  Cérébrale  Infantile  arec 
Réaction  anormale  des  muscles  pour  le  courant  faradique,  par 

M.  Lewandowsky  (de  Berlin). 

Observation.  — Homme  de  27  ans. 

Rien  de  particulier  du  côté  de  l’hérôdité. 

Né  à terme,  il  était  bien,  portant  jusqu’à.  8 mois  et  demi.  A ce  moment,  il  a eu  des 
convulsions  ifui  se  sont  répétées  quelquefois  jusqu’à  l’àge  de  4 ou  5 ans.  Peu  de  temps 
après  les  prëiniëres  couvulsions,  des  mouvements  ont  commencé  du  côté  droit  avec  les 
caractères  qu’ils  présentent  encore  aujourd’hui.  11  a porté  longtemps  un  appareil  orUKV 
pédique. 

Il  apprenait  assez  bien  à l’école. 

État  actuel.  — En  regardant  le  malade  nous  sommes  frappés,  d’un  côté,  par  des 
mouvements  involontaires  qui  ont  pris  tout  le  côté  droit,  y compris  la  ligure;  d’autre 
part,  par  des  atrophies  musculaires  particulières.  Une  atrophie,  du  reste  médiocre, 
occupe  tout  le  bras  droit  sans  prédilection  pour  un  groupe  musculaire  quebt>nque. 
Quant  aux  membres  intérieurs  on  trouve  une  atrophie  considérable  de  la  jambe  droite  et 
— chose  remarquable  — une  atrophie  plus  considérable  encore  de  la  cuisse  gauche.  Le 
pied  droit  est  dans  une  position  de  varus  extrême.  La  musculature  du  bras  gauche  est  très 
bien  développée  et  forte. 

Il  peut  fermer  isolément  l’œil  gauche,  pas  l’œil  droit. 

Il  ne  peut  tirer  la  bouche  à droite  que  très  diffîcilernent;  cependant  il  existe  des  rooo* 
vements  involontaires  rapides  et  fréquents,  qui  tirent  la  bouche  à droite.  La  langue  est 
libre,  de  même  les  muscles  du  cou.  Scoliose  légère  dorsale. 

La' main  droite  peut  rester  sans  bouger  plusieurs  minutes,  du  reste  le  naalade  alOrme 
lui'inême.  que,  s’il  est  tout  à fait  tranquille,  il  peut  rester  une  demi-heure  sans  mouv^ 
ments,  et  que  ceux-ci  cessent  absolument  pendant  le  sommeil.  D’autre  part,  les  mouve- 
ments augmentent  sous  l’influence  d'émotions  psychiques.  Ces  mouvements  présentent 
te  type  choréique,  surtout  lorsqu’ils  ne  sont. pas  très  exagérés.  Lorsqu’ils  deviennent  vio- 
lents, ils  peuvent  présenter  un  caractère  spasmodique.  La  main  peut  rester  serrée  une 
minute  environ.  11  ne  s’agit  pas  ici  des  mouvements  lents  et  presque  rythmiques  de 
l'athétose. 

La  jambe  droite  prend  part  à ces  mêmes  mouvements  et,  si  le  malade  marche,  il  lui 
arrive  que  la  jambe  fait  des  écarts. 

Si  les  mouvements  cessent,  le  bras  et  la  jambe  montrent  une  flaccidUé  extraordinaire, 
de  façon  que  le  malade  peut,  par  exemple,  mettre  sa  jambe  sur  son  cou  (Hypotonie).  . 

Quant  aux  mouvemeütt  volontaires  du  bras  droit,  il  peut  le  lever  jusqu'à  la  ligne  verti- 
cale, en  faisant  des  mouvements  des  muscles  de  l’épaule,  il  se  fatigue  bientôt  (1).  Les 
mouvements  de  l’épaule  droite  s’exécutent  mieux  lorsqu’ils  sont  exécutés  d'une  façon 
consensuellO'avec  les  mêmes  mouvements  du  côté  gauche. 

Dans  les  mouvements  de  la  flexion  et  de  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  ont 
toujours  un  retard  considérable,  mais  très  variable  (1,5,  10  secondes),  entre  ladétermini- 
tion  volontaire  et  le  début  du  mouvement;  le  même  retard  se  fait  dans  l’adduction  da 
bras. 

Pronation  et  supinatiod  sont  presque  impossibles,  mais  se  font  souvent  par  Inouv^ 
ments  Involontaires.  Extension  du  poignet  impossible,  soit  isolée,  soit  en  synergie  avec 
flexion  des  doigts.  11  peut  fléchir  les  doigts;  parfois  un  mouvement  involontaire  succède 
au  mouvement  volontaire;  ne  peu^  ni  écarter,  ni  rapprocher  les  doigts,  ni  les  remuer  iso- 
lément. 

Dans  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  droite  il  y a le  même  retard  qu’au  bras 
entre  la  détermination  volontaire  et  la  contraction  même:  le  retard  n’est  pas  dû  à une 
action  antagoniste  ou  à l’intervention  d’autres  mouvements  involontaires. 

Le  bras  gauche  est  tout  à fait  normal. 

Les  muscles  de  la  cuisse.gauc.be  sont  faibles,  surtout  les  extenseurs,  tandis  que  lès 
adducteurs  et  les  fléchisseurs  sont  assez  forts,  de  même  que  les  muscles  de  la  jambe  et 
du  pied. 

Il  ne  peut  marcher  qu’avçc  une  béquille  ou  à cloche-pied  sur  la  jambe  gauche  (parçe 
que  pour  cela  il  n’a  pas  besoin  de  ses  extenseurs,  quelque  faibles  qu’ils  soient). 

Langage  sans  particularité. 


(1)  La  fatigabilité  des  muscles  des  choréiques  est  remarquée  déjà  par  Benedikt  (Electro- 
lliérapie,  1868,  p.  143). 
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tas  1m  t«iidUM«x  »t  pMoaUux  du  côté  gauche  sont  exagérés*  du  côté  droit 

normaux  avant  le  réflexe  rotiilien  qui  est  faible. 

Réflexe  des  orteils  (Babinski)  en  extension  des  deux  côtés,  crémastérien  très  faible  à 
droite. 

is  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la  cuisse  (Babinski)  est  extrêmement  marquée  b 
droite. 

le  cas  décrit  resflemble  à celui  présenté  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de 
paraljsie  post-spasmodique  (1),  quant  au  caractère  des  mouvements  involon- 
loniaires  mêmes,  et  equant  au  retard  considérable  entre  la  détermination  volon- 
tâire  et  l'exécution  dd  mouvement  volontaire  lui-même.  Ce  retard  est  tellement 
eonsidérable,  que  l'on  a rimpressfon,  comme  du  reste  le  malade  le  confirme 
loi-même,  qu'en  réalité  le  malade  n'a  pas  la  libre  disposition  de  faire  le  mou-  ’ 
Temeot,  tel  qu’il  le  voudrait,  mais  qu'il  est  obligé,  pour  ainsi  dire,  d^attendre 
que  les  mouvements  involontaires  amènent  les  membres  À peu  près  dans  la  posi- 
tion qu’il  désire,  et,  alors,  toute  son  intervention  volontaire  se  borne  à insister 
dtos  la  direction  du  mouvement  dans  ce  sens. 

Les  spasmes  mêmes  ne  jouent  pas  un  rôle  assez  important  dans  l'exécution  et 
dans  la  rapidité  des  mouvements  pour  que  ce  cas  mérite  le  nom  d'une  para- 
Ijàe  post-spasmodique.  C’est  un  cas  d’hémichorée  particulier,  caractérisé  comme 
chorée  par  la  brusquerie  des  mouvements,  surtout  de  leur  commencement,  par 
la  flaccidité  hypotonique  des  membres  à Tétât  de  repos  (BonhoelTer)  (2),  et  les 
longues  pauses  de  repos  absolu;  ce  cas  présente  ceci  de  particulier  que  les 
mouvements  sont  parfois  d’aspect  spasmodique  et  comme  en  ligne  serpentine, 
mais  pas  athétosiques,  et  ne  se  produisent  — en  tant  que  mouvements  volon- 
taires — qu'avec  le  long  retard  que  nous  avons  décrit. 

Ce  qui  ne  rentre  pas  dans  le  tableau  d'une  chorée,  c’est  l’atrophie  prononcée 
et  la  faiblesse  de  la  cuisse  gauche.  D’ailleurs,  comme  Iss  réflexes  tendineux  sont 
présents  du  côté  gauche,  il  était  très  peu  probable  qu’il  s’agissait  là  d’une  lésion 
spinale  combinée  avec  la  lésion  cérébrale.  En  outre,  le  signe  de  Torteil  (Babinski) 
est  positif  à gauche  aussi,  ce  qui  plaide  pour  une  légère  lésion  des  voies  cérébro- 
spinales  du  côté  gauche  aussi,  mais  cela  ne  peut  pas  expliquer  cette  atrophie 
de  la  cuisse,  tandis  que  les  atrophies  du  côté  droit  sont  assez  expliquées  par 
la  lésion  cérébrale. 

L’examen  électrique  a donné  des  résultats  inattendus  et,  autant  qiie  nous  pou- 
vons voir,  pas  suffisamment  décrits  jusqu’ici. 

lasistons  d’abord  sur  ce  point  que  Texamen  avec  le  courant  galvanique  ne 
décèle  rien  d’une  réaction  de  dégénérescence.  Les  secousses  sont  tout  à fait 
brusques  et  la  contraction  à la  fermeture  du  cathode  se  fait  avec  un  courant 
qui  ne  provoque  aucune  contraction  à la  fermeture  de  Tanode.  L’excitabilité  est 
seulement  diminuée  quantitativement. 

Mais  si  on  applique  le  courant  faradique,  on  a les  faits  suivants  : en  appli- 
quant tous  les  deux  les  électrodes  sur  le  muscle  à examiner,  on  n’arrive  que 
rarement  même,  avec  des  courants  très  forts,  à provoquer  un  tétanos  vrai.  Au 
lieu  de  cela  le  muscle  se  met  en  contractions  cloniques  avec  un  rythme  plus  ou 
maiiis  régulier  d’ane  fréquence  de  420-200  à la  minute.  On  peut,  soit  par  la 
vue,  soit  par  le  toucher,  constater  que  le  muscle  se  contracte  et  se  relâche. 
Quant  à la  jambe  gauche  le  phénomène  est  le  plus  prononcé  au  vaste  interne, 
mais  très  marqué  aussi  dans  le  droit  antérieur,  et  le  vaste  externe.  Les  adduc- 

fl)  Bewê  neurologique,  4904,  p.  1212. 

(2)  Hooatidtrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  I. 
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leurs  ne  prennent  pas  part  à ce  phénomène,  mais  les  muscles  du  mollet  sont 
un  peu  touchés. 

Le  même  phénomène  se  trouve  moins  marqué  dans  les  muscles  correspondants 
du  côté  droit,  de  même  que  dans  les  longs  supinateurs  etdans  les  parties  externes 
des  deux  deltoïdes.  Les  autres  muscles,  aussi  du  côté  choréique,  présentent  an 
tétanos  normal.  Le  phénomène  des  contractions  cloniques  anormales  est  indé- 
pendant de  rintensité  du  courant. 

Nous  observons  le  même  fait  de  ces  secousses  cloniques  aussi  dans  les  mon- 
vements  volontaires  des  muscles  atteints,  mais  cependant  le  phénomène  ne  se 
présente  pas  aussi  manifeste  que. sous  Tinfluence  de  Tinitiative  électrique. 

. Nous  faisons  remarquer  que,  en  état  de  repos  absolu,  il  n'y  a pas  de  secousses 
fibrillaires. 

Les  oscillations  cloniques  n'ont  rien  à faire  avec  les  mouvements  choréiques 
et  il  semble^  de  plus,  que  la  chorée  même  n'est  pour  rien  dans  cette  réaction 
particulière,  puisque,  d’une  part,  nous  ne  trouvons  pas  cette  réaction  dans  tous 
les  muscles  atteints  par  la  chorée,  et,  d’autre  part,  nous  trouvons  la  réaction 
dans  des  muscles  qui  ne  sont  pas  atteints  par  la  chorée. 

C’est  pourquoi  il  faut  conclure  qu’il  s’agit  d’une  anomalie  musculaire  par- 
ticulière, coexistant  avec  une  chorée. 

VIL  Hémiplégie  Cérébrale  Infantile.  Spasme  mobile,  Mouvements 

Athétosilormes  et  H3rpertrophie  Musculaire  du  côté  hémiplégique, 

par  MM.  FAüRE-BEAüUEuet  LEWANDowsKv(de  Berlin).  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à la  Société,  provient  da 
service  de  notre  maître  M.  Pierre  Marie,  à Bicétre. 

Le  B...,  égé  de  26  ans. 

Rien  d’intéressant  en  ce  qui  concerne  les  antécédents  héréditaires.  Le  malade  est  né  à 
terme,  l'accouchement  fut  normal. 

Jusqu’à  l’âge  de  3 ans  son  développement  organique  et  fonctionnel  s'était  fait  de  façon 
satisfaisante.  A cette  époque,  survint  une  affection  fébrile  aiguë  avec  conv'ulsions  et 
paralysie  rapide  des  membres  du  côté  gauche.  Après  trois  mois  de  séjour  au  lit,  il  put 
se  remettre  à marcher  (avant  la  maladie  il  marchait  comme  tous  les  enfants  de  son 
âge). 

Depuis  lors  il  n’a  rien  présenté  de  nouveau,  ni  convulsions,  ni  attaques  épileptiformes. 
L’état  de  la  motilité  est  resté  stationnaire  jusqu'à  ce  jour.  11  n'y  a pas  eu  d’affection 
intercurrente  grave,  en  particulier  pas  de  fièvre  typhoïde. 

Actuellement,  on  est  frappé  tout  d'abord  par  l’attitude  du  membre  supérieur  gauche  : 
l’avant-bras  est  en  hyperextension,  liyperextension  telle  qu’il  cesse  de  prolonger  en  ligne 
droite  le  bras  et  que  le  coude  forme  un  angle  très  obtus  regardant  en  arrière.  La  main 
est  fermée,  les  doigts  repliés  sur  le  pouce.  De  façon  intermittente,  ou  voit  se  produire 
des  mouvements  athétosiformes  remarquables  par  leur  lenteur  et  leur  minime  ampli- 
tude; ce  sont  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  surtout  des  mouvements 
d’adduction  et  d’abduction  de  la  main,  de  flexion  et  d’extension  du  poignet. 

Comparé  au  membre  supérieur  sain,  le  gauche  se  fait  remarquer  par  la  saillie  exagérée 
de  tous  ses  muscles.  C'est  surtout  le  biceps  qui  est  hypertrophié;  l'hypertrophie  muscu- 
laire porte  également  sur  les  muscles  scapulaires,  notamment  le  trapèze;  on  la  retrouve 
encore  sur  les  muscles  de  l’avant-bras  où  la  saillie  des  épicondyliens  est  surtout  mai^ 
quée,  et  enfin  sur  les  muscles  de  l’éminence  thénar.  Mesurée  au  môme  niveau,  la  circon- 
férence du  bras  mesure  26  centimètres  à gauche,  24  à droite;  celle  de  l’avant-bras  36  i 
gauche,  25  à droite. 

Non  seulement  le  volume,  mais  encore  la  consistance  de  tous  ces  muscles  est  considé- 
rablement accrue.  C'est  qu’il  existe  un  état  spasmodiqpe  apportant  une  telle  gène  à ses 
mouvements  que  le  rôle  de  la  paralysie  dans  leur  limitation  est  assez  difficile  à déter- 
miner. 

Cet  état  spasmodique  est  essentiellemeqt  variable  d'ui)  moment  .à  l'autre.  Il  s’exagère 
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rârtoutpar  les  émotions  ét  la  fatigue.  Souvent  il  est  absolument  impossible  au  malade 
de  défléchir  ses  doigts  sans>le  concours  de  l'autre  main;  sa  main  ^gauche  ne  peut  Jui  être 
d'aucun  usage.  Les  mouvements  de  Tépauie  sont  ceux  qui  jouissent  du  plus  grand  degré 
dé  liberté.  . . , ' 

Dans  les  moments  où  l'état  spasmodique  atteint  son  maximuad  d'intensité,  si  on  dit  au 
' malade  de  fléchir  le  bras  sur  l’avant-bras,  il  ne  peut  obéir  au  commandement;  mais  si  6n 
lui  dit  de  porter  l'épaule  en  arrière,  en  même  temps  qu’il,  exécute  ee  dernier  mouvement 
OD  lui  voit  fléchir  l'avant-bras  sur  le  bras.  Dans  les  moments  où  l'état  spasmodique  est 
moins  accentué,  la  flexion  volontaire  et  isolée  du  coude  devient  possible,  mais  reste  néan- 
, moins  beaucoup  plus  pénible  que  la  flexion  involontaire  et  synergique  qui  accompagne  la 
projection  de  l'épaule  en  arrière. 

11  n'y  a pas  de  mouvements  associés  du  bras  gauche  lors  des  mouvements  volontaires 
du  bras  droit  quand  l'état  spasmodique  est  très  accentué;  dans  les  périodes  d’accalmie, 
il  s'en  produit,  qui  tendent  à répéter  les  mouvements  du  membre  sain,  mais  sans  leur 
être  absolument  identiques. 

Le  membre  inférieur  gauche  présente  une  légère  atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  et 
par  contre  une  légère  hypertrophie  des  muscles  de  la  jambe;  la  circonférence  du  mollet 
est,  au  même  niveau,  de  32  centimètres  à gauche  et  de  31  à droite.' Le  pied  est  en  léger 
équinisme  avec  légère  adduction  faisant  que  la  voûte  plantaire  regarde  un  peu  en 
dedans.  Dans  son  ensemble,  le  membre  présente  un  racèourcissement  de  4 centi- 
mètres. 

L'ctat  spasmodique,  est  beaucoup  moindre  que  pour  le  membre  supérieur.  U ne  se  voit 
qu’aux  muscles  de  la  jambe,  et  de  façon  intermittente  : généralement,  quand  le  malade  se 
met  en  marche,  d’abord  il  se  tient  le  gonou  fléchi  et  le  pied  gauche  no  repose  sur  le  sol 
que  par  la  pointe;  puis,  au  bout  de  quelques  pas,  un  relâchement  survient  qui  lui  per- 
met d'appuyer  le  talon  sur  le  sol. 

Les  mouvements  athétosiformes  se  bornent  à quelques  mouvements  de  circumduction 
du  pied. 

Les  membres  hémiplégiques  se  font  encore  remarquer  par  un  développement  exagéré 
du  réseau  Veineux  sous-cutané  ; les  veines  soulèvent  la  peau  en  saillies  plus  fortes  que 
du  côtiè  opposé»  et  le  phénomène  subit  les  mêmes  variations  d’intensité  que  l'état  spas- 
modiqué. 

D n'y  a pas  de  déviation  de  la  face  au  repos.  Mais  quand  on  fait  rire  le  malade,  la 
moitié  gauche  de  la  face  se  contracte  de  façon  légèrement  spasmodique.  Pas  de  mouve- 
meots  athétosiques  de  la  tête. 

La  langue  n’est  pas  sensiblement  déviée;  elle  est  symétrique;  quand  le  malade  la 
lient  au  dehors,;elle  est  agitée  dans  sa  moitié  gauche  par  quelques  ondulations  athétosi- 
formes. 

U y aune  légère  scoliose  dorsale  à concavité  regardant  à gauche,  en  rapport  avec 
rabaissement  du  bassin  de  ce  côté  par  suite  du  raccourcissement  du  membre  infé- 
rieur. 

Pas  d’exagération  apparente  des  réflexes  rotulien  et  du  poignet  à gauche,  â cause  de 
. l'état  spasmodique-  des  muscles.  Clonus  du  pied  â gauche.  Le  réflexe  plantaire  se  fait 
en  flexion  à droite;  à gauche  il  est  plus  dilfleile  à déterminer  et  parait  se  faire  aussi  en 
flexion.  Pas  de  réflexe  contralatéral  des  adducteurs.  Réflexe  crémastérien  un  peu  plus 
hible  à gauche  qu'à  droite. 

L'excitation  galvanique  des  muscles  du  côté  gauche  provoque  une  contraction  affaiblie 
et  raleotie.  Pour  les  muscles  hypertrophiés,  on  ne  peut  dire  si  cet  affaiblissement  est 
réel  ou  apparent,  c’est-à-dire  dû  seulement  au  spasme  sous-jacent  des  muscles  excités 
ou  de  leurs  antagonistes;  on  retrouve  le  même  affaiblissement  de  la  réaction  galvanique 
dans  les  muscles  de  la  cuisse,  qui  ne  sont  ni  hypertrophiés  ni  contracturés. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Sens  stéréognostique  conservé  à gauche, 
malgré  la  maladresse  des  doigts. 

Développement  organique  général  et  psychique  normal.  Le  malade  sait  bien  lire  et 
. écrire;  il  est  asses  intelligent,  mais  d’un  caractère  un  peu  difûcile.  11  parle  très  bien. 

Le  diagnostic  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  n'est  pas  douteux  dans  notre 
- cas.  Qoant  à l’état  spasmodique^  il  nous  parait  rentrer  dans  ce  que  Gowers  décrit 
. BOUS  le  nom  de  « spasme  mobile  > indiquant  la  variabilité  du  symptôme  contrai- 
^ remènt  au  caractère  immuable  de  la  contracture.  Dans  sa  thèse,  Oulmont  a vu 
que  ce  phénomène  faisait  partie  du  syndrome  de  l'athétose.  Bechterew,  au  con- 
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traire,  le  décrivant  bous  le  nom  d*  c hémitonie  >,  en  fait  un  symptôme  spècial 
n^ajaut  rien  h voir  avec  Tathétose.  Or,  on  peut  voir  tous  les  intermédiaires  eti 
toutes  les  combinaisons  possibles  entre  l’athétose  vulgaire  et  cette  forme  spéciale 
d^élat  spasmodique  : il  y a des  cas  d’hémiathétose  qui,  ii  certains  moments  seu- 
lement, présentent  le  syndrome  de  spasme  mobile;  il  y a des  cas  de  spasme 
mobile  qui  présentent  des  mouvements  atbétosiformes,  de  façon  tout  à fait  inter- 
mittente. Tel  est  le  cas  de  notre  malade. 

H est  intéressant  de  revenir  en  second  lieu  sur  ce  fait  inattendu  que,  la  flexion 
isolée  de  T avant- bras  sur  le  bras  étant  impossible  ou  difOcile,  le  malade  pent 
néanmoins  faire  très  facilement  ce  mouvement  quand  il  porte  Tépaulc  en  arriére. 
C'est  que  dans  le  premier  mouvement  le  triceps  reste  contracturé,  et  que  dans 
le  second  il  se  relâche,  permettant  ainsi  la  flexion  du  coude,  conformément  à la 
loi  de  Herlng  et  Sherrington,  selon  laquelle,  contrairement  âTopin ion  de  Duchenne 
de  Boulogne,  la  contraction  d'un  muscle  s'accompagne  du  relâchement  et  non  de 
la  contraction  de  ou  des  antagonistes.  Il  y a donc,  dans  notre  cas,  inhibition 
réflexe,  involontaire,  de  la  contracture  du  triceps,  lors  des  mouvements  syner- 
giques auxquels  elle  s’oppose,  alors  que  Tinhrbition  de  celte  contracture,  si  le 
même  mouvement  est  volontaire  et  isolé,  ne  se  produit  pas,  ou  se  produit  difOd- 
lement. 

Notre  cas  est,  en  outre,  un  cas  indiscutable  d’hypertrophie  musculaire  par 
lésion  cérébrale.  Sa  répartition  présente  une  particularité  importante  : dans  le 
membre  supérieur,  qu’elle  prend  d’ailleurs  tout  entier,  elle  parait  prédominer  but 
le  biceps  brachial  : or,  l’attitude  spasmodique  constante  du  membre  est  Thyper- 
extension  de  l’avantrbras  sur  le  bras,  attitude  antagoniste  de  la  flexion  du  biceps. 
On  pourrait  être  tenté  de  conclure  que  Thyperfonctionnement  musculaire  ne 
Joue  pas  le  seul  rôle  dans  la  genèse  de  cette  hypertrophie,  et  qu’il  s’agit  là  d’an 
trouble  trophique  spécial  d’origine  indéterminée;  mais  il  faut  remarquer  que  le 
biceps  a à lutter  contre  le  spasme  du  triceps. 

loBÎstons  enfin  sur  le  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  sur  les 
membres  hémiplégiques,  et  sur  l’analogie,  à ce  point  de  vue,  entre  notre  cas  et 
celui  que  présentait  M.  Sicard  dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neuro- 
logie. Il  est  possible  d’ailleurs  que  ce  phénomène  soit  secondaire  à la  contraction 
exagérée  des  muscles  sous-jacents. 

^ ÎN  Maladie  de  Parkinson  avec  état  Parétospasmodique,  par  MM.  Leo- 
pold Lkvi  et  Taguet.  (Présentation  de  malade.) 

La  malade  que  nous  vous  présentons,  et  qui  est  actuellement  soignée  dans  le  service 
de  noire  maître  le  D'  Bartii,  est  Agée  de  45  ans. 

FJle  est  atteinte  de  maladie  de  Parkinson,  comme  en  témoigne  un  ensemble  de  symp- 
tômes que  nous  allons  énumérer  : tremblement  à Tétât  de  repos,  raideur  des  diffêrentB 
segments  des  membres.  En  particulier,  elle  a « comme  une  tète  de  bois  posée  sur  ses 
épaules  suivant  son  expression  : lenteur  et  maladresse  des  mouvements;  phénomènes 
d'imlépulsion  et  de  rétropulsion;  chaleurs  paroxystiques  (4  â 5 paroxysmes  depuis  deux 
mois)  ; fades  figé. 

Parmi  i es  symptômes,  il  en  est  qui  méritent  d'étre  détaillés.  Quand  on  examine  U 
malade  dans  le  décubitus  dorsal,  les  mains  sur  le  lit,  ou  lorsqu’elle  est  assise,  les  mains 
sur  les  genoux,  on  ne  constate  pas  de  tremblement  â leur  niveau.  Au  contraire,  si  on  lui 
fait  porter  un  objet  à la  bouche,  Textrémité  est  animée  d*un  trembleraeni  rythmé  à 
oscillations  de  vitesse  et  d’intensité  moyennes.  On  pourrait  donc  croire  qu*elle  présente 
un  tremblement  intentionnel.  11  iTen  est  rien,  car  ce  tremblement  apparaît  dès  que  les 
mains  ne  sont  plus  fixées.  Il  est  très  accentué  dans  la  position  du  serment,  et  ne  se 
modifie  ni  dans  sa  fréquence,  ni  dans  son  intensité  dans  les  mouvements.  C’est  donc 
bien  un  Ic^mbleroent  au  repos,  masqué  par  la  fixation  des  extrémités. 
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Aaz  membres  supérieurs,  il  intéresse  la  main  en  masse  et  lui  imprime  des  mouvements 
de  latéralité.  K est  plus  accentué  du  côté  droit,  et  durerait  indéllniment  si  le  malade  ne 
I prenait  un  point  d'appui.  Ce  tremblernent  existe  au.v  extrémités  des  membres  inférieurs, 
plua  marqué  à gauche.  On  le  note,  en  outre,  au  niveau  de  la  tête,  très  léger  ci  disparais- 
sant dès  qu'elle  est  appuyée.  La  langue  est  animée  de  mouvenients  (ibrillaires. 

I A cet  ensemble  parkinsonien  s’ajoute  un  état  de  parésie  généralisée  avec  antyotrophie 
I diffusa,  en  même  temps  que  des  troubles  do  réflectivité. 

I U parésie  porta  sur  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  des  deux  côtés,  mais  elle 
pfêéomine  manifestement  du  côté  droit  au  membre  supérieur,  et  c.sl  plus  marquée  du 
eùté  gauche  au  membre  inférieur.  Sa  résistance  aux  mouvements  imprimés  aux  membres 
est  très  faible  en  générai.  Les  mouvements  volontaires  sont  très  limités.  La  malade  ne 
peut  mettre  ses  bras  ni  en  position  verticale,  ni  complètement  en  croix.  Elle  étend 
iiM»aip!èteinent  ses  avant-bras,  n'arrive  pas  à fléciiir  parfaitement  son  poignet  k droite. 
Elle  éprouve  des  diiïicultés  à toucher  avec  le  pouce  droit  le  petit  doigt  de  la  même  main. 
Elle  écarte  péniblement  les  doigts,  sauf  l’index  et  le  médius  de  la  main  droite.  La  main 
droite  serre  4 kilogrammes  au  dynamomètre  (éclielie  de  pression]  ; la  main  gaucho, 
17  kilogrammes. 

De  même  les  dUTérents  groupes  musculaires  du  pied  et  de  la  jambe  onl  leur  force 
diminuée  surtout  à gauche. 

La  motilité  de  l’abdomen,  des  reins,  du  tronc  est  diminuée.  La  force  de  ces  groupes 
musculaires  est  atleiule.  Les  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  sont  parésiés,  surtoul  ù 
droite,  fin  ce  qui  concerne  la  face,  on  trouve  une  résistance  un  peu  amoindrie  lors  de 
focclasion  forcée  dans  l’orbiculairc  des  lèvres  et  des  yeux  à droite. 

Cette  parésie  s’accompagne  d'atropliie  musculaire  diifuse,  plus  manifeste  à droite,  plus 
marquée  au  roenilire  supérieur. 

L'eiamen  électrique,  que  nous  devons  à l'obligeance  du  Bonniot,  u montré  une 
diminution  quantilative  de  la  contractibilité  faradique  et  galvanique,  sans  inversion  do  la 
fonnule.  Elle  se  superpose  à la  parésie  et  à l’atrophie,  est  à la  fois  diifuse  et  alternante,  et 
intéresse  le  facial. 

Ijuanl  aux  troubles  des  réflexes,  ils  consistent  en  une  exagération  des  réflexes  rotu- 
lieos.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  plus  fort  que  le  gauclie.  Mais  il  n'existe  ni  clonus  du 
pied,  ni  extension  des  orteils,  ni  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Au  membre  supérieur,  la  percussion  du  bord  radial  du  poignet  détermine  une  série  de 
! secousses  rytlimées,  sorte  de  trépidation  épileptoïde  que  la  malade  distingue  bien  de 
sûn  tremblement. 

Le  réflexe  massétérin  n'est  pas  sensiblement  exagéré.  Notons  enfin  que  le  réflexe 
abdominal  est  très  accentué  surtout  du  côté  droit 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  maladie  de  Parkinson  et 
d’on  syndrome  parétospasmodique  qui  n’en  dépend  pas  d’habitude. 

^ V a-l-il  donc  coincidence? 

En  réalité,  Texagération  des  réflexes,  notée  6 fois  sur  11  par  Garrayrou  (1),  a 
été  obtenue  presque  dans  tous  les  cas  par  Alquier  (2).  Garrayrou  aurait,  en  outre, 
constaté  deux  fois  le  phénomène  du  pied. 

Quant  à la  diminution  de  la  force  musculaire,  elle  a été  signalée  par  Hourne- 
^ülcl3),  Lerebouliet  et  Buzzard  (4),  Montcorgé  (5),  Alquier. 

Par  conséquent,  ces  phénomènes,  aussi  bien  qu’ils  se  rencontrent  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  peuvent,  associés  eux-mêmes,  dépendre  de  cette  affection. 

Cette  conclusion  découle  encore  de  Phistoire  de  notre  malade.  Bien  portante 
jusqu'en  1903,  mais  s’étant  soumise  depuis  plus  de  vingt  ans  & un  surmenage 
continu  ielle  travaillait  de  quinze  à seize  heures  par  jour),  elle  fut  prise,  dan.s  la 
deuxième  quinzaine  de  février  1903,  de  fatigue  générale,  de  parésie  des  muscles 


fl:  Caria YHOC,  Maladie  de  Parkinson,  Thèse  de  Paris,  1903.* 

0)  ÂLQriEi,  Maladie  de  Parkinson.  Thèse  de  Paris,  1903. 

(3)  BoraxBviLLE,  Œuvres  eomplètes  de  Charcot,  t.  I,  p.  171,  note. 

(4)  LeRBBOüLLBT  et  BüzzarU,  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 
♦5)  Moütcoigê,  Paralysies  dans  la  maladie  de  Parkinson,  Lyon  médical,  1891. 
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au  cou  et  des  membres  supérieurs.  En  même  temps  apparaissait  un  engourdisse- 
ment douloureux  de  l’épaule  droite.  Au  bout  de  quinze  jours,  elle  dut  cesser 
dufmitivement  tout  travail. 

Les  phénomènes  parétiques  allèrent  en  s’accentuant. 

Survint  de  l’antépulsion. 

Le  tremblement  qui,  peut-être,  avait  fait  son  apparition  en  octobre  1902,  par 
deux  paroxysmes  de  quelques  minutes  ayant  surtout  intéressé  la  tète,  survenus 
a propos  d'une  contrariété,  s’installa  en  septembre  1903. 

l'ous  les  troubles  persistèrent,  mais  s’intriquant  de  telle  manière  qu’il  est 
impossible  de  les  séparer. 

Accessoirement  notons,  pendant  l’évolution,  deux  symptômes  signalés  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  mais  assez  particuliers,  une  amblyopie  passagère,  en 
juillet  1904,  qui  disparut  en  quelques  mois  et  des  douleurs  à type  fulgurantdans 
le  membre  inférieur  droit,  des  crampes  dans  le  mollet  gauche. 

Notons  encore  l’existence  de  tressaillements  fibrillaires,  surtout  marqués  dans 
le  quadriceps  droit,  qui  surviendraient  de  préférence  la  nuit  et  que  nous  n’avons 
pas  vérifiés,  et  la  formation  de  brosses  musculaires  (?)  à la  suite  de  la  fatigue. 

Lne  fois  admis  que  le  syndrome  parétospasmodique  fait  partie  de  la  maladie 
da  LarUinson,  il  convient  de  se  demander  quelle  en  est  la  signification.  Peut-il 
être  myopalhique,  malgré  la  réflectivité  exagérée?  est-il  médullaire?  (de  même 
alors  que  pourraient  l’être  les  douleurs  fulgurantes  et  les  contractions  fibril- 
laires)  N'y  a-t-il  pas  lieu,  dans  cette  dernière  hypothèse,  de  le  rapprocher  de 
rassociatîoD  à la  maladie  de  Parkinson  de  la  paralysie  glossolabiolaryngée  sur 
laquelle  Souques  après  Bruns  a attiré  l’attention  à la  dernière  séance?  La  con»- 
tataiion  de  ce  syndrome  vient-elle  à l’appui  de  la  théorie  organique  de  la  maladie 
de  Parkinson!  Nous  posons  ces  questions  h la  Société.  Nous  ajoutons  que  le 
résultat  de  la  ponction  lombaire  a été  négatif. 

\\.  Hérédo-S3rphilis  tardive  du  Névraxe  à forme  Tabétique,  très 

améliorée  par  le  Traitement  Mercuriel,  par  MM.  Georges  Guillain  et 

]\aul  Th  AON.  (Présentation  de  malade.) 

Nous  présentons  à la  Société  de  Neurologie  un  jeune  homme  de  44  ans,  vepu 
il  y a quelques  mois  à la  consultation  de  la  Salpêtrière  pour  des  accidents  ner- 
veux qui  peuvent  être  rapportés  à l’hérédo-syphilis  du  névraxe. 

I.a  syphilis  héréditaire  s’est  traduite  chez  lui  par  une  symptomatologie  rappe- 
lant celle  du  tabes,  avec  d’ailleurs  adjonction  de  symptômes  encéphaliques.  La 
{du part  de  ces  accidents  ont  disparu  par  le  traitement  mercuriel,  à l'exception  de 
quelques  troubles  qui  nous  permettent  aujourd’hui  d’affirmer  la  nature  syphili- 
tique de  l'affection. 

Au  piiijd  de  vue  des  antécédents  héréditaires,  oo  remarque  que  le  père,  garçon  de  café, 
est  U U amiien  alcoolique,  ayant  même  eu  une  crise  de  delirium  tremem;  à l’àge  de  32  ans, 
il  lieu  uti  chancre  syphilitique  suivi  d'accidents  secondaires.  La  mère,  avantla  naissance 
du  Jeune  malade  qui  nous  occupe,  a fait  trois  fausses  couches. 

NtdrG  iiialado,  né  A terme,  a eu,  à fége  de  6 ans  et  demi,  une  hémiplégie  droite  avec 
troubles  de  la  parole  ; ces  accidents  disparurent  en  deux  mois.  A 7 ans,  il  eut  des  troubles 
oculaires,  une  kératite  dont  la  nature  ne  peut-être  spécifiée.  Ajoutons  que  depuis  saotis- 
saucci  jusqu’à  l’Age  de  5 ans  il  eut  des  éruptions  diverses  sur  le  corps,  éruptions  dont  le 
diagnostic  rétrospectif  est  ditllcile.  De  plus,  ses  parents  ont  toujours  remarqué  chez  lui 
une  Ci  rbiiue  paresse  de  la  mémoire  et  do  l’inteUigence. 

A LMge  de  13  ans,  en  janvier  1903,  apparaissent  des  douleurs  dans  les  jambes  ayant  le 
caractère  de  douleurs  fulgurantes  et  térébrantes.  Depuis  cette  époque,  il  commence  i 
iiiareber  da  travers,  A jeter  ses  jambes  A droite  et  A gauche,  bref  à présenter  de  Tataxie 
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C«8  pliéQomèoes  persistèrent  pendant  les  mois  qui  suivirent,  et  en  juilletl904  apparurent 
des  troubles  de  la  déglutition  très  accentués  et  quelques  troubles  psycliiques  caract<  risés 
par  une  certaine  obnubilation  intellectuelle,  des  crises  de  pleurs  ci  des  colères  frétiui  nies. 

Quand  ce  jeune  homme  est  venu  & la  Salpétrière,  au  commencement  du  mois  d’aoCit, 
nons  avons  constaté  les  symptèmes  suivants  : 

11  présentait  des  signes  rappelant  ceux  du  tabes  : des  douleurs  lancinantes  dans  les 
membres  inférieurs,  du  signe  de  Romberg,  l'abolition  des  réllexcs  roluliens  et  aciiiliéens, 
le  signe  d'Ârgvll  Robertson. 

lln'y  avait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Ajoutons  encore  qu'il  exi-tuii  une 
grosse  dysartliric;  sa  parole  était  presque  incompréhensible,  la  déglutition  très  diiTi'ilc,  la 
salivation  exagérée.  Au  point  de  vue  psychique,  il  n’était  nulleiiient  désorienté  ni  dans 
l'espace  ni  dans  le  temps,  mais  il  était  évidemment  obnubilé,  apathique,  la  ni*  (non  o un 
peu  paresseuse  ; pas  d'hallucinations  ni  d'idées  délirantes. 

La  ponction  lombaire  montre  une  légère  lymphocytose  et  augmentation  de  ralbumine 
liu  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  mimes  le  malade  au  traitement  mercuriel  intensif.  En  cinq  à six  seniaim  il  y 
eut  un  changement  radical  : la  plupart  dos  symptômes  disparurent. 

Aujourd'hui  (janvier  1905),  on  no  constate  plus  d'ataxie  ni  do  signe  do  Ronihcri:,  plus 
de  douleurs  fulgurantes,  plus  de  dysarthrie;  le  jeune  homme  a repris  sa  vio  [lonnale. 
Mais  cependant  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  âchilléens,  et  les  troubles  onilLiircs 
persistent. 

Ces  troubles  oculaires,  d'après  l'examen  de  M.  Dupuy-Dutemps,  sont  très  accent  uée  : on 
observe  une  atrophie  papillaire  partielle  des  deux  côtés,  plus  acceutuée  à gauche.  i/a<  iiité 
visuelle,  après  correction  de  la  myopie,  est  de  1/3  à droite,  1/7  à gauche.  L’udl  gaucho 
voit  mal  le  rouge  et  le  vert  comme  daijis  l'atrophie  tabétique.  Du  côté  droit,  dont  racuité 
visuelle  est  meilleure,  la  vision  des  couleurs  est  bonne.  L’œil  gauche  est  en  strabisme 
divergent.  Les  pupilles  sont  en  état  de  dilatation  moyenne  ; la  gauche  est  un  peu  plus 
large.  Elles  ont  toutes  deux  des  contours  irréguliers;  elles  sont  immobiles  à la  lumière 
et  à la  convergence. 

Cette  observation,  résumée,  nous  a paru  intéressante  à présenter  à plusieurs 
points  de  vue.  11  s'agit  évidemment  d'un  cas  d’hérédo*syphilis  du  névraxe,  mais 
d'une  modalité  relativement  rare. 

La  rétrocession  de  la  plupart  des  symptômes  de  la  série  tabétique  sous  l'in* 
fluence  du  traitement  mercuriel  est  un  fait  qui,  chez  un  syphilitique  héréditaire, 
doit  être  pris  en  haute  considération  pour  la  patbogénie  des  affections  de  cet 
ordre. 

X.  Reprises  chroniques  de  Poliomyélite  aiguë  de  l’eulauce  simulant 

la  Myopathie,  par  M.  Italo  Rossi  (de  Milan). 

(Cette  communication  est  publiée  tn  extenso,  comme  mémoire  original,  dans 
le  présent  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XI.  Un  cas  de  Maladie  de  Reoklinghauseu,  par  MM.  Chiray  et  Coryllos. 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à la  Société  constitue  le  type  parfait  de  la 
neurofibromatose.  On  retrouve  dans  son  histoire  les  quelques  particularités 
suivantes  : 

C’est  un  homme  de  37  ans,  sans  profession.  Sa  mère  portait  uoe  pigmentation  sem- 
blable à la  sienne  mais  sans  tumeurs  cutanées.  Elle  a eu  onze  enfants.  Mais  les  huit 
premiers  qui  ont  précédé  le  malade  sont  tous  morts  de  méningite  dans  la  première 
année.  Le  malade  est  le  premier  qui  ait  vécu.  Après  lui  deux  autres  enfants  sont  venus 
à terme  et  ont  vécu. 

Père  et  mère  bien  portants. 

Antécédents  personnels.  — Élevé  au  biberon  sans  soins,  a eu  le  scorbut  infantile.  A 
marché  à 5 ans.  C'est  à cette  époque  que  sa  colonne  commence  & se  déformer.  A 20  ans. 


2G0 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


à Va  Ruite  d’une  mastoïdite,  apparaît  la  première  tumeur.  La  pigmentation  existait  depuis 
La  naissance. 

AdHellement.  — Ce  malade  est  un  sujet  maigre,  chétif,  à muscles  peu  développés. 
]^réscntant  une  cyphoscoliose  très  accentuée.  L’ensemble  donne  une  impression  de 
misère  physique  très  grande.  L’intelligence  est  des  plus  faibles.  Cet  homme  ne  sait  ni 
liri'.  ni  écrire.  Le  regard  est  étonné,  inquiet.  11  existe  un  léger  bégaiement.  Frigidité 
sexuelle  absolue. 

Les  symptômes  de  la  maladie  sont  au  complet  : 

J thgmentation  abondante  intéressant  tout  le  corps,  sauf  les  extrémités,  mains  et 
pieds.  Ce  sont  de  petites  taches,  sauf  au  niveau  du  bras  droit  où  l’on  en  trouve  quel- 
ques-unes d'allongées  suivant  l’axe  du  bras.  Coloration  café  au  lait. 

£)  Dermatofibromes  très  nombreux  sous-cutanés  et  intra-cutanés.  Quelques-uns  surtonl 
dans  le  dos  et  la  région  sacrée  ont  l'apparence  de  vraies  petites  mamelles,  et  présentent 
au  toucher  comme  un  anneau  Ûbreux  k leur  base. 

3)  Neurofibromes  particulièrement  développés.  On  en  trouve  sur  tous  les  petits  nerfs 
ilu  plexus  cervical  superficiel,  sur  les  nerfs  superficiels  du  bras  et  de  la  cuisse,  sur  le 
médhin,  le  sciatique,  etc.  lis  ne  sont  pas  douloureuit. 

Véut-ètreen  exisle-tdlsur  les  nerfs  crâniens.  L’ouïe  est  diminuée  à gauche,  mais  il  est 
impossible  de  savoir  si  Cette  hypoacousie  est  due  au  nerf  ou  é une  ancienne  perforation 
du  tympan. 

Le  moteur  oculaire  externe  est  parésié  du  côté  gauche, 

LVx amen  des  urio.es  n’oITre  rien  d’anormal  si  ce  n’est  une  élimination  un  peu  forte 
d'adtle  urique  (0,96). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pu  être  examiné  parce  que  la  déviation  vertébrale  n'a 
pas  permis  de  faire  la  ponction. 

En  ré.sumé  il  s’agit  d’une  maladie  de  Recklinghausen  typique,  qui  peut 
avec  une  certaine  vraisemblance,  être  rattachée  à Thérédosyphilis,  à cause  de 
l'onorme  polyléthalité  qui  a sévi  sur  la  famille  du  malade. 

\TI  Méningite  scléro-gommeuse  du  Lobe  Frontal  droit.  Syndrome  de 

Confusion  Mentale,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  F..  Rose.  (Présentation  de 

pièces.) 

Nous  avons  l’honneur  d’apporter  à la  Société  les  pièces  anatomiques  d’un 
cas  qui,  pendant  la  vie,  évolua  sous  l’aspect  d’une  confusion  mentale,  telle 
qu'tm  la  rencontre  fréquemment  au  cours  des  intoxications  ou  de  la  puerpéra- 
lité,  et  à l’autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  une  pachyméningite,  circons- 
erile  au  lobe  frontal  droit. 

tijisiîRVATioN.  — Alice  Vil...,  29  ans,  entre  le  7 novembre  1904  à l’Hôtel-Dieu,  d’abord 
ilaus  le  service  du  Faisans,  d’où  elle  est  envoyée  dans  le  nôtre,  où  on  la  couche  dans 
la  salle  des  délirantes. 

Les  renseignements  concernant  ses  antécédents  furent  fournis  par  une  amie  qui  habi- 
tait avec  elle  depuis  dix  ans  : 

La  malade  est  l’aînée  de  douze  enfants,  dont  sept  sont  vivants  et  bien  portants.  11 
u’existe  aucune  tare  nerveuse  dans  la  famille.  La  malade  n’aurait  pas  eu  de  maladie 
véüi  rh  une.  — Ovariotomie  double,  il  y a six  ans.  — Caractère  doux,  intelligence  éveillée. 

Alice  Y...,  qui  avait  été  modiste,  a cessé  de  travailler  depuis  deux  ans;  elle  allait  passer 
fies  soirées  au  café,  buvait  et  se  couchait  tard.  Il  y a dix  mois,  surprise  par  la  police  dans 
une  maison  de  rendez-vous,  elle  est  mise  en  carte;  elle  en  éprouve  un  très  grand  cha- 
grin, et  se  met  à boire  davantage,  de  façon  à s’enivrer  prc.sque  quotidiennement.  Depuis 
six  mois  elle  maigrissait  beaucoup,  mangeait  peu. 

Lu  ^9  octobre  1904,  son  amie  la  voit  sortir  d’un  diner  copieux  arrosé  libéralement  Je 
liqueurs,  puis  reste  huit  jours  sans  la  revoir.  Le  5 novembre,  passant  chez  elle,  elle  la 
trouve  au  lit,  déraisonnant,  mais  la  reconnaissant;  clic  lui  aurait  dit  entre  autres  choses  : 
K Prends  garde  à toi,  il  y a du  soufre  sur  toi  ».  L’amie  l’observe  durant  toute  celte  journée 
el  la  suivante;  elle  délirait;  elle  faisait  un  voyage  en  bateau  et  semblait  apercevoir  des 
l'nfauts  qui  tombaient  à l’eau.  Elle  perdait  ses  urines  depuis  quelques  jours. 

Enfin  le  lundi  7 novembre  on  la  conduit  à riIùtel-Dieu. 
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Oo  J'txamine  le  8 noYcnabre  : quand  on  l'inierro^,  elle  répood  d'une  façon  vague  et 
incohérenle  et  parait  être  dans  un  état  d’ahurissenient»  de  coofueion  mentale  avec  déso- 
riealatioQ  dans  le  temps  et  l'espace.  Elle  dit  tantét  être  au  Vésinet.  tantét  ne  pas  savoir 
où  elle  se  trouve.  Elle  ignore  le  mois  et  le  jour,  où  nous  sommes.  Lorsqu'on  la  laisse  Iran- 
qiiiils,  elle  profère  des  plirases  sans  ordre  et  sans  lien.  Toute  la  journée  elle  est  en  proie 
. à un  délire  assez  vif,  à caractère  nettement  onirique,  parlant  de  catastrophes  de  bateaux, 
dosa  mère,  de  ses  galants,  toujours  sans  aucun  enchaînement  logique  apparent.  11  ne 
semble  pas  y avoir  d'hallucinations. 

if  9 novembre.  La  malade  est  toujours  désorientée,  mais  elle  semble  faire  ciTort  pour 
leconnaltre  son  entourage  et  demand  comment  il  se  fait  qu’elle  soit  là  ; raconte  qu'elle 
s reconnu  sa  famille  qui  est  venue  la  voir.  Le  restant  de  la  journée  elle  est  calme. 

Le  iO  novembre  on  la  confronte  avec  l'amie  qui  est  venue  donner  les  renscignemeuts  ; 
elle  reconnaît  parfaitement  celle-ci  et  parait,  d'une  façon  générale,  être  sortie  de  son  état 
de  slopidiié  ; elle  sait  qu'elle  sc  trouve  à l'Hétel-Dieu,  mais  ne  se  rappelle  pas  comment 
elle  y est  venue. 

Elle  se  plaint  do  faiblesse  et  de  céphalée  ; elle  dit  ne  plus  se  souvenir  des  événements 
ranrenus  depuie  quelque  temps.  Elle  sort,  dit-elle,  d’un  rêve  dans  lequel  elle  a assisté  à 
aoe  catastrophe  où  ont  péri  sa  mérc,  ses  frères  et  ses  sœurs.  Elle  ne  fait  pas  très  bien 
d'siUears  la  part  du  rêve  et  de  la  réalité  et  demande  à son  amie  si  réellement  les 
membres  de  sa  famille  ne  sont  pas  morts. 

U a novembre,  — Toute  confusion  mentale  et  toute  désorientation  ont  disparu;  il  ne 
psrsisie  que  de  très  grandes  lacunes  de  la  mémoire  : 

Elle  n'a  aiican  souvenir  objectif  précis  des  événements  qui  se  sont  passés  pendant  sa 
crise;  elle  ignore  qui  l’a  menée  à l'hépital,  ne  sait  pas  qu'elle  a passé  d’une  salle  dans 
une  autre;  cependant  elle  reconnaît  vaguement  les  infirmières  qui  l'ont  soignée,  qui  lui 
oat  parié,  saua  pouvoir  dire  à quel  moment  celles-ci  lui  ont  rendu  tel  ou  tel  service. 

Des  laits  aotérienrs  à la  crise  de  confusion,  elle  n’a  retenu  que  les  plus  saillants, 
mais  ne  sait  rien  de  précis  ; elle  a oublié  le  titre  des  romans-feuilletons  qui  l'avaient 
beaucoup  pasaionnée,  les  adresses  où  elle  se  rendait  souvent,  et  elle  s’étonne  do  ces 
ottbiis,  car  elle  avait  toujours  eu  une  bonne  mémoire.  L’amnésie  est  d'autant  plus 
accusée  qu’on  noterroge  sur  des  laits  plus  rapprochés  de  sa  crise.  Elle  se  rappelle 
érodant  que  depuis  qu’elle  était  obligée  de  garder  le  lit  elle  perdait  ses  urines  ; et 
souvent,  à force  de  réflexion  prolongée,  la  malade  arrive  à combler  telle  ou  telle  lacune. 

Qaaoi  aux  faits  postérieurs  à la  crise,  il  existe  pour  eux  égalcmeut  de  l’amnésie,  de 
la^fficuUé  de  les  fixer  dans  la  mémoire;  ainsi  le  lendemain  de  la  visite  de  son  amie, 
elle  avait  déjà  oublié  cclle-ci. 

Î5  mooembre.  — Les  journées  ont  été  calmes  depuis  le  9 novembre.  La  malade  se  plaint 
d'une  vive  céphalée  frontale  droite,  surtout  accentuée  la  nuit. 

Elle  a reçu  la  visite  d'un  ami,  qu'elle  n’a  pas  reconnu,  malgré  qu'il  lui  parût  l’avoir 
àüb  vu,  mais  elle  n’a  pu  se  représenter  quand  et  dans  quelles  circonstances. 

ô décembre,  — La  mémoire  est  revenue  ou  partie,  mais  fait  toujours  défaut  pour  cer- 
tains faits,  tels  des  adresses  autrefois  familières;  tels  encore  les  vêtements  qu’elle  a sur 
elle,  00  le  nom  des  personnes  qui  viennent  la  voir. 

Toujours  céphalée,  qui  augmente  quand  elle  fait  un  clTort  pour  évoquer  un  sou- 
vodr. 

On  a essayé  de  lui  faire  unepooction  lombaire  ; mais  malgré  une  anesthésie  cutanée  à 
1a  cocaïne,  la  malade,  très  indocile,  rend  la  ponction  impossible. 

iO  décembre.  — A différentes  reprises,  le  soir  surtout,  la  malade  a des  hallucinations 
visuelles  ; elle  voit  sa  main  rayée  de  rouge  et  de  bleu,  elle  aperçoit  un  paysage,  une  meule 
de  blé,  etc  Le  phénomène  dure  environ  dix  minutes. 

Le  20  décembre  la  céphalée  persiste  toujours,  est  surtout  localisée  à la  région  fron- 
tale droite,  et  n'est  pas  soulagée  par  les  mMicaments.  L’examen  des  urines,  fait  plu- 
•iaors  fois,  n’a  jamais  révélé  d’albumine. 

La  malade  affirme  n'avoir  pas  eu  de  syphilis,  et  dit  n’avoir  jamais  bu  en  excès.  Mais 
aaasémoire  est  toujours  défectueuse;  l'aouiésie  pour  les  événements  qui  ont  précédé 
son  entrée  à l'hépital  est  toujours  absolue. 

Le  28  décembre,  sauf  la  céphalée,  la  malade  était  suffisamment  bien  pour  que  nous 
ayons  pu  parler  de  lui  signer  sa  sortie  prochainement. 

Le  29  décembre,  à deux  heures  du  matin,  elle  est  prise  brusquement  d’une  crise 
épileptiforme,  suivie  de  très  nombreuses  autres  crises  sans  que  la  malade  ait  repris 
connaiMaiice.  Devant  nous,  à neuf  heures  trois  quarts,  elle  a eu  une  crisq  caractérisée  de 
la  façon  suivante  : d'abord  quelques  secousses  dans  le  membre  supérieur  droit,  dévia- 
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tion  àês  yëux  puis  de  là  tête  ^ gauche,  grimaces  à gauche/ puts  secousses  ^t  têtaiüiiiie 
dans  le  briis  piiis  la  jambe  gauehe,  énlin  dans  Je  côté  droit,  et  spasme  clcnique  géné- 
' ralisé.  Stertôr.  Le  pouls  est  à %20,  la  tempéralupe»  Les  crises  se  succèdent 

toute  les  sfept  ou  huit  mlrfhtes  ; ori  lui  donne  xin  lavement  bromuré  qu’elle  ne  garde 
"pas.  A onze  heures  du  rbatin  la  malade  meurt  brusquement,  sans  avoir  repris  connais- 
sance. ■ . î 

- . * ^ * 

Autopsie  le  30  décembre  1904  à onze  heures  du  matin. 

Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne  préseiitent  aucune  lésion,  sauf  les  pou- 
mons qui  sont  congestionnés.  Le  foie  est  de  poids  et  d’aspect  normal;  les  reins  très 
légèrement  congestionnés.  11  n’y  a de  traces  de  tuberculose  nulle  part.  Les  coupes  mi- 
croscopiques du  foie  et  du  rein  sont  absolument  normales. 

£n  enlevant  là  calotte  crânienne  on  constate  des  adliérences  assez  tenaces  de  la  durc- 
mére  avec  le  périoste,  surtout  au  niveau  du  pôle  frontal ‘droit,  mais  également  au 
niveau  de  la  scissure  inter-hémisphérique.  Il  en  résulte  au  niveau  de  la  face  externe  du 
lobe  frontal  une  déchirure  qui  intéresse  la  substance  cérébrale!  Partout  ailleurs  la  face 
externe  de  la  durè-mère  est  absolument  lissé,  et  on  ne  trouve  ni  en  dehors 'd’elle  ni 
dans  les  espaces  méningés  aucune  hémorragie  récente  ou  ancienne.  Le  cerveau  est  con- 
gestionné, mais  la  pie-mère  est  hormale  et  se  laisse  facilement  détacher  de  la  substance 
cérébale. 

Au  niveau  de  la  face  externe  du  lobe  frontal  droit,  les  méninges  sont  épaissies  et 
adhérentes  au  cerveau.  Cette  symphyse  occupe  strictement  les  deux  tiers  anlèrieors 
de  la  première  et  dé  la  troisième  circonvolution  frontale,  mais  ne  dépasse  pas  sur  la 
deuxième  circonvolution  frontale  la  moitié  antérieure.  Sur  une  coupe,  elle  est  cons- 
tituée par  un  tissu  lardacé  jaunâtre,  un  peu  plus  blanc  par  eudroila,  qui  forme  une 
couche  continue,  quoique  d’épaisseur  inégale.  Les  faces  interne  et  inférieure  du  lobe 
sont  libres.  En  arrière  de  la  surface  d’adhérence,  la  dure-mère  présente  en  haut  et  en 
bas  une  induration  do  forme  ovulaire,  qui  siège  à la  face  interne  et  qui  est  constituée 
également  par  du  tissu  lardacé,  mais  plus  consistant  et  d'aspect  plus  fibreux.  Les 
artères  de  la  base  de  l’encéphale  sont  souples. 

.Sur  dés  coupes  de  la  lésiôn  méningo-encéphalique,  on  distingue  facilement  la  subsladce 
nerveuse  dos  méninges  épaissies.  L’épaississement,  ainsi  que  le  faisait  prévoir  l’exis- 
tence d’indurations  libres  à la  face  interne  do  la  dure-mère,  porte  surtout  sur  cette 
membrane;  mais  la  pie-mère  est  également  atteinte,  comme  on  le  voit  sur  un  proloû- 
gement  do  celle<^ci,  qui  s’enfonce  dans  la  substance  cérébrale.  La  symphyse  ccrèbro- 
méniogée  est  constituée  surtout  par  du  tissu  fibreux  à fascicules  fins  qui  s’entrecroisent, 
tout  en  gardant  une  direction  générale  longitudinale.  On  n’y  trouve  pas  de  vaisseaux,  au 
moins  dans  les  paidies  périphériques.  De  place  en  place  on  voit  des  trainéés  épaisses 
de  cellules  embryonnaires,  alTectant  des  formes  diverses,  mais  ne  se  présentant  pas  sous 
la  forme  du  nodule  gommeux  typique.  On  en  rencontre  cependànt  un,  arrondi,  à centre 
ramolli,  près  de  la  substance  nerveuse;  mais  il  n’est  pas  certain  qu’il  ne  s'agisse  pas  de 
la  coupe  oblique  d’üne  veinule  entourée  de  cellules  rondes.  Le  prolongement  pîe- 
inérien  offre  le  tableau  d’une  infiltration  embryonnaire  intense,  qui  est  dispôsée  plus 
particuliérement  autour  des  vaisseau.x,  formant  des  nodules  de  périphlébite.  Les  parois 
des  artères  et  le i couches  interne  et  moyenne  des  parois  veineuses  ne  sont  pas  rpaisSifes. 
La  substance  nerveuse  est  normale,  aus^i  bien  en  ce  qui  concerne  les  cellules,  que  U 
névroglie.  Les  indurations  de  la  face  interne  de  la  dure-mère  pr'ésentéhl  une  Stmctiire 
analogue,  avec  cètle  diiïérencç  toulefoi.s  qu’il  n'existe  là  qu’une  infiltration  cellulaire 
diffusé  et  moins  acééntuée  autour  des  travées  conjonctives  plus  abondaiâtes. 

11  s’agit  donc,  sans  doute,  d’up  processus  syphilitique  sclèro-gommeux  en  activité. 
Nous  n’hésitons  pas  à porter  ce  diagnostic  analontique,  malgré  l'absence  d’épaississement 
des  parois  artérielles,  vu  l’existence  d’un  processus  scléreux  avec  nodules  de  périphlébile. 
L’absence  d’hémorragies  anciennes  ou  récentes  doit  faire  rejeter  l’idée  d’une  pachyiné- 
ningite  alcoolique  Quant  à la  tuberculose,  elle  n’est  certainement  pas  en  cause,  car  on 
ne  trouve  nulle  part  de  cellules  géantes,  et  la  coloration  au  ziehl  a donné  des  résultàts 
négatifs. 

Nous  pouvons  donc  résumer  ainsi  cette  observation  : chez  une  jeune  femme 
suspecte  d’éthylisme,  survient  brusquement  une  attaque  de  délire  onirique»  avec 
désorientation  complète  dans  le  temps  et  l’espace  et  amnésie  rétro-  et  antéro- 
grade;  c'est-à-dire  le  syndrome  de  la  confusion  mentale,  tel  qu’on  le  voit  dans 
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i’eDtéro-iotoxicatioQ.  La  confusion  mentale  rétrocède  au  bout  d’une  huitaine 
de  jours,  mais  il  peraiste  de  la  céphalée  frontale  droite  et  uncertain  degré  d’am- 
nésie. La  malade  meurt  brusquement  en  mal  épileptique  et  on  trouve  à l’au- 
topsie une  pachjméningîte  scléro-gommeuse  frontale  droite. 

Peut-on,  malgré  la  trouvaille  nécropsique,  attribuer  la  confusion  mentale  & 
rinloiication  éthylique?  Nous  ne  le  pensons  pas;  le  foie  était  normal;  les  cel- 
lules corticales  sous-jacentes  à la  lésion  et  celles  du  lobule  paracentral  ne  pré- 
sentaient aucune  trace  de  chromatolyse.  Le  syndrome  nous  semble  devoir  être 
rattaché  à la  pachy méningite  elle-même.  Ce  qui  fait  Fintérél  du  cas  c’est  que 
cette  pachyméningite  ne  s’est  révélée  par  aucun  signe  qui  permit  de  la  supposer, 
au  moins  en  Tabsence  de  ponction  lombaire,  et  que  toute  la  symptomatologie, 
jusqu’à  la  période  .des  crises  convulsives  terminales,  a consisté  dans  un  état  de 
confusion  mentale  avec  rémission,  tel  qu’on  en  voit  dans  les  tonimies. 

XllI  L’application  de  la  nouvelle  Méthode  de  Ramon  y Gajal  à 
l’étude  des  nerfs  périphériques  dans  la  Névrite  Parenchymateuse 
dégénérative.  (Travail  du  laboratoire  de  pathologie  générale  et  histologie 
de  rCniversité  de  Pavie,  dirigé  par  G.  Golgi.)  Note  préliminaire  par  M.  Eugenio 
Medea  (de  Milan),  présentée  par  M.  Dkjsrine. 

Occupé  depuis  quelque  temps  dans  l’étude  des  névrites  au  point  de  vue  anato- 
mique et  clinique,  m'étant  mis  à étudier  — pour  ce  qui  concerne  le  côté  anato- 
mique de  It  question  — surtout  les  plus  fines  altérations  des  nerfs  dégénérés, 
j’ai  appliqué  pour  la  première  fois  la  nouvelle  méthode  de  R.  y Cajal  & l’étude 
des  nerfs  dégénérés.  Cette  méthode  m’a  permis  d’observer  dans  un  cas  de 
névrite  dégénérative  parenchymateuse  provoqué  chez  un  lapin  par  une  injec- 
tion d’éther  sulfurique  dans  le  sciatique,  que  vingt-deux  jours  après  l’injection, 
U portion  périphérique  du  nerf,  coupée  dans  le  sens  longitudinal,  montre  à côté 
des  phénomènes  habituels  de  la  dégénération  du  nerf  (fragmentation  myélinique, 
prolifération  nucléaire,  gonflement  et  rupture  des  cylindraxes  etc.,  etc.)  de 
nombreuses  fibrilles  très  minces  ou  de  grosseurs  différentes  qui  occupent  tout  le 
champ  du  microscope  et  se  présentent  isolées  ou  réunies  de  manière  à former 
de  petits  faisceaux. 

Les  fibrilles  se  trouvent,  du  moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  coupes, 
dans  les  interstices  des  fibres  nerveuses*et  on  peut  les  distinguer  avec  toute  évi- 
dence à cause  de  leur  couleur  très  noire  qui  se  détache  sur  le  fond  de  la  coupe 
coloré  avec  les  méthodes  communes  (carmalun,  trichromique  de  Cajal,  etc.,  etc.). 
Pour  ce  qui  concerne  les  rapports  des  fibrilles  avec  les  noyaux  proliférés,  je 
peux  seulement  — jusqu’ici  — affirmer  qu’on  retrouve  ces  fibrilles  surtout  dans 
les  points  où  la  prolifération  nucléaire  est  plus  active  : entre  cellules  et  fibrilles 
il  T a un  rapport  de  proximité  très  intime  ; la  fibrille  passe  très  souvent  près  de 
Il  cellule  (dessus,  dessous,  à côté).  Jusqu’ici  je  n’ai  pas  pu  constater  un  rapport 
direct  de  continuité  des  fibrilles  avec  les  vieux  cylindraxes  (qui  se  colorent  in 
Mo  avec  celte  méthode). 

Je  crois  inutile  de  dire  que  je  ne  puis  rien  affirmer  de  plus  précis  à propos  de 
la  longueur  de  ces  fibrilles;  j’ai  cherché  de  faire  dès  coupes  qui  — tout  en  étant 
assez  transparentes  — eussent  une  épaisseur  assez  considérable,  mais,  malgré 
cela,  on  comprend  qu’on  coupe  toujours  des  fibrilles  dans  les  coupes  longitudi- 
nales des  nerfs;  la  longueur  d’une  fibrille  est  naturellement  différente  selon  le 
point  où  elle  est  coupée;  pourtant  plusieurs  de  ces  fibrilles  présentaient  une  lon- 
gnenr  considérable. 
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Je  ne  yeux  pas  ici  passer  à Taoaljse  détaillée  du  fait  que  j*aî  observé  à fin 
d'étudier  sa  valeur  surtout  à propos  de  la  grosse  question  — toujours  ouverte 
— de  la  régénération  des  nerfs;  seulement,  ayant  appliqué  pour  la  première 
fois  la  méthode  de  Cajal  à l’étude  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  je 
crois  que  mes  recherches  présentent  un  certain  intérêt  surtout,  car  mes  prépara- 
tions me  permettent  d’affîrmer  — sans  voüîoîr  pour  le  moment  interpréter  d’une 
façon  quelconque  le  fait  — qu’à  côté  des  cjlindraxes  dégénérés  et  des  altérations 
connues  de  la  Ûbre  nerveuse,  on  peut  observer  des  éléments  très  évidents  d’ap- 
parence flbrillaire,  éléments  qu’on  a supposés  plutôt  que  décrits  jusqu’ici  avec 
les  méthodes  communes,  surtout  par  les  partisans  de  la  régénération  périphé- 
rique des  nerfs,  mais  d’une  manière  très,  peu  précise  et  incertaine,  de  façon 
qu’il  était  très  difficile  de  se  persuader  — à l’eiamen  des  figures  — de  la  réalité 
de  leur  existence. 

Sur  les  coupes  du  même  nerf  traitées  avec  les  méthodes  communes  (safra- 
nine,  fuchsine,  carmaflun,  etc  ),  on  voit  de  nombreux  éléments  cellulaires  allon- 
gés et  on  entrevoit  une  disposition  fibrillaire  du  protoplasma  (comme  dans  les 
descriptions  de  Bûnguer  et  d’autres  auteurs),  structure  fibrillaire  qui  a permis 
aux  partisans  de  la  théorie  périphérique  de  la  régénération  de  faire  dériver  les 
jeunes  cylindraxes  du  protoplasma  cellulaire  de  ces  éléments  proliférés  : dans  les 
coupes  traitées  avec  la  méthode  de  Cajal  on  voit  les  fibrilles  dont  nous  avons 
parlé  passer  prés  des  cellules  proliférées,  tout  en  restant  toujours  indépendantes 
des  cellules.  • 

Encouragé  par  les  bons  résultats  auxquels  je  suis  arrivé,  je  me  propose 
maintenant  de  compléter  mes  recherches  en  appliquant  la  méthode  de  Cajal  à 
rétude  des  nerfs  dégénérés  dans  les  différentes  phases  qui  s’écoulent  entre  la 
lésion  et  la  réparation  du  nerf  et  dans  les  différents  types  de  névrites^ 


Le  Comité  d'organisation  du  quinzième  Congrès  International  de  Médecine,  qui 
doit  se  tenir  à Lisbonne  du  19  au  26  avril  1906,  a adressé  une  demande  d’adbé* 
sion  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris'. 

La  Société  délègue  M.  le  professeur  Brissaud,  président,  pour  la  représenter 
au  Congrès. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  TVP.  PLON-NOURRIT  BT  C'*,  8,  RUE  OARANCIÉRE.  8710. 
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ÉTUDE  CRITIQUE  SUR  LE  TABES  INFANTILE  JUVÉNILE 

PAR 

MM.  Edgard  Hirtz,  et  Henri  Lemaire, 

médecin  de  rnôpital  Necker.  interne  du  eervice. 

Le  tabes,  suivant  la  notion  classique,  survient  le  plus  souvent  entre  trente 
et  cinquante  ans  ; que  cette  affection  se  manifeste  dans  l'enfance  ou  dans  l'ado- 
lescence,  le  cas  est  alors  étiqueté  tabes  infantile  ou  juvénile.  Le  sujet  présente 
les  symptômes  cliniques  et  aura  les  lésions  anatomiques  de  l'ataxie  locomotrice 
de  Duchenne  de  Boulogne.  Le  terme  • tabes  infantile-juvénile  > n'a  pas  tou- 
jours répondu  à celte  définition,  il  n'a  pas  toujours  eu  cette  place  dans  la  noso- 
graphie. Il  n'a  pas  toujours  couvert  une  idée  aussi  précise. 

Autrefois,  en  effet,  quand  un  jeune  sujet  était  atteint  de  symptômes  tabé- 
tiques, il  n'était  pas  considéré  par  certains  neurologues  comme  frappé  d'une 
maladie  superposable  en  tout  point,  semblable  à l'ataxie  locomotrice  de 
Oucbenne.  Les  phénomènes  ataxiques  étaient  rattachés  A la  maladie  décrite  par 
Friedreich. 

L'erreur  inverse  fut  également  commise;  des  observations  de  sujets  que  plus 
tard  l'on  reconnut  atteints  de  maladie  de  Friedreich  furent  étiquetées  purement 
et  simplement  < tabes  juvénile  >.  L'on  voulait  par  ce  titre  affirmer  que  le 
jeune  malade  avait  les  lésions  de  l'ataxie  locomotrice  de  l'adulte. 

L'ordre  fut  mis  dans  ces  symptômes  tabétiques  de  Tenfance  par  Cbarcot 
(1884)  et  les  observations  de  l'École  de  la  Salpêtrière,  par  des  autopsies  comme 
celle  de  Letulle.  Une  division  nette  fut  établie  entre  le  tabes  infantile  juvénile  et 
la  maladie  de  Friedreich  ; des  éléments  de  diagnostic  précis  entre  ces  deux 
affections  furent  mis  en  lumière.  Il  devenait  donc  possible  de  ne  plus  confondre 
la  maladie  de  Friedreich  ou  ataxie  familiale  héréditaire  et  le  tabes  infantile 
javénile,  simple  manifestation  précoce  de  la  maladie  de  Duchenne  de  Boulogne. 

Néanmoins,  parmi  les  observations  de  tabes  de  l'enfance  et  de  l'adolescence 
publiées  il  J a quelques  années,  de  nombreuses  erreurs  de  diagnostic  se  sont 
glissées. 

Aussi  est- il  naturel  que  les  premières  études  d'ensemble,  faites  sur  le  tabes 
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des  jeunes  sujets  fussent  des  revues  critiques?  Les  auteurs,  à l'occasion  d'uDou 
de  quelques  cas  exceptionnels,  passaient  en  revue  les  observations  publiées  soai 
le  même  titre  que  les  leurs  ; ils  faisaient  une  sélection.  Ils  avaient  en  particulier 
soin  d'établir  d'une  manière  ferme  le  diagnostic  à propos  de  leur  fait  personnel 
et  de  discuter  toules  les  hypothèses  plausibles  à son  égard. 

La  rareté  des  ca»  de  tabes  infantile  juvénile  leur  imposait  ce  jsouci.  Un  tra- 
vail de  ce  genre  fut  entrepris  successivement  par  Raymond,  Dydinski,  Hein- 
rich von  Halban,  Otto  Marburg. 

Le  professeur  Raymond,  dans  une  clinique  « Tabes  juvénile  et  tabes  hérédi- 
taire »,  après  avoir  discuté  une  observation  personnelle,  cas,  disait-il,  hybride 
de  tabes  dorsalis  et  de  maladie  de  Friedreich,  esquisse  une  revue  critique  sur 
ce  sujet.  11  rejette  les  cas  de  Kellog,  Althaus,  Freyer-Gombault  et  Mallet,  pour 
accepter  celui  de  Strumpell,  de  Leyden,  les  trois  cas  de  Remak,  celui  de  Men- 
del, de  Wilson,  de  Moore  et  deux  cas  de  Berbez.  11  ajoute  encore  un  cas  de 
Fournier  et  un  autre  de  Gilbert  Ballet.  En  matière  de  conclusion,  Raymond 
insiste  sur  quelques  particularités  de  tabes  infantile,  notamment  sur  la  fré- 
quence de  l'atrophie  du  nerf  optique. 

Dydinski,  dans  son  travail,  passe  en  revue  les  quinze  cas  qu’il  connaît  de 
tabes  chez  le  jeune  sujet  ; il  en  élimine  huit  (Leubuscher,  deux  cas  de  Freyer, 
Jakubowitsch,  Eulenblerg,  Althaus,  Henoch,  Kellog,  Hollis),  il  en  retient  sept 
qui  sont  ; les  trois  cas  de  Remak,  le  cas  de  Strumpell,  les  deux  cas  de  Mendel, 
celui  de  Bloch.  11  ajoute  son  observation  personnelle  qui  semble  bien  concerner 
un  cas  de  tabes  juvénile.  Heinrich  von  Halban  (Ueber  Tabes  juvenile)  fait  une 
revue  plus  détaillée  que  Dydynski  des  cas  d'ataxie  locomotrice  de  l’enfance  et  de 
l'adolescence.  11  examine  vingt  observations  de  tabes  juvénile  pur,  il  y ajoute 
des  tabes  alliés  à la  paralysie  générale.  Après  critique,  un  peu  superficielle 
peut-être,  il  rejette  huit  de  ces  cas.  11  apporte  ensuite  quatre  observations  per- 
sonnelles de  tabes  authentiques  chez  de  jeunes  sujets  ; il  possède  en  outre  un 
fait  d’association  du  tabes  à la  paralysie  générale.  11  insiste  dans  ses  conclusions 
sur  la  fréquence  de  la  migraine  ophtalmique  chez  les  jeunes  tabétiques.  (Cette 
migraine  n'a  été  retrouvée  que  dans  ses  observations.  Les  cas  de  migraine 
ophtalmique  sont  fréquents  chez  les  jeunes  sujets  indemnes  de  toute  tare  patho- 
logique,) 

Avec  Otto  Marburg  (nov.  1903)  le  nombre  des  cas  de  tabes  infantile  juvénile 
s'élève  à trente-quatre.  Les  symptômes  présentés  par  chacun  des  sujets  étudiés 
sont  méthodiquement  classés.  L'auteqr  n'admet  dans  sa  liste  que  les  cas  dont  le 
diagnostic  repose  s|ur  les  signes  d’Argyll-Robertson,  de  Westphall  et  de  Rom- 
berg. Otto  Marburg  remarque  avec  juste  raison  que  le  tabes  infantile  débute 
fréquemment  par  des  symptômes  d’atrophie  optique  et  des  troubles  vésicaux. 

L’élude  de  ces  différentes  revues  critiques  nous  a montré  que  les  appréciations 
des  auteurs  sur  certains  cas  de  tabes  différaient.  Les  uns  rejetaient  le  diagnos- 
tic d'ataxie  locomotrice  admis  par  les  autres.  De  plus,  en  compulsant  les  littéra- 
tures française  et  étrangères,  il  nous  a été  permis  de  retrouver  des  observations 
omises  dans  les  revues  critiques  antérieures.  Enfin  depuis  les  derniers  travaux 
d'ensemble  sur  ce  sujet,  de  nouveaux  cas  ont  été  publiés. 

Nous  avons  pensé  qu'il  serait  utile  de  rassembler  toutes  les  observations 
publiées  sous  le  titre  de  tabes  infantile  juvénile.  11  était  naturel  de  faire  la  cri- 
tique de  chacune  d'elles  et  de  n’admettre  comme  tabes  que  les  cas  dont  le  dia- 
gnostic fût  certain. 

Mais  quels  ont  été,  dans  chaque  observation,  les  symptômes  nécessaires  pour 
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«fleepter-réüquette  de  iabesf'Noas  ne  pouvions'  pas  demander  à ces- jeunes 
sujets  d’être  déjà  de  grands  ataiiques.  L’on  devait  s’attendjre  à trouver  des 
tableaux  cliniques  moins  bruyants  et  plus  frustes.  Il  fallait  se  contenter  de 
àgaee  plus  discrets  mais  néanmoins  earaetériitiquêi  de  la  maladie.  Les  troubles 
pupillaires^  ceux  des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Romberg  devaient  être  les 
sjmptômes  auxquels  il  fallait  attacher  le  plus  d’importance. 

Parmi  ces  trois  groupes  de  phénomènes  nous  n’avons  pas  accordé  à tous  la 
même  valeur  séméiologique.  Si,  par  exemple  nous  avons  tenu  grand  compte  des 
troubles  pupillaires  (Signe  d’Argyll,  inégcdité,  et  irrégularité  des  pupilles)  il  ne 
nous  était  pas  permis  de  classer  comme  tabétique  un  sujet  porteur  de  ces  seuls 
sjmptômes.  N'est-il  pas  avéré  maintenant  que  ces  troubles  ne  sont  que  des  ma- 
nifestations de  la  syphilis  nerveuse  et  qu’ils  ne  font  partie  du  tableau  clinique 
du  tabes  que  parce  que  le  tabes  est  presque  toujours  syphilitique  ? Le  signe  de 
Romberg,  considéré  comme  d’une  grande  valeur  séméiologique,  ne  pouvait  être 
exigé.  Il  ne  pouvait  pas  être  constant  dans  des  cas  de  tabes  au  début.  Les 
troubles  des  réflexes  tendineux  devaient  avoir  une  très  haute  importance. 

L’abolition  du  réflexe  patellaire  et  celle  du  réflexe  achilléen  ne  sont-elles  pas 
considérées  comme  les  manifestations  les  plus  certaines  des  lésions  des  cordons 
postérieurs? 

Aussi  avons-nous  pris  comme  critérium  du  tabes  soit  l’absence  du  réflexe 
patellaire  soit  celle  du  tendon  d’Âchille. 

Nous  pensons  ainsi  ne  donner  dans  le  tableau  qui  suit  que  des  observations 
dont  le  diagnostic  peut  être  afflrmé.  Ajoutons  que  dans  cette  étude  critique  nous 
avons  tenu  grand  compte  des  discussions  qui  eurent  lieu  à propos  de  plusieurs 
cas  dans  diverses  sociétés  savantes.  A la  suite  de  ce  tableau,  l’on  nous  per- 
mettra de  faire  figurer  notre  observation  personnelle  dont  nous  prendrons  la 
peine  de  discuter  le  diagnostic.  Ensuite  quelques  considérations  étiologiques  et 
cliniques  sur  le  tabes  infantile  juvénile  termineront  cette  étude.  (Voir  le  tableau 
pages  suivantes.) 


NUMEROS 


’fi 

O 

AGE 

fiC 

S 

AUTEURS 

DU  DÉBUT 

SEXE 

1 

Adler 

18  ans. 

Garçon. 

2 

Babinski 

19  ans. 
Fille. 

3 

B.\binski 

Ib  ans. 
Fille. 

1 

Barthéleev.. 

22  ans. 
Fille. 

ü 

Berbe7 

17  ans. 
Fille. 

6 

Berobz 

16  ans. 

Garçon. 

7 

Berbez 

21  ans. 

Garçon. 

8 

Bloch 

13  ans. 

Garçon 

9 

Bloch  (Mar- 
tin)   

17  ans. 
Garçon. 

10 

Brasch  

Ib  ans. 
Fille. 

il 

Bhocksba.nk.  . 

20  ans. 
Fille. 

SYPHILIS 

PUPILLES 

SYMPTOMES 

OCULAIRES 

llérédo-  svph. 
vraisembl. 

Argyll. 

Kératite  paren- 
chymateuse. 

Hérédo-  sypli 
Père  syphi- 
litique.* 

Argyll. 

Kératite  pa- 
renchymat. 

llérédo  - sypli. 
Père  tabet. 

Argyll. 

Choroïdite  sy- 
philitique.' 

Hérédo  - syph. 

Immobilité 

pupillaire. 

Ptosis.  Nys- 
tagmu.s,  Ara- 
blyopie. 

Synli.  hérédit. 
'douteuse. 

Mÿosis. 

Diplopie. 

Hérédo  - syf)li. 
dont.  Mère 
épileptique. 

Argyll. 

Myosis. 

Diplopie  inter- 
mittento. 
Amblyopic. 

llérédo  - synli. 
vraisembl. 

Argyll. 

Paralysie  de 
l’oculo  - mo  - 
tcur  gauche. 

Hérédo-  syph. 
vraisembl. 

Argyll. 
Inégalité  j)u- 
pillairc. 

Hérédo  - syph. 
probable. 

Immobilité 

])U[jillaire. 

Hérédo  - syph. 
très  prob. 

Argyll. 

Hérédo  - syph. 

Argyll. 
Inégalité  pu- 
])illairc. 

Paraly.sie  du 
moteur  droit 
e.xt.  gauche. 

RÉFLEXES 

TENDINEUX 


Westphall. 


ûiniinut.  mar- 
quée du  r«‘- 
liex  rotulien 
droit. 


Westphall. 


Westphall. 


Westphall . 


Westphall - 


Westphall- 
Abolition  du 
réllex.  aeliil- 
léen. 


Westphall 


Westphall. 


Westphall.  I Ron 


Westphall.  I Rog 


IKOl’BLES 


TUOrBLES 


TEOLJîLES 


TROPHIQUES 


autres 

SVMFTOMES 


Douleurs  fulgu- 
rantes. 


Lynijihocy  tose, 
Troubles  men- 
taux. 


Tremblement 
li  e s lèvres. 
Hypotonie. 


Douleurs  fulgu 
ran  tes. 


Douleurs  fulgu 
ran  les. 


Pseudo-névralgie 
faoialc.  Dou- 
teurs fulguran- 


Doulcurs  fulgu- 
rantes. 


RtHention  d'urine 


Anesilièsie  dou- 
iounmse.  Dou- 
leurs futgumn- 


Crises  laryngées 
et  urètUro- 
scrotaUïs. 


Ineoritineuee 

iTuriue. 


Mal  perforant, 


Mal  perforant, 
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Douleurs  lann 
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Incontinence 
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Incontinence 
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Douleurs  fulgti 
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leurs  lancinan- 
tes. 


Douleurs  Janci 
nantes 
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Douleurs  fulgu- 

eaux. 
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Pâleur  de  la 
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H. V Haldaü.  ^vraisembl. 


Westphall. 
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i3  ans.  Hérédo-syph. 
Fille.  probable. 


Atrophie  des 
nerfs  optiq.  Westphall. 
Amblyopie. 


12  ans. 

Garçon.  Hérédo-syph. 


Atrophie  opti- 
que douole.  Westphall.  Alaii 
Amblvopie. 


28  Hltdoverxig. 


7 ans.  Argyll. 

p.„  Hérédo-syph.  Inégalité  pu-  q 
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29  Idblson, 


6 ans.  Argyll. 

Piiïû  Hérédo-syph.  Inégalité  pu- 
pillaire. 


a DJ  — ■ 

OA  7 ans.  Svnh  nnn  Hss.  Accommoda-  Papille  gauche 
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AUTRES 

SYMPTOMES 

TABES 

Faiblesse  de  la  Céphalée  à forme 
miction.  de  migraine. 


Parésie  vésicale. 


e migraine 


Névralgie  faciale. 


Incontinence  Douleurs  lanci- 
d’ urine.  nantes. 


Incontinence 

d’urine. 


I ^ ^ . . Céphalée.  Dou-  Crises  gastri- 

partie  le|  Trouble*  ^ é.  i-  leurs  lancinan-  ques  et  du  Faciesbulbaire. 

tes.  vague. 


Incontinence 
d*urine  nocturne. 


Crises  gastri- 
ques. 


Incontinence 
d’urine  nocturne, 


Parésie  vésicale.  I^ojjleurs  de  tête. 

Paresthésie. 
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Atrophie  optique 
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17  ans. 

Hérédo-  syph. 

Fille. 

37 

Oppenhbim  . . . 

18  ans. 
Fille. 
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de  syphilis. 

38 

Parola 

Vers  20  ans. 

Auc.  si^e  de 
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39 
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40 
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41 
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42 
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43 
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44 
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Aucune  relation  détaillée  de  robservitk 


DOUBLES 

ét  h 


TROUBLES 


TROUBLES 


[Le  diagnostic  de  tabes  a été  considéré  comme  sûr. 


Atrophie  optique 


C^ho- scoliose.  Légère  ataxie 
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Incontinence 

d’urine. 
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Dans  ce  tableau  toutes  les  observations  publiées  sous  le  titre  de  tabes  iofan- 
Ule  juvénile  ne  figurent  pas. 

Nous  n'avons  éliminé  que  les  cas  déjà  rejeiés  par  Raymond  et  Dydjinslii(Leu- 
buscher,  Frey.er,  Jakubowitsch,  Euleubourg,  Althaus,  Uenocb,  Kellog-Hollis, 
Gombault  et  Mallet). 

Le  diagnostic  de  tabes  n’avait  d'ailleurs  été  porté  par  ces  auteurs  qu'avec  la 
plus  grande  réserve.  11  en  fut  de  même  pour  le  cas  de  Gilbert  Ballet.  Ge  malade, 
présenté  par  Vidal,  avait  une  paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  du 
strabisme  interne  unilatéral,  de  la  dysacousie  et  des  arthropathies  hypertro- 
phiantes  de  l’épaule,  du  coude  et  du  poignet.  L'absence  de  troubles  de  la  réflec- 
tivité faisait  hésiter  Vidal  sur  le  diagnostic  et  Charcot  n’adnâettait  le  tabes  qu’en 
parlant  d*une  forme  très  anormale. 

Sur  les  trois  cas  que  publie  Broohsbank  James  nous  n’en  retenons  qu’un,  le 
premier.  Les  deux  autres  ne  présentent  aucun  signe  certain  de  tabes,  mais  seu- 
lement des  symptômes  de  syphilis  héréditaire.  L’observation  que  publie  Gordon 
ne  figure  pas  non  plus  dans  notre  tableau.  Le  malade  en  question  est  avant 
tout  atteint  d'une  poliomyélite  et  les  signes  de  tabes  qu’il  présente  sont  peu 
manifestes.  Halbau  a publié  dans  son  mémoire  cinq  cas  de  tabes  infantile  juvé- 
nile. Nous  avons  rejeté  l’un  d'eux.  Cette  observation  concerne  un  jeune  homme 
manifestement  hérédo-syphilitique.  11  présente  des  signes  oculo-pupillaires  que 
Ton  est  accoutumé  de  rencontrer  dans  le  tabes,  mais  sa  réflectivité  est  nor- 
male. Des  trois  malades  étudiés  par  Kûtma,  deux  nous  ont  semblé  être  certaine- 
ment tabétiques,  le  dernier  au  contraire  a conservé  ses.  réflexes,  et  malgré 
1 'Argyll  et  l’inégalité  pupillaire,  nous  ne  nous  croyons  pas  en  droit  de  le  consi- 
dérer comme  un  cas  de  tabes  certain.  Dans  le  tableau  ci-dessus  ne  figure  pas 
non  plus  la  malade  de  Leyden.  Dans  cette  observation  déjà  ancienne,  l’examen 
des  pupilles  et  des  réflexes  n’est  pas  noté.  11  nous  a paru  alors  difficile  de 
reconnaître  s’il  s’agissait  bien  d’un  tabes.  Enfin  nous  n’avons  pu  retrouver 
l’observation  de  Williamson,  qui  concernerait  un  cas  récent  de  tabes  infantile. 

Par  contre,  parmi  les  cas  de  tabes  de  l’enfance  ou  de  l’adolescence  que  nous 
publions,  plusieurs  ne  sont  pas  purs.  La  malade  de  Barthélemy,  en  outre  des 
signes  de  lésions  des  cordons  postérieurs,  avait  du  tremblement  et  du  nys- 
tagmus. Le  malade  de  Bloch  était  sujet  à des  attaques  épileptiformes  et  avait 
des  troubles  intellectuels.  Une  observation  de  Halbau  et  celle  de  Homeu  concer- 
nent deux  cas  de  tabes  associés  à la  paralysie  générale  infantile.  Enfin  le 
professeur  Raymond  a conclu  de  l’examen  de  son  malade  à l’existence  chez  celui- 
ci  d'une  association  de  maladie  de  Friedreich  et  de  tabes  dorsalis'.  L’ataxie 
d'emblée  très  marquée,  la  démarche  ataxo-cérébelleuse,  le  nystagmus,  la  scolio- 
cyphose,  avaient  fait  songer  tout  d'abord  à une  maladie  de  Friedreich  maiî 
r Argyll,  les  troubles  du  sens  musculaire  et  articulaire,  la  paresthésie,  l’amau- 
rose ont  dirigé  l’auteur  vers  l’idée  d’un  tabes  dorsalis. 

Bref,  parmi  les  quarante-six  observations  que  nous  retenons  se  trouvent  plu- 
cas  de  tabes  associés.  Les  autres  nous  semblent  être  des  cas  certains  d’ataiû 
locomotrice.  Nous  n’avons  en  effet  admis  dans  le  tableau  ci-dessus  que  les  faiti 
où  les  troubles  de  la  réflectivité  accompagnés  de  symptômès  tabétiques  permet 
tent  d’être  affirmatif.  A ces  quarante-six  observations  nous  ajoutons  noir 
observation  personnelle. 

Observation  personnelle. 

Dup.  Eug.,  23  ans,  entre  salle  Ghauflard,  le  2 novembre  1903. 

Le  malade  entre  pour  des  crises  douloureuses  siégeant  au  creux  épigastrique»  crisi 
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iDte^alitteot^^  qui  s'accomp^nent  de  vomissemonts  bruyants  incoercibles,  alimentaires, 
nmqnettx  puis  presque  porracés. 

D'ailleurs,  au  cours  de  la  visite,  . quand  nous  voyons  pour  la  première  fois  le  malade, 
nous  assistons  A une  de  cês  crises  et  nous  avons  l'impression  d'ôtre  en  face  d'une  crise 
gastrique  tabéüque. 

L'interrogatoire 'du  sujet  et  de  sa  mère  nous  permet  de  recueillir  les  renseignements 
mirants  : 

; Son  père  est  mort  d'une  aCTecUon  abdominale  qui  a duré  trois  ans.  11  n’est  pas  permis 
d'établir ‘s'il  était  'syphilitique  ou  non.  La  mère,  vivante,  souffre  de  lithiase  biliaire. 
Elle  n'a  pas- eu  d’autre  grossesse  que  celle  qui  a donné  naissance  à notre  inalade.  Aucun 
stigmate  dé  syphilis.' 

L'enfance  de  notre  malade  a été  normale;  vers  2 ou  3 ans  : rougeole  et  varicelle. 
Retard  dans  la  marc4e;et  la  parole.  Au  point  de  vue  spécificité  héréditaire,  aucune  mani- 
festation, à moins, d'interpréter  comme  telle  deux  tumeurs  qui,  indolores,  sont  apparues 
sér  ia  face  antêro-interne  de  la  jambe  gauche.  Ces  deux  tumeurs  sont  survenues,  l'une  à 
l'àgede  six  ans,  l'autre  à neuf  ans,  sans  cause  apparente . Elles  ont  disparu  sans  laisser  de 
traces,  après  avoir  été  soignées  par  un  médecin  A l'aide  d'applications  d'onguent  napo- 
litain. . - , , 

«Veré  l’Age  de  6 ans  le  petit  malade  est  pris  pour  la  première  fois  de  crises  doulou- 
reuses épigastriques  avec  grands  vomissements,  crises  semblables  A celle  qu’il  noqs  a 
été  permis  d'observer  lors  de  notre  premier  examen.  La  première  crise  survint  après 
un  repas.  Elle  dura  deux,  heures.  Six  mois  après  survint  une  autre  crise  A laquelle  suc- 
céda une  nouvelle  crise  au  bout  d’un  même  délai.  Ces  crises  douloureuses  se  rappro- 
chèrent peu  A pou,  se  reproduisirent  tous  les  trois  mois,  puis  tous  les  mois;  leur  dorée 
augmenta  : de  trois  heures  elle  passa  A douze,  puis  A vingt-quatre  heures. 

Actaeliemeot,  ces  crises  se  présentent  avec  l'aspect  suivant  : A début  tantôt  brusque, 
tantôt  précédé  de  malaises  et  de  douleurs  vagues,  elles  commencent  par  une  sensation 
de  brûlure  vive  A l'épigastre,  s'irradiant  ensuite  derrière  le  sternum  etrombilic.  A peine 
cei  douleurs  sont-elles  installées  que  surviennent  des  vomissemonts  alimentaires  et 
biiieax,  incoercibles.  Les  efforts  pour  vomir  amènent  nn  liquide  tantôt  limpide,  brûlant, 
IA  plupart  du  temps  amer,  quelquefois  acide,  tantôt  noirâtre,  couleur  marc  de  café.  Si  le 
inalade  a l’idée  détancher  sa  soif  très  vive  avec  quelques  gouttes  de  liquide,  les  vomis- 
sements reviennent  plus  violents. 

L’intolérance  gastrique  est  absolue.  Ces  crises  durent  nuit  et  jour,  empêchant  tout 
sommeil  pendant  quatre  ou  six  jours.  Pendant  ces  crises,  la  soif,  nous  l’avons  vu,  était 
très  vive;  la  faim  ne  l’est  pas  moins.  Le  malade  cherche  A calmer  l'une  et  l’autre,  sachant 
bien  cependant  qu'il  exagérera  ses  douleurs  et  ses  vomissements.  Pendant  ces  crises,  la 
céphnüe  est  violente,  prédominante  au  vertex  et  A l'occiput.  Le  malade  est  eu  môme 
temps  constipé  et  oligurique.  L'oligurie  se  représente  A chacune  des  crises  gastriques. 
Examen  dn  suc  gastrique  (prélevé  le  23  novembre  1903  au  cours  d'une  crise)  : 

Odeur  fade.  — Couleur  verte.  — Consistance  fluide,  légèrement  filante.  — Limpide. 
Réaction  nettement  acide  au  tournesol. 

Ce  liquide  donne  franchement  les  réactions  de  la  bile.  Il  contient  de  petite  quantités 
d'albumine.  — Absence  d’acide  lactique. 

Le  dosage  de  l'acide  chlorhydrique  et  des  autres  éléments  chlorés  donne  les  résultats 
suivants  exprimés  en  milUgramuies  pour  cent  centimètres  cubes  : 


Acidité  totale 

Acide  chlorhydrique  libre 

— organique 

Chlore  minéral 

— total 


192 

46 

165 

126 

357 


t 

au  lieu  1 
des  * 
chiffres  • 
normaux 


189 

41 

168 

109 

321 


Le  liquide  est  donc  riche  en  éléments  chlorés,  riche  on  chlorure.s  fixes. 

L’acküté  n’est  pas  exagérée  si  toutefois  elle  n’est  pas  diminuée  par  la  présence  de  la 
bile. 

Examen  du  sujet  (novembre  1903)  : 

Sflutbttilé.  — Aucun  trouble  objectif  de  la  sensibilité  au  toucher,  à la  chaleur,  A la  dou- 
lear  Aucun  autre  trouble  subjectif  qu'une  anesthésie  testiculaire  complète  et  tra- 
chéale. 

Pas  de  trouble  du  sens  musculaire,  ni  du  sens  de  l'espace. 

Motilité.  — Normale.  Aucun  signe  d’ataxie.  Pas  de  Romberg. 
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Réflectivité,  — Le  réflexe  rolulien  n’est  pas  aboli,  il  est  diminué  à gauche.  Le  réflexe 
achilléen  est  disparu.  Réflexes  cutanés  normaux. 

Examen  des  yeux  (pratiqué  par  M.  le  docteur  Schrameck).  — Existence  du  signe 
d’Ârgyll-Robertsoo.  Absence  complète  de  réaction  à la  lumière  et  réaction  faible  & Tac- 
commodatioii.  Inégalité  pupillaire  très  manifeste.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  la 
gauche. 

Déformation  des  deux  pupilles.  L’examen  du  fond  de  rœil  ne  montre  rien  d’anormal,  à 
part  une  teinte  ardoisée  généralisée  (sans  signification).  — Les  papilles  sont  toutes  les 
deux  normales. 

Acuité  visuelle  faible.  — Hypermétropie  à gauche  et  à droite  surtout  à droite.  L’œil 
droit  est  en  outre  astigmate. 

Champ  visuel  normal. 

Notre  sujet  présente  une  scoliose  à convexité  postérieure  gauche.  Scoliose  légère  su^ 
tout  formée  aux  dépens  des  dernières  vertèbres  dorsales.  Cette  scoliose  est  survenue  peo 
à peu.  Elle  semble  avoir  débuté  vers  l’âge  de  cinq  ans. 

Les  membres  inférieurs  présentent  certaines  particularités.  Le  quatrième  orteil  du  pied 
droit  est  plus  petit  que  le  cinquième. 

Le  massif  osseux  de  la  face  n’a  présenté  aucune  malformation  caractéristique  d’une 
tare  héréditaire  ou  acquise.  Il  en  est  de  mémo  pour  le  reste  du  squelette. 

Notons  seulement  une  courbure  un  peu  accentuée  de  la  voûte  palatine.  Absence  de 
malformation  dentaire. 

Le  malade  séjourne  dons  le  service  du  2 novembre  au  24  du  même  mois  ; période  de 
temps  pendant  laquelle  plusieurs  crises  gastriques  se  produisent. 

Le  24  novembre,  sur  notre  demande,  il  est  conduit  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Brissaud,  où  il  est  soumis  â une  électrisation  quotidienne  de  ses  pneumogastriques.  Les 
vomissements  disparaissent  et  le  malade  reste  bien  portant  jusqu’au  26  avril  1904,  époque 
à laquelle  il  entre  de  nouveau  â l’hépital  Necker. 

Les  crises  gastriques  viennent  de  reparaître  aussi  intenses  qu’autrefois.  Elles  sont  de 
plus  accompagnées  d’une  tachycardie  considérable  (140-160  pulsations  à la  minute).  Celte 
tachycardie  ne  semble  relever  d’aucune  lésion  cardiaque  appréciable,  d’aucune  atTecUoD 
pulmonaire  ou  médiastinale. 

Le  malade  présente  un  nouveau  symptôme  morbide.  Le  talon  gauche  est  depuis  quel- 
ques semaines  augmenté  de  volume  ; la  peau  y est  tendue,  un  peu  rosée.  Aucune  dou- 
leur. Le  calcanéum  est  hypertrophié  dans  tous  ses  diamètres.  On  a l’impression  d’uo 
calcanéum  gonococcique.  Le  malade  nie  tout  antécédent  blennorrhagiquc.  On  rejette 
l’hypothèse  de  lésion  bacillaire.  En  interrogeant  minutieusement  le  sujet,  on  apprend 
qu’il  y a six  semaines,  en  courant,  il  a ressenti  une  douleur  assez  vive  au  talon  gauche 
Cette  douleur  ne  l’a  pas  empêché  de  continuer  son  chemin  on  boitant  faiblement.  Les 
jours  suivants,  il  continue  à marcher  et  à courir  sans  géne  appréciable.  Nous  faisons 
radiographier  le  pied  du  malade.  Nous  constatons  l’existence  d’un  trait  de  fraetnre 
oblique  de  haut  en  bas  et  d’arrière  en  avant,  partant  de  la  lace  supérieure  du  calcanéum 
(extrémité  postérieure)  et  gagnant  la  face  inférieure  en  avant  de  la  tubérosité  postérieure. 
C’est  une  fracture  par  arrachement.  Le  déplacement  des  fragments  est  peu  marqué.  Le 
fragment  postérieur  n’est  surélevé  que  d’un  demi-centimètre.  La  consolidation  de  cette 
fracture  a été  parfaite.  Cette  fracture  semble  donc  être  une  fracture  par  contraction  des 
muscles  du  mollet,  ne  s'est  produite  qu’avec  un  minimum  d’effort  musculaire  et  n'a  été 
accompagnée  que  de  très  peu  de  douleur.  Elle  a donc  tous  les  caractères  d’une  fracture 
spontanée. 

Notons  un  peu  d’atrophie  des  muscles  du  mollet  gauche.  L’examen  radiographique  du 
squelette  du  pied  nous  montre  encore  un  raccourcissement  anormal  de  tous  les  segments 
du  quatrième  orteil. 

Nous  pratiquons  au  malade  une  ponction  lombaire  et  nous  constatons  reziatence  d’une 
lympliocytose  très  accentuée. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'un  sujet  qui  vient  se  plaindre  de  crises  gas- 
triques, et  dont  l’examen  dénote  l’existence  de  troubles  oculaires  (signes  d’Ar- 
gyll-Kobertson;  inégalité  et  déformation  des  pupilles;  diminution  de  l’acuité 
visuelle). 

L’étude  de  la  réflectivité,  si  elle  ne  nous  montre  pas  l’absence  du  phénomène 
du  genou,  nous  permet  de  constater  que  le  réflexe  du  tendon  d’Achille  n’existe 
plus. 
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Enfin,  le  sujet  est  atteint  d’une  fracture  spontanée  du  calcanéum.  Son  liquide 
céphalo-rachi^en  est  très  riche  en  lymphocytes. 

Avec  ce  faisceau  de  symptômes,  nous  nous  sommes  permis  d’aiïïrmer  l’exis- 
tence d’un  tabes  chez  notre  malade. 

L’hjpothèse  de  Yomissements  essentiels  de  Leyden  s’était  un  instant  offerte  à 
Qoas  lorsque  nous  n’étions  en  présence  que  du  syndrome  : crises  gastriques. 
Elle  fat  éliminée  en  même  temps  que  l’hypothèse  d’hystérie.  Aucun  stigmate  de 
cette  néyrose  ne  fut  trouvé. 

Cette  observation  concerne  donc  un  sujet  atteint  de  tabes.  La  première  mani- 
festation de  raffection  a eu  lieu  t l’ége  de  6 ans. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  tabes  ? Nous  ne  relevons  dans  le  passé  morbide  de 
notre  malade  qu’un  fait  digne  d’être  retenu  : l’existence,  à l'âge  de  6 et  9 ans, 
de  deux  tumeurs  indolente  sur  la  face  antéro-interne  de  la  jambe,  tumeurs  qui 
régressent  en  une  dizaine  de  Jours  sous  l’influence  d’onctions  d’onguent  napoli- 
tain. 

Doit-on  voir  dans  ces  lésions  des  gommes  spécifiques  ? Aucun  autre  signe  de 
sjphDis  acquise  oü  héréditaire  n’a  pu  être  relevé.  Les  antécédents  semblent  être 
indemnes.  Le  passé  morbide  du  père,  actuellement  défunt,  est  inconnu.  Mais 
une  légère  arriération  intellectuelle,  quelques  malformations  comme  celle  pré-  > 
tentée  aux  orteils  du  pied  droit,  comme  celle  de  la  voûte  palatine  plaident  en 
fayeur  de  l'existence  d’une  tare  dystrophique  de  nature  héréditaire.  Nos  conclu- 
sions n’ont  pas  le  droit  d’être  plus  fermes  : cas  de  tabes  infantile  ayant  débuté 
vers  la  septième  année,  relevant  probablement  de  l’infection  syphilitique  héré- 
ditaire. 

Nous  ajoutons  que  le  résultat  du  traitement  plaide  en  faveur  de  la  spécificité 
originelle.  Les  injections  d’huile  grise  ont  supprimé  complètement  les  crises 
gastriques  depuis  trois  mois. 

11  existe  donc  à notre  connaissance  quarante-sept  observations  publiées  sous 
le  titre  de  tabes  infantile  ou  juvénile  qui  cliniquement  semblent  élre  des  cas 
authentiques  de  cette  affection.  Les  sujets  de  ces  observations  présentent  en 
effet  une  symptomatologie  telle  qu’il  n’y  aurait  pas  lieu  d’hésiter  pour  affirmer 
le  diagnostic  de  tabes  s’il  s’agissait  de  malades  adultes.  Mais  ces  cas  concernent 
des  enfants  ou  des  adolescents.  Or  le  tabes  chez  ces  sujets  est  considéré  comme 
exceptionnel.  Quelques  neurologues  pensent  même  que  les  différents  cas  de  ce 
genre  ne  doivent  pas  être  tenus  pour  de  véritables  tabes. 

En  étudiant  les  observations  publiées,  nous  n’avons  nulle  part  trouvé  de  rela- 
tion d’autopsie,  et  dans  notre  tableau  il  manque  une  colonne,  celle  qui  devrait 
I renfermer  les  constatations  anatomiques.  Cette  absence  d’examen  nécropsique 
, avait  déjà  frappé  Gumpertz,  qui,  à la  suite  de  M.  Pierre  Marie,  mettait  en  doute 
l’existence  d'un  tabes  chez  l’enfant. 

Assurément  le  défaut  d’étude  anatomo-pathologique  n’est  pas  fait  pour 
entratner  la  conviction  et  l’on  comprend  facilement  que  Gumpertz  se  fût  posé  la 
question  suivante  : c Que  signifient  les  symptômes  tabétiques  chez  les  enfants 
atteints  de  syphilis  héréditaire?  » Ces  signes  ne  traduisent-ils  pas  simplement 
des  lésions  de  syphilis  nerveuse? 

Sans  doute,  dans  le  tableau  clinique  de  Tataxie  locomotrice  bien  des  symp- 
tômes relèvent  directement  de  la  syphilis  des  centres  nerveux.  Nous  l'avons  déjà 
dit  en  parlant  de  I’Argyll-Robertson,  de  l’inégalité  et  de  la  déformation  des 

papilles. 

La  même  remarque  s’applique  à la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dien  qui  est  autant  un  signe  de  syphilis  nerveuse  qu'un  signe  de  tebes.  Des 
troubles  de  la  réflectivité,  de  la  diminution  des  réflexes  patellaires  ou  achiDéens 
ont  été  observés  en  même  temps  qu'une  lymphocytose  accentuée  chez  des  spéci- 
fiques qui  ne  présentaient  pas  d'autres  manifestations  de  nature  tabétique. 

Mais,  quand  un  malade  vient  avec  un  ensemble  de  symptômes  que  l’on  est 
accoutumé  de  voir  dans  le  tabes,  quand  il  se  plaint  de  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  et  objective,  de  crises  viscérales,  de  troubles  trophiques,  de  troubles 
urinaires,  quand  enfln  les  pupilles  sont  immobiles,  inégales  et  déformées,  que 
les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  personne  n’bésite  pour  poser  le  diagnostic  de 
tabes  si  le  sujet  est  un  adulte  : point  n'est  besoin  pour  cela  qu'il  soit  un  grand 
ataxique  ou  un  cachectique.  Pourquoi,  s’il  s'agit  d’un  enfant  ou  d'un  adolescent, 
n’en  serait-il  pas  de  même?  L’adulte  doit  généralement  son  tabes  à la  syphilis 
acquise,  l’enfant  le  devrait  À la  syphilis  héréditaire  (quand  il  ne  doit  pas  son 
infection  à une  contagion  pendant  les  premiers  mois  de  sa  vie).  Ceci  n’a  rien 
d’étonnant  puisque  les  lésions  que  cause  l'hérédo-syphilis  sont  de  même  nature 
dans  tous  les  organes  que  celles  dues  à la  spécificité  acquise. 

Nous  admettons  donc  la  réalité  de  l’existence  clinique  d'un  tabes  infantile 
juvénile.  Nous  reconnaissons  qu’aucune  constatation  anatomique  n’a  été  publiée. 

Il  est  vrai  que  la  longue  durée  habituelle  de  cette  maladie  permet  d'expü' 
quer  l’absence  d’autopsie  dans  toutes  les  observations  car  toutes  sont  de  d&le 
récente. 

L’étude  de  ces  observations  de  tabes  infantile  juvénile  ne  nous  a révélé  que 
quelques  particularités.  Cliniquement,  le  tabes  chez  les  jeunes  sujets  débute  soit 
par  des  troubles  urinaires,  soit  par  des  douleurs  fulgurantes,  soit  enfln  par  de 
l’amblyopie.  Le  mode  de  début  n’a  pas  été  signalé  dans  toutes  les  observaiiot^s  : 
dans  vingt-huit  seulement  l’auteur  a pris  ce  soin.  Nous  avons  trouvé  que  douie 
fois  le  tabes  avait  eu  pour  premier  symptôme  de  l'incontinence  d'urine.  Us 
douleurs  fulgurantes  ont  été  sept  fois  la  manifestation  préataxique.  Quatre 
de  tabes  de  l’enfance  ont  débuté  par  de  l'amblyopie.  Deux  fois  les  crises 
triques  ont  été  le  symptôme  premier  en  date. 

En  somme,  le  trouble  fonctionnel  le  plus  constant  de  la  période  préataxique  du 
tabes  des  jeunes  sujets  est  l’incontinence  d'urine  puisque  près  de  la  moitié 
malades  l’ont  présenté. 

C’est  là,  pensons-nous,  un  mode  de  début  beaucoup  moins  fréquent  dans  le 
tabes  de  l’adulte.  Au  contraire,  les  douleurs  fulgurantes  que  l'on  donne  comine 
le  premier  signe  habituel  du  tabes  vulgaire  (62  pour  100,  Erb)  se  sont  montrées 
relativement  rares,  puisqu’elles  ne  sont  signalées  comnae  signe  du  début  que 
dans  30  pour  100  des  cas.  L’amblyopie  a été  dans  14  pour  100  des  observations 
le  trouble  pour  lequel  les  parents  amenaient  leur  enfant  à examiner. 

Ce  début  quelque  peu  insolite  du  tabes  infantile-juvénile  explique  la  facilité 
avec  laquelle  un  observateur  non  prévenu  passera  à côté  du  diagnostic. 

Par  la  suite,  le  tabes  sera  encore  difficile  à dépister.  En  effet,  dans  toute  son 
évolution,  le  tabes  chez  l’enfant  ou  l’adolescent  a une  symptomatologie  discrete. 

Le  tableau  clinique  est  peu  chargé  : 

L’incontinence  d’urine,  symptôme  premier  en  date,  s’accentue,  devient  per- 
manente, si  elle  n’était  que  passagère.  Nous  l’avons  rencontrée  vingt-trois  fols 
sur  quarante-sept.  Des  troubles  de  sensibilité  objective  (anesthésie  radiculaire, 
paresthésie)  s'ajoutent,  et  dans  1/6  des  observations  les  troubles  vésicaux  et 
sensitifs  étaient  les  seuls  symptômes  fonctionnels  du  tabes.  Le  diagnostic  ne  fu' 
porté  que  par  la  constatation  du  signe  de  Westphall  du  signe  d’Argyll  et  la 
recherche  du  Romberg. 
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Néanmoins,  les  manifestations  bruyantes  du  tabes,  celles  qui  attirent  l’atten- 
tion, ne  sont  pas  étrangères  au  tabes  du  jeune  sujet.  Les  douleurs  fulgurantes,  les 
crises  viscérales  par  exemple  se  rencontrent  chez  l’enfant  ou  l’adolescent.  Elles 
sont  simpleijnent  moins  fréquentes  que  chez  l'adulte.  Les  crises  viscérales  n’ont 
été  relevées  que  neuf  fois  sur  quarante-sept  (19  pour  100).  L’incoordination  est 
presque  toujours  légère  et  demande  à être  recherchée,  deux  fois  seulement  le 
malade  a présenté  une  ataxie  marquée.  L’état  général  reste  bon.  En  somme  le 
tabes  de  l’enfant  est  peu  ataxique,  rarement  ou  tardivement  douloureux,  il  est 
discret.  Si  l’on  adopte  l’expression  très  juste  de  M.  Pierre  Marie  les  jeunes 
sujets  seraient  des  c tabétisants  •,  plutôt  que  de  vrais  tabétiques.  Ce  qualificatif 
appliqué  au  tabes  infantile  nous  semble  d’autant  plus  exact  que  la  t forme 
amaurotique  » , forme  de  tabes  fruste,  est  fréquemment  réalisée  dans  les  observa- 
tions compulsées  par  nous. 

Sans  tenir  compte  des  cas  de  tabes  où  l’ambljopie  est  venue  s’ajouter  aux 
autres  symptômes,  cas  qui  sont  nombreux  (17  sur  44,  soit  36  pour  100),  nous 
avons  trouvé  cinq  observations  de  tabes-cécité  avec  symptômes  frustes,  cinq 
tabétbants  amaurotiques  (Halban-Marburg-Mendel-Rad-Rémak).  Chez  ces  enfants 
le  début  de  l'affection  a consisté  en  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  accom- 
pagnée quelquefois  d’incontinence  d'urine  passagère.  L’amblyopie  a été  pendant 
longtemps  le  seul  symptôme  inquiétant  l'entourage  de  l’enfant.  Les  premiers 
examens  ont  été  faits  par  des  oculistes.  L'incoordination  était  absente  ou  discrète. 
Les  douleurs  fulgurantes  rares,  très  passagères  n'avaient  pas  attiré  l’attention. 
Si  l’examen  de  la  papille  n’avait  pas  permis  de  songer  & un  tabes  et  fait  recher- 
cher l’abolition  des  réflexes,  le  diagnostic  n’aurait  pas  été  posé. 

Au  point  de  vue  étiologique  le  tabes  de  l’enfant  ou  de  l'adolescent  relève  de 
la  syphilis,  la  syphilis  héréditaire  naturellement.  Dans  presque  tous  les  cas 
nous  voyons  accuser  cette  infection.  Quand  elle  n’est  pas  certaine,  elle  est  pro- 
bable ou  vraisemblable.  Si  le  malade  n’a  pas  eu  dans  son  enfance  des  lésions 
caractéristiques  de  la  vérole,  ses  collatéraux  répondent  pour  lui  et  apportent  des 
stigmates  qui  permettent  d'énoncer  la  probabilité  de  l’hérédo-syphilis  chez  lui. 
La  syphilis  héréditaire  en  effet  a été  beaucoup  plus  fréquemment  rencontrée  que 
la  syphilis  acquise.  Dans  trois  cas  seulement  l’infection  spécifique  s’est  produite 
après  la  naissance.  Mais  pourquoi  la  syphilis  de  ces  jeunes  sujets  a-t-elle  eu  des 
déterminations  nerveuses  si  précoces?  Faut-il  admettre  qu’un  terrain  névropa- 
thique, qu’une  hérédité  nerveuse  un  peu  chargée  fussent  nécessaires  pour  déter- 
miner la  lésion  médullaire?  11  est  difficile  de  répondre  à cette  question.  Bien 
peu  d'auteurs  ont  étudié  les  antécédents  héréditaires  de  leur  malade  au  point  de 
vue  des  tares  nerveuses.  Cependant  nous  voyons  quelquefois  noter  le  tabes,  la 
paralysie  générale,  l’épilepsie  chez  les  ascendants  de  nos  jeunes  tabétiques 
(Babinski -Berbez-Halban- Raymond -Remak -Wilson).  L’importance  des  tares 
héréditaires  névropathiques  comme  facteur  prédisposant  des  tabes  précoces 
avait  iqtéressé  Berbez.  Sans  admettre  avec  cet  auteur  que  la  maladie  de 
Duchenne  de  Boulogne  est  une  affection  transmise  par  hérédité,  il  ne  nous 
répugne  pas  de  faire  jouer  un  rôle  aux  antécédents  névropathiques  dans  l’étio- 
logie du  tabes  infantile  juvénile.  Un  hérédo-syphilitique  serait  d’autant  plus 
prédisposé  à faire  des  lésions  de  ses  cordons  postérieurs  que  dans  ses  ascendants 
l’on  trouve  des  tares  nerveuses  plus  accentuées. 

Un  autre  point  serait  intéressant  à élucider  dans  l’étiologie  du  tabes  infantile. 
Quel  rang  occupe  cette  affection  parmi  les  autres  manifestations  spinales  de  la 
syphilis  héréditaire?  Depuis  les  travaux  de  Gilles  de  la  Tourette  et  la  thèse  de 
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Gasne,  aucun  travail  d’ensemble  n*a  été  publié  sur  les  afTections  de  la  moelle 
chez  les  hérédo-spécifîques.  Aussi  serait-il  difficile  de  répondre  d’une  manière 
précise.  Cependant  il  est  bien  probable  que  le  tabes  soit  resté  une  forme  eicep- 
tionnelle  des  manifestations  spinales  de  la  sjphilis  héréditaire*  Malgré  les 
récentes  observations  de  tabes  publiées,  la  forme  diffuse  de  l’hérédo-syphilis 
médullaire  est  demeurée  la  forme  commune. 

En  somme  Thérédo-syphilis  des  centres  nerveux  donne  rarement  un  tabes 
infantile.  Chez  le  jeune  sujet,  enfant  ou  adolescent,  le  tabes  est  une  affection 
exceptionnelle.  Mais  depuis  quelques  années  les  exemples  sont  devenas  plus 
fréquents,  depuis  que  Ton  sait  rechercher  les  cas  frustes  de  cette  affection.  L<e 
tabes  infantile  juvénile  a,  en  effet,  d’ordinaire,  une  symptomatologie  discrète 
et  quelque  peu  insolite. 
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VITILIGO  ET  TUMEUR  NÉVROGLIQUE  CENTRALE  DE  LA  MOELLE 

1 

! PAR 

L.  Ferrio, 

libre  docent  à TUniversité  de  Turin. 

Clinique  médicale  de  TUniversité  de  Turin.  Directeur  : professeur  C.  Bozzolo.) 

I De  nombreuses  observations  cliniques  ont  démontré  l’existence  de  relations 

I importantes  entre  le  vitiligo  et  les  maladies  nerveuses.  On  rencontre  cette 
djstrophie  pigmentaire  au  cours  d'un  grand  nombre  d’affections  du  système 
wrveui  central  ou  périphérique,  savoir  : lésions  des  nerfs  périphériques,  tabes, 
«jringomyélie,  goitre  exophtalmique,  aliénation  mentale,  névroses  diverses. 

I Dans  tous  ces  cas  le  vitiligo  est,  comme  l’a  dit  Leloir  (1),  une  dermatoneiirose 

I indicatrice  ou  révélatrice  v.  M.  Gaucher  (2)  rassemble  ces  cas  dans  le  groupe  des 

I • vitiiigos  trophiques  à étiologie  et  à pathogénie  nerveuses  » . 

J'ai  eu  l’occasion  d* observer  dans  la  clinique  de  mou  maître,  le  professeur 
Boiiolo,  le  cas  suivant  : 

A.  c...,  égé  de  29  ans,  paysan.  Pas  de  tare  héréditaire  ; pas  de  maladies  de  l'enfaoce.  11 
s lait  son  service  militaire  pendant  trois  ans  régulièrement;  il  nie  avoir  eu  la  syphilis, 
rt  Im  recherches  qui  ont  été  faites  près  de  sa  famille  confirment  ses  assertions.  Il  est 
marie  depuis  cinq  ans;  sa  femme  n’a  jamais  fait  de  fausses  couches;  elle  a eu  trois 
anfaots:  deux  sont  bien  portants,  un  est  mort  à 3 ans. 

Depuis  trois  ou  quatre  ans,  il  no  peut  faire  de  fatigues  sans  être  essoufflé  ; il  a quelque- 

(1)  Leloir,  Beeherekes  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  les  affections  cutanées  éTori- 
fw  urteuu.  P^s,  1382. 

(2)  Gaccur,  Étiologie  du  vitiligo.  Bevue  de  Médecine,  10  décembre  1900. 
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fois  craché  du  sang  pendant  des  accès  de  louz.  En  1900,  H a eu  une  pneumonie  dost  U i 
relevé  en  dix  jours.  La  pigmentation  eiilourée  en  plaques  a paru  il  y a 4 peu  piv$ 
cinq  aos.  Depuis  quelques  semaines,  U soufTro  de  douleurs  épigastriques  et  de  pyrroiif, 
sans  vomissements  : c’est  pour  ces  souffrances  gastriques  qu'on  a eu  recours  à la  clinique 
où  il  entra  le  juillet  1902. 

C’est  un  homme  de  haute  taille,  de  constitution  physique  régulière.  Le  visage  d le 
cou  sont  d*uoe  couleur  brun-rougeétre  très  foncée,  tandis  que  sur  le  tronc  et  sur  Iss 
extrémités  on  remarque  des  taches  mélanodermtques  alternanl  avec  des  zones  leucode^ 
miques  constituant  un  dessin  presque  tout  ù fait  symétrique,  sauf  sur  la  moitié  aupé* 
rieure  du  tronc  où  ladite  symétrie  ne  présente  pas  la  même  perfection.  Achromie  très 
marquée  autour  de  l'ombilic.  Les  mains  sont  hyperchromiques;  il  y a quelques  plaques 
blanches  sur  la  face  dorsale  de  ces  mains  à dispositions  symétriques  des  deux  cété»  U 
face  dorsale  des  pieds,  colorée  en  brun,  présente  de  petites  taches  blanches  irrégulière- 
ment disposées.  On  avait  pris  la  photographie  du  patient  ; alnsila  disposition  du  vitiligo 
a pu  être  reproduite  dans  les  figures  1 et  2,  ce  qui  nous  dispense  d'une  descriptioD  piua 
détaillée. 

Le  malade  ne  présentait  ni  d'altérations  trophiques,  ni  d'atrophies  musculaires,  ni 
d’altérations  grossière^  de  la  sensibilité.  U nous  laut  cependant  avouer  qu'un  cxasifu 
attentif  du  système  nerveux  n’avait  pas  encore  été  pratiqué  lorsque  le  4 juillet  le  malaJe 
mourut  soudainemeul  sans  une  cause  apparente  (fig  1 et  t). 


Fig.  1.  Fig.  î. 


Wautopsie  révéla  une  énorme  hypertroplüe  idiopathique  du  cœur  sans  vices  vslvu* 
laires.  Pas  d’altérations  macroscopiques  dans  le  cerveau,  Kous  avons  conservé  la  moclf» 
pour  rechercher  s’il  y avait  quelque  partieularUé  qui  pùt  être  mise  on  rapport  avec  II 
dyschromie  cutanée. 

Examen  de  la  moelle  épinière.  — La  dure-mère,  ainsi  que  Tarachnolde  et  la  pie-mérv  j 
sont  tout  à fait  normales;  la  moelle  a conservé  partout  son  volume  et  sa  Consistance  j 
normale;  les  racines  antérieures  et  postérieures  ne  paraissent  pas  altérées.  Sur  des 
coupes  successives  pratiquées  transversalement  sur  la  moelle  on  aperçoit  un  poiot  rou- 
geâtre pas  plus  gros  que  la  tête  d’une  petite  upingle,  occupant  la  place  du  canal  central 
de  la  moelle  ; mais  il  était  si  petit  et  si  indiEUnct  que  l'on  n'aurait  pas  pu  condll^^  * 
l’existence  d’une  tumeur  saos  l’aide  de  l’examen  microscopique.  Pas  d'excavation  dau^li  . 
moelle.  ' 

Examen  histologique,  — Le  néoplasme  est  nettement  délimité  du  restant  de  la 
et  constitue  comme  une  tige  arrondie  qui  parcourt  tonte  la  longueur  de  la  moelle  depuù 
le  cône  termioal  jusqu’au  P''  segment  cervical,  ^ur  tes  coupes  transversales  la  tiunfur 
apparaît  comme  un  disque  ayant  un  diamètre  d'environ  8/10"  de  miltimètres  Elk  «ft 
constituée  de  cellules  très  abondantes  dont,  é un  faible  grossissemeut,  on  n'aperçoit  qofi 
les  noyaux,  de  manière  que  tout  d’abord  ou  dirait  qu’on  a aifaire  4 une  simple  inülimr 
tion  centrale.  Mais,  si  l’on  observe  avec  attention,  on  voit  nettement  les  noyaux  se  dit- 
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I vrrrti&o  et  tiuedr  nevrdgliole  centrale  de  la  moelle 

poser  en  liméi  coDtourDêes,  tn  plusieurs  tourbllloDs,  qui  rappellent  la  dispoatlion  atvèc^ 
liire,  à rtide  d'un  fort  gros  si  s se  ment  on  voit  lua  eléinenU  figurés  de  foniie  irréguliiTe, 
peur  quelques-uns  d'euï  Ja  forme  des  cellules  névrogUquea  est  très  évidente.  Ces 
èîtioeDU  sont  plongés  dans  une  subsUncc  fibnJlaire,  qui  se  colûi'e  faiblement  par  te 
eanoin.  et  Ua  canücnuent  un  noyau  arrondi  ou  irrégulier,  volumineux,  qui  se  colore 
isteâsivemeüt  avec  le  carmin  ou  rhÉmaio^ûIlne^  Des  èlémenia  analogues,  isolés,  non  dis* 
po^i  CQ  traînées  comme  dans  la  tumeur,  slnOUrent  daus  la  aubstance  nerveuse  des 
piftirs  enviroananlcs  (Qg.  3). 

U prtit  néoplasme  se  maintient  pour  toute  ta  longueur  de  k moelle  dniLs  les  limites 
éf  Ijtcoiumiisure  grise  et  il  n'envaliil  jamais  la  substance  blancbe.  Lo  canal  eeutral  est 

i 

I 


I Fk,  1.  — Cûidiiiiiiara  griia.  Caii|H9  priiLiijuéa  nu  niveau  du  rendement  carvitaJ, 

par  les  élémenU  de  la  tumeur  et  n'est  pas  reconnaissable  sur  les  coupes.  On  ne 
trouve  nulle  part  trace  de  dêgénéreicenco  ou  d’Jiéniorragie. 

1 Oa  ne  saurait  rondure  de  cette  observation  unique  à l'eiistence  d'une 
Itlution  directe  entre  la  gliose  centrale  de  la  moelle  et  le  vitiligo,  d'autant 
■teifis  que  nous  ne  savons  pas  si  rexameu  histologique  de  la  moelle  a été 
jtmais  pratiqué  dans  cette  forme  de  dyschromie  cutanée;  mais  puisqu'on  s'est 
hiraèjasqu'â  présent  à des  observations  d'un  ordre  presque  tout  à fait  clinique, 
[il  nous  parut  de  quelque  importance  de  relater  le  cas  bien  simple  qui  s'est 
Iffésentè  à notre  examen. 

Parmi  les  observations  qui  ont  paru  dans  cette  Hevue  ces  dernières  années,  il 
y rn  a deui  qui  ont  attiré  tout  parUcuUéremenl  mon  attention  par  leur  rapport 
ivtc  le  cas  dont  nous  venons  de  faire  Tabrege.  MM.  t^ierre  Marie  et  Giiillain  (1), 
ireiatneti  de  six  malades  présentant  du  vitiligo,  ont  constaté  chez  trois  d'entre 
tas  des  BymplOmes  tabétiforrnes;  chez  une  quatrième  malade,  il  y avait,,  à côté 
ifsae  abolition  des  rèllexes  achillêens  et  d'une  disparition  presque  complète  dea 
[trUeies  roluliens,  des  troubles  trophiques  de  la  plus  haute  importance  : le  pied 
vt  ti  jambe  droite  gonflés  par  un  #rdème  dur,  indolore;  le  gros  orteil  amputé  k 
lâsuikd'an  mal  perforant;  les  autres  déformés  et  en  hypertension  ; des  troubles 
hiDf^hiqaes  enlio,  qui  donnaient  i Timpression,  en  voyant  ce  membre,  d'une 

* ff|  MiifE  fît  GriLLjitv,  VUiJigo  et  symptômes  tabetifonues.  S.  A,  /*.,  13  mars.  — Jhvu' 

mi,  p.  573, 
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maladie  mutilante,  d’une  trophoneurose  des  extrémités  » . On  obseryait  aussi  des 
maux  perforants,  mais  moins  prononcés,  au  pied  gauche. 

Roudnew  (1)  a mentionné  un  cas  de  vitiligo  chez  une  folle  avec  des  troubles 
trophiques;  absence  complète  de  la  pilosité,  chute  de  tous  les  cheveux  dans  une 
semaine;  chute  des  dents  de  la  mâchoire  supérieure.  Les  taches  blanches 
cutanées,  d’une  grandeur  différente,  étaient  tout  k fait  symétriques;  la  sensi- 
bilité k leur  niveau  était  différente  de  la  sensibilité  de  la  peau  aux  endroits  non 
dépigmentés;  la  sensibilité  de  la  peau  blanche  était  modiCée  à l’égard  de  la  tem- 
pérature : quelque  affaiblissement  à l’égard  du  froid,  exagération  vis-à-vis  de 
la  chaleur. 

Nous  nous  bornons  à fixer  l’attention  des  neurologistes  sur  ces  coincidences 
symptomatiques  et  anatomiques  du  vitiligo,  dans  la  persuasion  que  de  nou- 
velles observations  viendront  préciser  plus  particuliérement  l’importance  et  la 
signification  du  cas  singulier  que  nous  avons  relaté. 
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Le  Vertige,  par  Pierre  Bonnier.  Masson  et  G**,  1 vol.  de  340  p.,  2*  édition. 

La  première  édition  de  ce  travail  date  de  1893  et  faisait  partie  de  la  oollec-  | 
tion  Charcot-Debove.  Depuis  ces  dix  années,  l’auteur  a constamment  retravaillé  I 
la  question  du  vertige,  et  en  a tiré  d’abord  son  volume  sur  le  Sens  des  atlitiidei. 
paru  l’an  dernier,  et  qui  en  a développé  la  partie  physiologique,  et  en  second 
lieu  le  présent  volume  sur  le  Vertige,  qui  en  complète  la  partie  pathologique. 

Dans  un  premier  chapitrede  dialectique,  Pierre  Bonnier  reprend  tout  d’abord  ^ 
une  notion  sur  laquelle  il  a plusieurs  fois  insisté,  à savoir,  la  distinction  qu’il  ; 
importe  toujours  de  faire  entre  la  représentation  consciente  que  nous  pouvons  \ 
avoir  d’un  état  physio-pathologique  tel  que  le  vertige,  et  cet  état  lui-même,  avec  i 
lequel  on  le  confond  généralement.  L’auteur  prend  à partie  sur  ce  point  le  pro-  ^ 
fesseur  Grasset,  et  il  discute  pendant  une  vingtaine  de  pages  la  définition  que  cet  ^ 

(1)  Rouonew,  Vitiligo  chez  une  folle.  Bevue  Neurologique,  1902,  p.  598. 
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aoteura  donnée  da  vertige  dans  son  récent  livre  sur  rOrtenia/ton  et  r équilibra-, 
lion.  M.  Grasset  confond  le  vertige  et  la  sensation  vertigineuse,  c'est-à-dire  ce 
trouble  bulbaire  avec  sa  représentation  corticale.  « Le  vertige,  dit  M.  Grasset, 
estooe  sensation  fausse;  il  est  constitué  par  deux  sensations  : a)  une  sensation 
de  déplacement  du  corps  par  rapport  aux  objets  environnants;  b)  une  sensation 
de  perte  dè  l’équilibre.  * 

Bonoier  montre  que,  vraie  ou  fausse,  la  sensation  de  déplacement  n’est  pas 
le  vertige  ; nous  l'avons  en  marchant,  en  sautant  sans  avoir  le  vertige  ; de  même 
la  sensation  vraie  ou  fausse  de  perte  de  l’équilibre  peut  engendrer  le  vertige, 
comme  la  peur,  mais  n’est  pas  le  vertige.  Un  homme  qui  fait  une  chute,  qui 
saute  un  fossé,  qui  s’assied  a la  sensation  du  déplacement  de  son  corps  par 
rapport  aux  objets  environnants,  et  la  sensation  de  la  perte  de  son  équilibre.  Il 
n'a  nullement  pour  cela  le  vertige.  On  peut  avoir  le  vertige  au  lit,  en  pleine 
résolution  musculaire,  dans  la  stabilité  la  plus  absolue.  On  peut  avoir  le  vertige 
sans  le  sentir,  et  ne  connaître  que  les  elTets,  la  déviation  de  l’attitude  debout  ou 
de  la  marche,  les  troubles  visuels,  réflexes,  etc. 

Bonnier  insiste  aussi  sur  la  nécessité  de  définir  rendrotf  du  pnénoméne  dont 
le  vertige  est  l’envm,  Tétai  physiologique,  la  fonction  dont  il  est  le  trouble  ou  la 
négation;  il  ramène  la  définition  du  vertige  à ce  problème  de  physiologie  sen- 
sorielle, et  passe  à l’étude  de  cette  physiologie  spéciale,  celle  du  sens  des  alti- 
tudes. 

Une  première  partie  est  consacrée  au  vertige  en  lui-même,  indépendamment 
de  ses  conditions  cliniques.  L’auteur  définit  le  sens  de  Teipace,  nom  qu’il  donne 
t toutes  les  parties  de  la  sensibilité,  tant  centrales  que  périphériques  qui  contri- 
buent à définir  l’orientation  objective  et  l’orientation  subjective,  cette  dernière 
conditionnant  Tautre,  c puisque  nous  ne  connaissons  les  choses  extérieures  à 
nous  que  par  l’empreinte  qu’elles  laissent  en  nous.  » Il  développe  ici  sa  donnée 
•l'un  sens  des  attitudes,  sens  qui  nous  définit  le  lieu  de  chacune  des  parties  de 
nous-mème;  cette  donnée  a été  plus  complètement  exposée  dans  le  livre  paru 
sur  le  sens  des  attitudes,  et  qui  forme  la  première  parUe  du  Vertiye. 

fi  étudie  de  nos  principaux  sens  la  fonction  de  localisation,  d’extériorisation, 
de  définition  des  formes  et  des  attitudes;  les  symptômes  propres  des  conduc- 
teurs de  ces  acquisitions,  leur  centralisation  cérébelleuse,  cérébrale;  les  rapports 
de  ces  fonclioop  avec  la  motricité  (images  d’attitudes,  images  motrices,  coordi- 
nation, apppppriation,  destination,  orientation  motrices,  etc.),  avec  la  vie  orga- 
nique. 

Dans  un  chapitre  sur  la  définition  physiologique  du  vertige,  Tauteur  montre 
que  ['étourdissement  est  l’irritation  des  centres  vestibulaires,  et  que  le  vertige  en 
est  l'égarenient  fonctionnel.  C’est  ce  phénomène  bulbaire  qui  peut  avoir  ou 
n’avoir  pas  sa  représentation  cérébrale,  ses  irradiations  bulbaires,  médul- 
laires, etc. 

Telle  est  sa  définition  anatomique,  topographique.  Physiologiquement,  le  ver- 
tige est  la  désorientation  subjective  totale  ou  céphalique. 

L’appareil  des  centres  vestibulaires  peut  être  troublé  par  des  phénomènes 
intrinsèques.. de  l’appareil  labyrinthique,  c'est  le  vertige  direct  ; mais  ces 
centres  peu>ent  être  troublés  aussi  par  une  irritation,  une  irradiation  prove- 
nant des  centres  voisins;  c’est  le  vertige  indirect  ou  d'irradiation. 

Cliniquement,  le  vertige,  analysé  dans  sa  représentation  consciente,  celle  sur 
laquelle  peut  porter  l’interrogatoire  du  malade.,  se  divise  en  phénomènes  d’im- 
perception, de  superception,  d’illusion, d’hallucination  d’espace.  Ce  vertige  peut 
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avoir  les  irradiations  hulbairesi  cérébelleuses,  cérébrales,  les  plus  diverses  que 
Bonnier  énuméie,  avec  ou  sans  enjambement  intei*nueléaire.  c’est-à-dire  une  pro- 
pagation à des  noyaux  immédiatemeDi  àssociés  aux  noyaux  labyrinthiques  avec 
propagation  à des  noyaux  lointains,  les  noyaux  intermédiaires  ne  réagissant 

pas, 

La  deuxième  partie  traite  des  vertigee,  cliniquement  étudiés  et  classés  d’après 
Tappareil  d’où  pari  rîrrilation  qui  provoque  le  vertige.  Une  étude  complète  de 
Tappareil  iabyrinthif|ue,  de  ses  centres,  de  ses  fonctions,  de  sa  pathologie,  per- 
met d’exposer  les  conditions  multiples  du  vertige  direct.  Bonnier  rappelle  la 
dé  finition  du  syndrome  complexe  qu’il  a attribué  au  noyau  vestibulaire  de  Dei- 
ters,  sur  lequel  il  a publié  récemment  plusieurs  articles,  qu'il  reproduit  ici,  avec 
une  série  de  schémas  bulbo-protubérantiels  figurant  les  irradiations  les  plus 
caractéristiques. 

La  partie  du  volume  qui  étudie  les  formes  cliniques  du  vertige  d’irradiation, 
les  nombreuses  formes  de  vertige  classées  par  appareils,  par  systèmes  orga- 
niquesp  est  la  même  que  dans  la  première  édition,  mais  avec  de  nombreuses  addi- 
tions de  détail. 

Ce  livre  servira  certainement  à préciser  le  sens  du  mot  vertige,  employé  si 
souvent  en  clinique  et  trop  souvent  mal  interprété.  C’est  un  travail  mûri, 
ré  fiée  hi,  esseiitidlement  original.  Il  est  à désirer  que  les  importantes  notions 
sémiologiques  qu’il  contient  soient  mises  à profit  par  les  cliniciens. 

L’auteur  a fait  un  « rappel  bibliographique  > des  travaux  qu’il  a consacrés  à 
la  question,  chose  utile  lorsqu’il  s’agit  d'études  abordées  sous  un  jour  entière- 
ment persoiinel.  R. 


ANATOMIE 

Les  NeurofibriUes  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 

y Cajal;  les  NeurofibriUes  chez  les  Hirudinées,  par  L.  Azoulay.  Presse 

tm'dicaif,  T janvier  n"2,  p.  9. 

n existe  dans  les  neurones  de  ces  invertébrés,  comme  l’a  découvert  Apathy, 
des  fi  la  men  Is  disttosés  en  un  ou  deux  réseaux  élégants  autour  et  à distance  du 
noyau  ; il  est  impossible  d’apercevoir  dans  ces  filaments  la  moindre  trace  de 
fibrilles  plus  Mues,  élémentaires,  ainsi  que  M.  Apathy  les  appelle. 

Les  neurofibriües  émises  par  les  réseaux  à travers  l’expansion  unique  du 
neurone  prennent  diverses  directions  en  arrivant  au  centre  du  ganglion  ; les 
unes  vont  à des  imisclcs,  les  autres  forment  des  fibrilles  d’association,  dans  la 
chaîne  ventrale  i d’autres  enfin,  plus  ténues,  s’épuisent  dans  la  substance  plexi- 
i'orme  par  des  divisions  successives  librement  terminées. 

Les  neuro  fi  brilles  motrices,  d’association,  etc.  émettent,  à leur  passage  dans 
la  substance  pi  ex  î forme,  des  collatérales  qui  s’épuisent  également  dans  cette 
subsiancG  Les  neurollbrilles  fines  et  les  collatérales,  ainsi  distribuées  dans  la 
substance  pluxiforme,  correspondent,  sans  aucun  doute,  aux  prolongements 
ac^Tssoires  de  Uetzius  cl  de  Lenhossèk  ; elles  servent  donc  à recueillir  les  cou- 
rants et  à les  trarif^mellre  au  reste  du  neurone. 

IL  n’existe  point  de  réseau  dans  la  substance  plexiforme  comme  l’a  cru 
>1  Apathy  ; par  suite,  la  doctrine  de  la  conduction  des  courants  par  contigùité 
reste  intacte. 
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Enfin,  de  même  que  chez  les  ycrlébrés,  les  neuro  fi  brilles^  fussent-elles  les 
pins  délicates,  sont  toujours  enfermées  dans,  une  gaine  de  protoplasma  cellu- 
laire, transparente  dans  la  méthode  à l’argent  réduit,  colorable  par  les  mé- 
thodes de  Goigt  et  d’Ehrlich;  cette  gaine  empêche  le  contact  immédiat  des 
oeuro>fibriIles  entre  elles.  11  faut  en  conclure  que  c’est  le  spongioplasma  qui  est 
eonducteur  ou  bien  ce  sont  les  neurofibrilles;  dans  ce  dernier  cas,  il  ne  se  peut 
agir  qoe  d’une  action  à distigice,  d’une  sorte  d’induction.  Fei.ndel. 

355)  La  Stractare  intime  des  Cellules  Nerveuses  de  l’homme  (L’in- 
tima strut  turn  delle  Cellule  nervose  umane),  par  Exnico  Rossi.  Le  Névvaxet 
Tol.  V/,  fasc.  3,  p.  331-349,  4904  (46  fig  ). 

Dans  cet  article  l'auteur  étudie  et  figure  le  réticulum  fibrillaire  endocellulaire, 
des  principaux  types  de  cellules  nerveuses.  F.  Deleni. 

3%)  Contribution  à l’étude  des  Localisations  dans  les  Noyaux  Bulbo- 
protnbérantielB  (hypoglosse  et  facial)  chez  l’Homme,  par  C.  Parhon 
etpAPiNiAX.  Semaine  médicale,  n®  50,  p.  404,  44  décembre  4904. 

Le  sujet  dont  les  pièces  proviennent  était  atteint  d’un  cancer  de  la  région 
sus-hroidienne  ; le  mal  avait  détruit  dans  la  profondeur,  et  des  deux  côtés  les 
moscles  hypoglosse,  mylobj'o'idien,  etc.,  et  le  digastrique,  le  peaucier.  Du  côté 
droit  seulement  des  muscles  du  menton.  .\u  microscope  et  par  la  méthode  de 
Mssl  il  fut  constaté  des  altérations  dans  le  noyau  du  facial  et  dans  celui  de 

Neyau  de  Vhypoglosse.  — Chez  l’homme  il  se  présente  formé  de  trois  groupes 
cellulaires  : antérieur,  moyen  et  postérieur.  Le  noyau  antérieur  s’est  montré 
altéré  des  deux  côtés;  de  plus  il  existe  des  altérations  dans  un  sous-groupc 
externe,  et  dans  un  sous-groupe  postérieur  du  noyau  moyen.  De  la  discussion 
de  ces  faits  délicats  se  dégage  cette  conclusion  générale  à savoir  que  le  groupe 
antérieur  du  noyau  est  en  relation  avec  les  muscles  de  la  région  inférieure  de  la 
langue. 

Noyau  du  facial.  — Chez  l'homme  il  est  assez  compliqué,  il  présente  quatre 
groupes  dorsaux  et  quatre  ventraux.  Le  deuxième  groupe  dorsal,  en  réaction 
des  deux  côtés,  répond  aux  deux  chefs  du  digastrique  ; le  troisième  groupe 
ventral,  altéré  d’nn  seul  côté,  répond  aux  muscles  du  menton.  D’une  façon 
générale  on  peut  dire  que  les  muscles  les  plus  élevés  innervés  par  le  facial 
tirent  leur  innervation  des  groupes  dorsaux,  tandis  que  les  plus  inférieurs  la 
reçoifeot  des  groupes  ventraux.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

^)  Étude  physiologicpie  sur  la  Marche,  par  Paul-Joseph-Gustave  Cagnard. 
Thèse  de  Paris,  novembre  4904. 

La  marche  en  extension  est  supérieure  à la  marche  en  flexion.  (>lle-ci  parait 
être  le  plus  souvent  une  allure  de  nécessité;  la  contraction  permanente  du  qua- 
driceps est  nne  source  de  fatigue  considérable, 

Pour  ce  qui  est  de  la  marche  sportive,  la  marche  de  vitesse  est  un  non-sens  : 
U marche  rapide  est  une  course.  La  marche  de  fond  est  la  seule  vraie;  mais 
clic  exige  de  la  part  de  ceux  qui  s’y  adonnent  un  entrainement  méthodique  et 
progressif,  s’ils  veulent  éviter  le  surmenage  physique.  Fei.ndel. 
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358)  Nouvelle  contribution  à l’étude  de  la  Marche  (Weitere  Beitrâge  rur 
Lebre  vom  Gehen),  par  Ernst  Jendrassik  (Budapest).  Archiv  fut  Anatomie  und 
Physiologie,  4904. 

Complément  d’un  travail  antérieur  (Deutsches  Archiv  f,  klin.  med.  Bd  LXX) 
dans  lequel  l’auteur  étudie  successivement  : la  marche  sur  un  plan  horizontal 
chez  un  sujet  sain,  un  ataxique,  un  sujet  atteint  de  paralysie  spasmodique;  la 
marche  sur  un  plan  incliné  ascendant  et  descendant  « les  mouvements  pendant 
la  montée  et  la  descente  d’un  escalier.  Ces  études,  faites  d’après  des  épreuves 
photographiques  obtenues  avec  un  appareil  pour  cinématographe,  sont  accom- 
pagnées de  schémas  qui  font  facilement  comprendre  les  différentes  attitudes 
prises  par  les  membres  inférieurs  et  le  tronc  pendant  ces  différents  actes. 

Brécy. 

359)  De  l’Accélération  et  du  Ralentissement  du  Pouls  par  Numéra- 
tion accélérée  et  ralentie  à haute  Voix,  par  le  Prof.  Bernheim  (de  Nancv). 
Revue  de  Médecine,  an  XXI n®  42,  p.  914-920,  40  déc.  4904. 

Les  graphiques  démontrent  que  la  numération  à haute  voix  modiGe  le  pouls 
dans  les  cas  normaux  et  pathologiques  en  l’accélérant  (de  6 à 45  pulsations  par 
minute)  ou  en  le  retardant  (de  4 à 9). 

Ainsi  la  suggestion  agit  sur  les  fonctions  automatiques,  sans  V intermédiaire  de  la 
volonté.  Feindel. 

3G0)  Note  relative  à l’action  du  corps  Thyroïde  et  de  l’Ovaire  dans 
l’assimilation  et  la  désassimilation  du  Calcium,  par  C.  Parhon  et 
J.  Papiniàn  (en  roumain).  Romania  medicnla,  n®*  44  et  42,  4904. 

Les  auteurs  cherchent  à établir  par  leurs  recherches  personnelles  et  par 
quelques  faits  empruntés  à d’autres  auteurs  que  la  glande  thyroïde  favorise 
l’assimilation  du  calcium,  tandis  que  l’ovaire,  glande  antagoniste,  agit  sur  la 
désassimilation  de  ce  même  élément.  Cette  constatation  éclaire  certains  faits  de 
la  pathogénie  du  myxoedème  tels  que  l’absence  d’ossification,  le  mauvais  état  de 
la  dentition,  etc.  En  ce  qui  concerne  l’ovaire,  on  comprend  l’action  de  la  castra- 
tion dans  l’ostéomalacie,  car  on  supprime  ainsi  une  importante  cause  de  déper- 
dition du  calcium.  A. 


:Mj{)  L’ Alcool-aliment  et  l’hypothèse  du  mécanisme  humain,  par  .\vg. 
Korel  (Ghigny-Vaud).  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n®  3,  20  mars  1903, 
p.  479. 


Discussion  très  serrée  de  l’affirmation  de  Desclaux  et  des  expériences  nom- 
breuses qui  ont  été  faites  sur  les  propriétés  soi-disant  alimentaires  de  l’alcool  cl 
sur  son  action  excitative  de  l’activité  musculaire  (Kra*pelin,  Smith,  Fùrer, 
Destrée,  Chauveau,  Laitinen,  Frey,  Schnyder).  Forel  conclut  que  les  expériences 
relatives  à l’action  de  l’alcool  sur  la  force  musculaire  ne  font  que  confirmer 
celles  sur  scs  prétendues  qualités  alimentaires  : c'est  un  poison  protoplasmique. 
Son  action  délétère,  meme  à faible  doso(?),  sur  les  fonctions  mentales,  action  si 
nctlemont  prouvée  par  les  expériences  de  Kra'pelin  et  de  son  école,  en  est  une. 
troisième  ju*eiive.  Tout  converge  et  amène  au  même  résultat  que  son  elTet  social 
a démontré  depuis  longtemps.  L.\damê. 

302)  Influence  de  l’Alcoolisme  sur  le  pouvoir  de  Procréer  et  sur  la 
Descendance,  par  C.  Ceni.  Rivista  sper.  di  Frenintria,  vol  XX.X,  fasc.  2-3, 
p.  339-355,  sept.  d90i. 

Expériences  continuées  pendant  des  années  sur  des  poules  à qui  l’on  faisaiti 
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boire  toas  les  jours  de  l'alcool,  et  qui  étaient  fécondées  par  des  coqs  alcoo- 
Jjqaes. 

Ces  aDimaux  se  portent  longtemps  très  bien  ; mais  les  poules  pondent  beau- 
coup moins  que  les  poules  normales,  et  leurs  produits  ne  se  développent  pas  ou 
piésentent  des  anomalies;  le  nombre  des  poulets  normaux  issus  d’elles  est  très 
réduit.  F.  Deleni. 

3()3)  L'action  physiologique  do  l’Alcool  à de  grandes  Altitudes,  par 

Mosso  et  (îALEOTTi.  Archives  ilaliennfs  de  Biologie,  vol.  XLII,  fasc.  4,  p.  32--i2, 

oct.  1904. 

Les  phénomènes  observés  après  ingestion  d’alcool,  au  sommet  du  mont  Kosa, 
sont  très  réduits.  L’élévation  de  la  température  rectale  fait  défaut,  il  n’y  a pas 
de  modiGcation  du  pouls,  de  la  tension  artérielle,  de  la  fréquence  de  la  respira- 
tion. La  quantité  de  CO*  expirée  dans  l’unité  de  temps  est  augmentée,  comme 
dans  la  plaine.  Quant  aux  sensations  objectives,  elles  sont  nulles,  tandis  qu’à 
Turin  les  mêmes  40  c.c.  d’alcool  pur  produisaient  chez  le  sujet  une  ivresse 
légère.  Ces  faits  ne  sont  pas  explicables  par  une  élimination  pulmonaire  plus 
active;  ce  sont  les  cellules  nerveuses,  aussi  bien  celles  du  sensorium  que  celles 
des  centres  de  la  respiration  et  de  la  circulation  qui  deviennent,  aux  hautes 
aitituiles,  moins  sensibles  à l’alcool.  F.  Deleni. 


SÉMIOLOGIE  NERVEUSE 

364)  Le  Réflexe  cutané  Abdominal  au  cours  de  la  Fièvre  Typhoïde  et 
de  l’Appendicite  chez  l’enfant,  par  J. -A.  Sicaru.  Presse  médicale,  11  jan- 
vier 1905,  n“  3,  p.  19. 

La  recherche  des  réflexes  cutanés  est  négligée  le  plus  souvent  dans  Tétude  des 
maladies  générales  ou  infectieuses.  Or  les  variations  du  reflexe  abdominal  sont 
susceptibles,  au  moins  chez  l’enfant,  de  renseigner  utilement  sur  V évolution  de 
deux  maladies,  la  fièvre  typhoïde  et  l’appendicite. 

Au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  après  exploration  quotidienne  de  l’abdomino- 
cutané  chez  26  grands  enfants  typhiques,  l’auteur  a noté  dans  22  cas  un  réflexe 
modifié  bilatéralement,  absent  ou  très  notablement  diminué,  avec  épuisement 
rapide,  dés  l’entrée  du  jeune  malade  à l’hôpital,  réflexe  restant  tel  durant  toute 
la  période  fébrile  et  redevenant  normal  au  moment,  ou  même  parfois  deux  ou 
trois  jours  avant  la  chute  thermique.  Dans  deux  cas,  les  modifications  n'ont  été 
que  très  passagères.  Dans  deux  autres,  enfin,  le  réflexe  cutané  abdominal  n’a 
subi  aucune  inorlifi cation.  Il  est  resté  après  guérison  ce  qu'il  était  au  cours  de  la 
maladie,  vif  et  de  bon  aloi. 

Au  cours  de  l'appendicite,  c’est  le  reflexe  abdominal  droit  dans  ses  variétés 
para-ombilicale  et  hypogastrique  qu’il  faut  surtout  interroger.  C’est  lui  qui, 
dans  la  grande  majorité  des  appendiculaires  moyennement  atteints,  va  se 
trouver  en  défaut,  alors  que  son  congénère  gauçhe  réagira  normalement. 

L’auteur  insiste  sur  la  signification  favorable  du  retour  du  réflexe  à la 
normale.  A ce  point  de  vue  pronostique  ce  qui  importe,  c’est  moins  pour  uii 
même  malade,  le  résultat  immédiat  d’un  unique  examen  de  la  réflectivité  abdo- 
minale que  l’étude  méthodique  et  quotidienne  de  cctlc  réflectivité  au  cours  do 
Taffection  typhique  ou  appendiculaire.  Fei.xdel. 
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TECHNIQUE 

;I65)  Imprégnation  à l’argent  des  Neuroiibrilles  (Das  Silberimpregnation 
der  par  Biblghowskv  (Lab.  neurobiologique  de  Berlin).  Journal,  far  Psycho- 
logie U.  Neurologie,  t.  Ill,  fasc.  4,  i904  (30  p.,  4 planches,  bibliogr.). 

Tmüement  des  coupes. 

Fixation  de  petits  morceaux  dans  une  solution  à 12  pour  100  de  formol  du 

commerce. 

Laver  quelques  heures  à Teau  distillée.  Les  coupes  sont  reçues  dans  Teau  dis- 
Ullée. 

Solution  de  nitrate  d’argent  à 2 pour  100  — 24  heures, 
l^assage  rapide  dans  l’eau  distillée. 

Solution  argentique  ammoniacale  — 2 à 10  minutes.  Les  coupes  foncent  et 
deviennent  plus  transparentes. 

Passage  rapide  à Peau  distillée. 

Solution  de  formol  à 20  pour  100  (dans  Peau  de  puits),  pour  réduction. 

Lavage  à Peau  distillée. 

Solation  de  chlorure  d’eau  (2  à 3 gouttes  d’une  solution  à i pour  100  dans 
10  cc.  d'eau  + quelques  gouttes  d'acide  acétique)  — 10  minutes. 

Fixateur  photographique  pour  négatif  (contenant  du  thiosulfate  de  soude  et  du 
sulfite  de  soude  étendu  au  40*. 

Laver,  déshydrater.  Xylol  phéniqué.  Baume. 

N'employer  que  des  instruments  de  verre. 

2*  iitiprêgnaiion  en  masse. 

Fixation  au  formol. 

Solution  de  nitrate  d’argent  à 2 pour  100  — 1 à 8 jours. 

Solution  argentique  ammoniacale  — demi-heure  à 6 heures. 

Passage  rapide  à Peau. 

Formol  à 20  pour  100  — 12  à 14  heures  (jusqu’à  des  semaines  sans  incon- 
vénient). 

héshydratation,  celloïdine  ou  paraffine  — le  plus  rapide  possible. 

Couper,  traiter  par  l’or,  etc.,  comme  plus  haut. 

L'ammoniaque  est  remplacé  avec  avantage  par  Péthylendiarnine  (solution  à 
10  pour  100). 

Bielchowsky  reconnaît  à sa  méthode  des  avantages  sur  celle  de  Cajal  (qu’il 
jgiïoniit  pendant  ses  recherches):  ses  résultats  coïncident  au  total  avec  ceux  de 
Cnjiil  et  de  Marinesco.  Mais  de  plus,  sa  méthode  est  applicable  à l’anatomie 
paltiologique  et  décéle,  par  exemple,  les  cylindraxes  dans  les  foyers  de  sclérose 
en  plaques,  de  myélite.  Une  partie  du  texte  est  la  légende  des  ligures  et  ne  peut 
être  utilement  résumé.  M.  Trénel. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Études  sur  PApraxie  motrice  et  les  phénomènes  qui  raccom- 
pagnent; leur  Importance  dans  la  symptomatologie  d’un  symp- 
tôme complexe  psychopatique  (Studien  über  motorische  Aprexie  und  ihr 
iKihe^Udiende  Ersc.lieinuiigen  : ihre  Bedeulung  in  der  Symptomatologie  psycho- 
pat hischer  Symptomenkoinplexe),  par  Arnold  Pick  (Prague).  Leipzig  und  iricw. 
VMi 

Dans  l’apraxie  motrice  le  malade  comprend  bien  les  actes  à faire,  mais  est 
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dans  ITmpossibilité  de  passer  à leur  exécution.  Meynert  avait  déjà  conçu  la  pos- 
sibilité d*une  apraxie  d'origine  purement  motrice,  sans  troubles  de  la  sensibilité, 
ni  de  la  perception,  mais  c'est  Liepman  qui,  le  premier,  donna  à ce  syndrome 
une  base  certaine. 

Pick,  après  avoir  montré  rapidement  la  complexité  des  différents  facteurs  qui 
înternenneot  dans  l'exécution  d’un  acte  volontaire,  donne  une  série  d’observa- 
tions d’ apraxie  motrice  qu'il  analyse  très  longuement  et  très  minutieusement  : 

1*  Trois  observations  de  malades  avec  crises  épileptiques  : un  alcoolique  — 
un  malade  atteint  probablement  d’un  ramollissement  de  l’hémisphère  gauche  — 
un  malade  atteint  de  syphilis  cérébrale.  L'apraxie  fait  partie  des  troubles  de  la 
connaissance  post-épileptique;  il  ne  s’agit  pas  d'une  apraxie  sensorielle,  mais 
en  grande  partie  et  même  uniquement  d'une  apraxie  motrice; 

2*  Une  observation  d'affection  cérébrale  progressive  à foyers  multiples  (homme 
de  50  ans  avec  diminution  de  la  mémoire  et  de  l’intelligence,  changement  de 
caractère,  difficulté  pour  trouver  ses  mots.  Autopsie  : gliome  et  foyers  hémor- 
ragiques) ; 

3*  Une  observation  de  maladie  cérébrale  en  foyer  (femme  de  53  ans  avec 
hémianopsie  homonyme  .droite,  légère  déviation  de  la  bouche  à droite,  parésie 
des  membres  du  côté  droit,  troubles  de  la  parole)  ; 

Une  observation  montrant  l’importance  du  rôle  joué  par  rattention  dans 
l’apraxie  motrice  et  les  relations  de  ce.  syndrome  avec  l’amusie  instrumentale 
(homme  de  43  ans  sachant  jouer  du  violon  et  chanter.  Changement  de  carac- 
tère, difficulté  pour  travailler  et  trouver  ses  mots.  Aphasie  motrice  très  accen- 
tuée; compréhension  de  la  parole  très  troublée;  répète  parfois  un  mot  ou  une 
lettre,  souvent  écholalie;  écriture  spontanée  manque  complètement,  copie  servi- 
lement. Chante  correctement  mais  sans  texte,  sidle  très  correctement,  mais  ne 
peut  plus  se  servir  du  violon  qui  lui  était  autrefois  familier). 

La  clinique  montre  les  rapports  qui  unissent  l'aphasie.,  l'agraphie,  l’amusie, 
l'amimie,  l’apraxie,  mais  nous  manquons  d'éléments  pour  localiser  ces  syn- 
dromes avec  certitude.  Brkcy. 

•167)  Un  cas  d’Écriture  en  miroir,  par  Aug.  Dufour  (Lausanne).  Revue  médicale 
de  la  Suisse  romande,  n*  9,  20  sept.  1903,  p.  618  (avec  une  planche  qui  montre 
l'écriture  de  la  main  droite  et  de  la  gauche). 

Chez  un  garçon  de  14  ans  qui  sortait  d’une  classe  d'enfants  arriérés  des 
écoles  primaires  de  Lausanne.  Il  était  gaucher  de  naissance  et  dessinait  très 
bien  pour  son  âge.  Il  a eu  beaucoup  de  peine  à apprendre  à écrire  de  la  main 
droite,  tandis  qu'il  apprit  très  facilement  de  la  main  gauche  avec  laquelle  il 
écrit  à rebours,  en  miroir.  L’écriture  des  chiffres  présente  la  même  ano- 
malie. 

Dans  les  réflexions  dont  il  fait  suivre  cette  observation,  l’auteur  adopte  l’opi- 
nion de  Ballet  que  l’écriture  en  miroir  de  la  main  gauche  est  l'écriture  normale 
chez  les  gauchers  dont  l'éducation  n'a  pas  faussé  les  tendances  naturelles. 

Ladame. 

368)  Aphasie  motrice  à répétition  chez  une  Morphinomane,  par  P.  Uoy 
et  JuQüBLiER.  Journal  de  psychologie .nonnale  et  pathologique,  an  II,  n“  1,  p.  1-15, 
janvier-février  1905. 

Une  femme  de  61  ans,  morphinomane  depuis  vingt-huit  ans  (1  gr.  par  jour), 
et  n’ayant  aucune  lésion  organique  appréciable,  en  dehors  d’un  léger  degré 
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d’éréthisme  cardio- vasculaire,  a présenté,  au  cours  d’une  démorphinisatiôn 
lente  par  la  méthode  psychothérapique,  une  attaque  d’aphasie  motrice  absolu- 
ment typique,  non  seulement  par  les  troubles  de  la  parole  articulée,  mais  aussi 
par  les  troubles  associés  de  l'écriture.  Cette  aphasie,  qui  dura  deux  mois  et  dis- 
parut sans  laisser  de  traces, paraît  avoir  été  précédée  de  quatre  attaques  absolu- 
ment semblables,  et  par  leur  symptomatologie  et  par  leur  durée  transitoire. 

Feindel. 

Des  phénomènes  de  Paramnésie  à propos  d’un  cas  spécial,  par 

A Lemaître.  Archives  de  Psychologie,  Genève,  nov.  1903  (p.  101-110). 

Observation  d’un  sujet  de  16  ans  présentant  relativement  souvent  les  phéno- 
mènes de  k paramnésie,^ l’illusion  du  c Déjà  vu  ».  L'auteur  conclut  de  son  étude 
que,  au  moins  en  ce  qui  concerne  son  sujet,  la  paramnésie  consiste  en  une 
réviviscence  consciente  de  perceptions  subconscientes  de  très  peu  antérieures, 
niais  qui,  en  vertu  même  de  leur  modalité  subliminale,  apparaissent  à la  cons- 
cience comme  beaucoup  plus  anciennes.  Thoma. 

37l)i  Les  Amnésies  (séméiologie  et  médecine  légale),  par  Paul  Garmer. 

Bulletin  médical,  an  XIX,  n"  2,  p.  9,  7 janvier  1905. 

L’autour  décrit  les  amnésies  en  les  classant  d’après  : 1”  leur  pathogénie;  2*  le 
degré  de  compromission  (amnésies  quantitatives);  3®  leur  durée;  4®  leur  étols- 
îioti;  3®  leur  ioealisation  chronologique  ; 6®  leurs  attributs  constitutifs  (amnésies 

qualitatives). 

ü étudie  chaque  forme  dans  ses  rapports  avec  la  médecine  légale  et  termine 
en  parlant  de  la  simulation  de  l’amnésie.  Thoma. 

371)  Logorrhée  chez  un  Enfant  Hydrocéphale,  par  Augusto  Acquaderni. 

Gazzetta  degli  Ospedali  e Clinkhe,  n®  4,  p.  40,  8 janvier  1905. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  5 ans,  hydrocéphale,  chez  qui  depuis  un  an  seulement 
ks  facultés  psychiques  ont  fait  une  timide  apparition,  et  qui  parle  depuis  ce 
temps.  Mais  son  langage  est  bien  singulier:  lorsqu’on  présente  un  objet  à 
l’enfant  ou  'pi’on  le  questionne,  celui-ci  répond  par  un  babil  interminable,  qu’il 
déclame  à la  façon  d’un  discours,  et  qu’il  accompagne  de  gestes  très  corrects; 
les  mois  sont  bien  articulés,  mais  ils  ne  signiGent  rien;  c’est  une  verbigération 
en  langue  inconnue;  et  l’enfant  parle  quinze,  vingt  minutes,  sans  s’arrêter. 

On  conn  ail  bien  la  logorrée  chez  l'adulte,  mais  il  n’en  existe  pas  une  seule 
observation  chez  l’enfant  parlant.  Le  plus  singulier  est  que  cet  enfant  est  un 
hydrocéphale,  et  que  ses  centres  n’avaient  pas  fonctionné  auparavant,  les  psy- 
chiques pas  plus  que  ceux  du  langage. 

L auteur  entre  dans  la  discussion  de  ce  trouble  du  langage  et  des  altérations 
pouv  ant  en  être  responsables.  11  admet  que  la  logorrée  serait  due  dans  son  cas  à 
un  développement  insuffisant  du  centre  auditif  verbal  en  comparaison  avec  celui 
des  centres  psychiques  et  du  centre  de  la  parole,  au  rebours  de  ce  qui  se 
passe  chez  Teafant  physiologique.  F.  Deleni. 

372)  Observations  sur  le  Langage  intérieur  des  enfants,  par  A.  Le- 

maître. Archives  de  Psychologie,  Genève,  août  1904  (43  p.,  13  Gg.). 

Observations  d’où  il  résulte  que  chez  l’enfant  de  13  à 14  ans  déjà,  on  ren- 
contre les  types  endophasiques  les  plus  divers,  types  plus  complexes  qu’à  l’Age 
adulte  où  la  prédominance  d’un  centre  sur  un  autre  a gagné  graduellement  du 
terrain.  Thoma. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

373)  Ck>iitributi6n  à l’étude  de  la  Paralysie  Myasthéi^que,  par  Jacinto 
DE  Léon.  Archives  de  Psiquiatria  y Criminologia,  Buenos-Ayres,  juillet-août  1904, 
p.  479-486. 

Obserration  d’un  cas  remarquable  par  son  début  (migraines  et  ophtalmo- 
plégie).  F.  Deleni. 

37i)  Myasthénie  grave,  autopsie,  examen  histologique,  par  Henry  Hun, 
George  Bloomer,  George  L.  Streeter.  Albany  Medical  Annals,  {anvicr  1904. 

11  s'agit  d’un  homme  de  32  ans,  qui,  sans  cause,  connue,,  présenta  d’abord  du 
ptosis,  de  la  faiblesse  des  muscles  du  cou,  puis  de  la  faiblesse  des  membres 
supérieurs  étendue  six  mois  plus  tard  aux  membres  inférieurs.  Alors  le  tableau 
delà  myasthénie  d’Erb  fut  complet,  et  l’on  trouva  la  réaction  myasthénique.  La 
maladie  eut  une  marche  chronique,  irrégulièrement  progressive,  et  elle  aboutit 
à la  mort  en  moins  de  deux  ans. 

L'examen  macroscopique  et  microscopique  des  organes  ne  révéla  aucune 
altération  dans  le  système  nerveux,  central  ou  périphérique  ; on  trouva  seule- 
ment une  inflltration  des  muscles  et  du  thymus  par  du  tissu  lymphoïde  et  une 
prolifération  des  éléments  glandulaires  du  thymus;  en  somme,  lympho-sarcome 
do  thymus. 

C’est  le  pendant  du  cas  de  myasthénie  publié  parWeigerten  1901,  où  cet 
auteur  trouva  également  un  lympho-sarcome  du  thymus  et  de  l’infiltration  lym- 
phoïde des  muscles.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 

Remarques  sur  le  Décollement  Rétinien,  par  Deutsghmann.  La  Cli- 
nique opht.,  10  octobre  1903. 

Deutschmann  admet  le  rôle  pathogénique  de  Tinflammatièn  du  tractus  uvéal 
dans  le  décollement  rétinien.  Cette  inflammation,  d’abord  équatoriale,  amène  une 
rétraction  du  corps  vitré,  puis  le  décollement.  Les  perforations  spontanées  de  la 
réüoe  déterminent  l’arrêt  du  décollement  et  parfois  la  guérison.  Les  transfixions, 
qui  ont  parfois  donné  à l’auteur  de  bons  résultats  sont  basées  sur  ce  fait. 
Deutschmann  recommande  aussi  les  injections  de  vitré  de  lapin  vivant  dans 
l’œil  malade.  Ces  injections  non  seulement  remplissent  l’œil,  mais  provoquent 
Qoe  inflammation  adhésive.  Péghin. 

^6)  La  pathogénie  du  Décollement  spontané  de  la  Rétine,  par  Gonin. 

Annales  d* oculistique,  juillet  1904. 

Ttois  observations  de  décollement,  dits  spontanés,  de  la  rétine  avec  examen 
aoatomique.  Ces  constatations  anatomiques  concordent  d’une  façon  & peu  près 
complète  avec  les  celles  de  Leber  et  Nordenson  et  viennent  & l’appui  de  la 
pathogénie,  du  décollement  de  la  rétine  par  traction  du  corps  vitré  sur  la  rétine 
•vec  laquelle  il  a contracté  des  adhérences  et  sont  en  opposition  avec  l’hypo- 
thèse du  décollement  par  distension  ou  par  épanchement  retro-rétinien  que  le 
liquide  vienne  de  la  choroïde  ou  du  vitré.  Toutefois  Leber,  comme  Nordenson, 
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attribue  au  ritré  le  rôle  principal,  tandis  que  Gonin  attache  une  grande  impor- 
tance aui  foyers  de  chorio-rétinile  de  la  région  ant^ieure  de  l’œil  qu’il -a  cons- 
tatés; H considère  ces  foyers  comme  la  lésion  première  qui  prépare  la  traction 
par  le  vitré  de  la  rétine  et  ensuite  sa  rupture.  Péchin. 


377)  Un  cas  d’atrophie  des  Nerfs  Optiques,  Olfactifs  et  Acoustiques 
consécutive  à un  Traumatisme  de  la  Tête,  par  Agostino  Carbone 
ttazzettfi  degli  Ospedali  e delle  Clinichey  8 janvier  1905,  n®  4,  p.  39. 

Il  s'agit  d’une  atrophie  bilatérale  des  nerfs  optiques,  plus  accentuée  & gauche, 
associée  k l'anosmie  et  à une  surdité  absolue  apparue  subitement  après  un  trau- 
matisme de  la  voûte  du  crdne.  C’est  le  résultat  d’une  fracture  indirecte  de  la 
base  du  criine.  F.  Delem.  \ 

378)  Contribution  à l’étude  des  Névrites  Optiques  d’origine  infec-  j 

tieuse,  par  H.  BrcHELONNE.  Annales  d' oculistique , nov.  1904. 

Névrite  optique  œdémateuse  bilatérale  en  dehors  de  toute  intoxication  chez  an 
soldat  de  32  ans,  robuste,  sans  tares  individuelles  ou  héréditaires,  convalescent 
d’une  angine  catarrhale  survenue  deux  semaines  avant  le  début  des  troubles 
oculaires  ; aggravation  rapide  de  ceux-ci  jusqu’é  la  cécité  et  persistance  de  celle 
dernière  pendant  plus  de  six  mois,  pois  retour  progressif  de  la.  vision  qui  rede-  ^ 
vient  normale  en  moins  d’un  mois  et  demi.  Péchin.  | 

■3 

37!1)  Deux  cas  de  Paralysie  isolée  de  la  VP  paire  consécutive  à des 
Traumatismes  crâniens  chez  des  enfants,  par  Le  Roux.  Archives  d’ofk- 

tfîlmotogie^  mai  1903. 

Il  est  admis  que,  grâce  à la  prédominance,  dans  le  jeune  âge,  de  l’étage  poi- 
tè rieur  du  crâne  sur  le  moyen  et  l’antérieur,  et  à l’obliquité  moindre  des  rochers, 
à quoi  il  faut  ajouter  l’élasticité  plus  grande  des  os  de  la  voûte  et  la  mobilité  des 
sutures,  l'enfant  au-dessous  de  dix  ans  échappe  très  souvent  aux  fractures  delà 
base,  particulièrement  à celles  du  rocher  vers  son  sommet.  Le  Roux  rapporte  i 
l'observation  d’un  enfant  de  6 ans  qui,  à la  suite  d’un  traumatisme  era-  i 
nien  (tèle  prise  et  serrée  entre  deux  chalands)  eut  une  paralysie  des  deux  | 
VI'  paires  Au  bout  de  trois  mois  la  paralysie  de  la  VI'  paire  gauche  avait  dis-  j 
paru.  La  Vl^  paire  droite  demeura  paralysée.  Il  s’agirait  ici  d’une  blessure  de  la 
VI*  paire  à droite  par  un  fragment  osseux,  alors  que  du  côté  gauche,  celui  qui  a j 
guéri,  il  y aurait  eu  vraisemblablement  compression  du  nerf  par  un  épanche-  5 
ment  causé  par  la  rupture  d’un  des  sinus  pétreux,  probablement  du  sinus  ^ 
pé  Ire  11  s inférieur,  épanchement  qui  se  serait  résorbé.  11  y avait  eu  de  l’olor-  j 
ragie  k droite  seulement.  j 

Mans  une  seconde  observation,  il  s’agit  d’une  fillette  de  8 ans  qui  eut  la  tète  ; 
aerrée  entre  le  trottoir  et  une  barrique  qui  la  renversa.  Aussitôt  paralysée  de  la  ^ 
VI'  paire  gauche  qui  diminua  dès  le  dixième  jour  pour  guérir  complètement  au 
bout  de  deux  mois.  Ici  èneore  l’épanchement  sanguin  peut  expliquer  une  gué- 
rison qu'on  ne  comprend  plus  avec  une  fracture  du  rocher  avec  lésion  du  nerf. 

Péchin. 


38(Jj  Paralysie  du  Droit  Externe  et  Hérédité  nerveuse,  par  de  Micas. 
La  Clinique  opht.,  10  août  1904. 

Dans  deux  cas  de  paralysie  du  droit  externe  l’auteur  ne  trouva,  comme  cause 
probable,  que  l'hérédité  nerveuse  constatée  du  côté  paternel  et  du  côté  maternel. 
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Idiotie,  alcoolisme,  crises  nerveuses  violentes,  nervosisme  exagéré  dans  un  cas; 
épilepsie,  alcoolisme  dans  Tau tre  cas. 

' Ces  malades  étaient  sujets  aux  migraines;  guérison  au  bout  de  trois  mois  de 
traitement  (électricité,  iodure  de  potassium,  frictions  mercurielles,  purgatifs). 

Péghin. 


! MOELLE 

38if  Un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  avec 
lésions  médullaires  en  foyers,  par  A.  Léri  et  S.  A.  K.  Wilson.  Nouvelle 
Iconographie  de  la  SalpêU'ière,  an  XVII,  n*  6,  p.  432-449,  nov.-déc.  4904. 

L*existence  d'une  poliomjélite  antérieure  aigaé  de  l’adulte,  semblable  à celle 
de  l’enfant,  a été  mise  en  doute  vu  Tabsence  de  faits  ; c’est  l’intérêt  de  cette 
observation  unique. 

11  s'agit  d’un  homme  mort  à l’âge  de  30  ans,  après  avoir  présenté  un  syn- 
drome de  paralysie  ascendante  aiguë  sept  ans  et  demie  auparavant.  Le  début  avait 
été  rapide  et  fébrile,  et  la  paralysie,  progressive  pendant  huit  jours  et  qui  avait, 
atteint  les  quatre  membres,  se  réduisit  en  une  hémiplégie  gauche.  L'affection 
s’arrêta  tout  à fait,  laissant  le  sujet  infirme,  mais  non  malade. 

L’autopsie  montra  dans  la  moelle  l’existence  d’une  double  lésion  en  foyers^  qui 
avait  détruit  systématiquement,  quoique  inégalement,. la  plus  grande  partie 
des  deux  cornes  antérieures,  au  niveau  du  renflement  lombaire.  Ces  foyers 
avaient  absolument  l’aspect  des  foyers  infectieux  de  la  paralysie  infantile. 

Le  point  de  départ  des  lésions  en  foyers  était  dans  les  vaisseaux.  Les  vaisseaux 
paraissaient  très  multipliés  et  entourés  d’une  gaine  largement  dilatée  ; en  cer- 
tains points,  un  vaisseau  était  au  centre  d’un  petit  foyer  de  dégénérescence  au 
I début;  ces  lésions  périvasculaires  étaient  d'autant  plus  marquées  qu’on  appro- 
chait des  gros  foyers  cervicaux  ou  lombaires. 

Cette  existence  de  lésions  vasculaires  d’une  part,  prédominantes  dans  la  pro- 
duction des  foyers  de  destruction  de  la  substance  grise  antérieure,  cette  irrégu- 
larité dans  l’atteinte  des  différentes  cellules  dans  le  reste  de  la  moelle  d’autre 
part,  permettent  de  dire  que  pas  plus  chez  l'adulte  que  chez  l’enfant  la  polio- 
mvélite  antérieure  n'est  étroitement  systématisée  aux  cellules  des  cornes  ante- 
rieures; elle  est  au  contraire  pseudo-systématique,  et  cette  pseudo-systématisa- 
tion semble  duc  à la  distribution  vasculaire.  Feindel. 

332}  Histologie  pathologique  et  pathogénie  de  la  Syxingomÿélie,  par 
A.  Thomas  et  G.  Hauser.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n®  5, 
p.  376-405,  sept.-oct.  1904. 

Les  auteurs  étudient  â fond  un  cas  de  cavités  médullaires;  c’est  une  observa- 
tion que  la  clinique  et  l’aspect  macroscopique  des  lésions  permettent  d’éti- 
queter sans  hésitation  syringomyélie,  tandis  que  les  caractères  histologiques  et 
la  genèse  des  cavités  semblent  s’écarter  beaucoup  de  ce  qu’on  a décrit  sous  ce 
nom. 

Us  mettent  en  évidence  et  décrivent  la  lésion  primitive,  lésion  eonjonclko- 
teseulaire.  Les  connexions  des  formations  conjonctives  avec  les  vaisseaux  pro- 
liférés mettent  hors  de  doute  son  origine  advcntiticlle.  C'est  de  l’adventice  que 
dérivent  bandelettes,  membranes,, cloisons  sinueuses  et  gaufrées  qui  constituent 
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la  lésion  priinitive.  Puis  les  feuillets  émanés  de  radventice  s’épaississent  et 
s’allongent  pour  leur  propre  compte,  et  ils  décrivent  dans  le  tissu  qui  les 
enserre  des  flexuosités  qui  leur  permettent  de  se  maintenir  dans  un  espace  res- 
treint. 

Telle  est  la  lésion  primitive  de  la  moelle,  émanée  de  vaisseaux  sains  à 
d’autres  points  de  vue.  Autour  d’èlle  la  névroglie  réagit  vivement  et  donne  lieu 
à un  manchon  épais,  riche  en  noyaux  et  surtout  en  fibrilles  ; dans  cette  zone  les 
fibres  nerveuses  ont  perdu  leur  gaine  de  myéline. 

La  deuxième  étape  du  processus,  la  dermination  de  fentes,  de  pertes  de  subs- 
tance & la  suite  des  altérations  conjonctivo-vasculaires  est  d’un  mécanisme  dif- 
ficile à préciser,  mais  qui  doit  s’effectuer  de  bien  des  façons. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  point  essentiel  est  la  détermination  de  la  lésion  primi- 
tive, lésion  vasculo-eonjonetive.  Elle  était  pure  dans  le  cas  étudié,  mais  les 
auteurs  l’ont  retrouvée,  plus  ou  moins  nette,  dans  quelques  autres  cas.  Leur 
conclusion  est  qu’elle  est  le  premier  terme  de  l’altération  qui  aboutit  k la  for- 
mation des  cavités  dans  certaines  syrimgomyélies,  dans  un  groupe  de  syrimgo- 
myélies.  Feindbl. 

383)  Étude  sur  le  Nerf  Optique  dans  l’Amaurose  Tabétique,  par  A.  Leei. 

Nouvelle  honographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n®  5,  p.  388-376,  sept. -oct.  19(U. 

Les  caractères  de  l’amaurose  tabétique  se  trouvent  confirmés  par  l’cxameu 
anatomique.  A la  phase  clinique  d’évolution  aigûe  correspond  la  phase  anato- 
mique d’irritation  optique  et  méningée  que  caractérisent  la  lymphocytose  des 
gaines  méningées  et  la  péoformation  vasculaire  dans  le  nerf  optique. 

A la  phase  clinique  d'évolution  chronique  correspond  la  phase  anatomique 
que  caractérisent  essentiellement  la  sclérose  et  l’oblitération  des  vaisseaux, 
préexistants  et  néoformés,  avec  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  privées  de 
leurs  moyens  de  nutrition.  Feindel. 

384)  La  descendance  des  Tabétiques,  par  Marcel  Bassuet.  Thèse  de  Paris, 

n®  li5,  déc.  1904. 

La  proportion  des  enfants  de  tabétiques  atteints  d’accidents  nerveux  de  tous 
ordres  est  forte;  mais  il  ne  semble  pas  que  le  tabes  en  doive  être  rendu  respon- 
sable directement,  car  1®  l’bérédo-sypbilis  crée  les  mêmes  prédispositions  aux 
accidents  nerveux;  9®  dans  des  ménages  tabétiques,  les  enfants  nés  avant 
l’apparition  de  la  syphilis  et  du  tabes  présentent  également  des  prédispositions 
et  des  accidents  nerveux. 

Si  donc  les  enfants  des  tabétiques  ont  souvent  des  tares  nerveuses,  c’est  qu'ils 
ont  hérité  de  la  prédisposition  nerveuse  qui  a localisé  la  syphilis  sur  la  moelle 
des  géniteurs,  et  il  ne  semble  pas  que  l’apparition  du  tabes  ait  augmenté  nota- 
blement cette  prédisposition,  Feixdel. 


MÉNINGES 

385)  Le  Liquide  Céphalorachidien  des  Syphilitiques  en  période  ter- 
tiaire, par  P.  Kavaüt.  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  V,  n*  19, 
p.  1057-1076,  déc.  1904. 

Chez  les  syphilitiques  tertiaires  présentant  des  manifestations  cutanées, 
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osseuses  ou  muqueuses,  même  très  étendues  et  persistantes,  le  liquide  céphalo- 
rachidien est  normal. 

Avec  les  lésions  oculaires  coexistent  presque  toujours  de  grosses  réactions  du 
liquide  céphalo-rachidien  ; ces  réactions  sont  d*autantplus  intenses  que  les  signes 
oculaires  sont  plus  récents  ; elles  diminuent  au  fur  et  à mesure  que  la  lésion 
régresse,  et  elles  disparaissent  A la  phase  atrophique.  Lorsque  la  lésion  par- 
venue à ce  dernier  stade  s'accompagne  de  réaction  rachidienne,  il  faut  la  con- 
iidérercomme  la  manifestation  d’une  syphilis  nerveuse  en  évolution. 

Les  troubles  nerveux  subjectifs  (céphalée,  étourdissements,  vertiges,  bizarre- 
ries de  caractère,  et  même  troubles  mentaux)  s’accompagnent  quelquefois  de 
réacüoDs  rachidiennes. 

Enfin,  chez  les  anciens  syphilitiques  ne  présentant  aucune  manifestation,  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  toujours  normal;  la  présence  inattendue  d’éléments 
cellulaires  doit  aussitôt  attirer  l’attention  du  côté  du  système  nerveux  ou  des 
veux  ; elle  permettra  souvent,  en  imposant  un  examen  clinique  plus  attentif,  de 
découvrir  quelques  symptômes  insoupçonnés  jusque-là. 

De  sorte  que,  — et  c’est  là  la  conclusion  générale  qui  se  dégage  de  cette 
importante  étude,  — chez  un  iypkilitique  ancien,  toute  réaction  cytologique  du  liquide 
céphab-rachidien,  isolée  ou  accompagnée  d'autres  manifestations  syphilitiquesj  est 
rindics  d*une  atteinte  nerveuse.  Tantôt  cette  constatation  vient  confirmer  la  signi- 
fication d’un  symptôme  clinique  douteux,  tantôt  elle  est  la  première  manifes- 
tation de  cette  localisation  nerveuse,  et  elle  acquiert  de  ce  fait  une  extrême 
importance.  Elle  constitue,  en  effet,  dans  ce  dernier  cas,  une  manifestation 
précoce  d’une  syphilis  nerveuse  latente  qui  peut  ne  se  révéler  que  longtemps 
après  par  des  signes  cliniques.  Feindrl. 

386)  Sur  le  pouvoir  réducteur  duLiqulde  Cérébro-spinal,  par  A.  Tonello. 

Gazzetta  degli  Ospedalie  delle  Cliniche,  25  déc.  1904,  p.  1633. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  possède  constamment,  quoique  à un  degré  assez 
bas,  le  pouvoir  de  réduire  l’hypobromite  de  soude. 

La  recherche  du  pouvoir  réducteur  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  offrir 
d’importants  éléments  de  diagnostic,  même  quand  on  n’en  peut  tirer  aucun  des 
caractères  physiques,  chimiques  et  microscopiques  du  liquide. 

F.  Deleni. 

387)  Examen  physique,  chimique,  cytologique,  eto.  du  Liquide  Cépha- 
lorachidien (Physikalisch-cheraische,  zytologische  und  anderweitige  Unter- 
SQchungen  der  Zerebrospinal-flûssigkeit),  par  A,  Fuchs  et  R.  Rosenthal  (Vienne). 
Wiener  Medizinischen  Presse,  n®*  44,  45,  46,  47,  1904. 

Hésultats  fournis  par  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (coloration,  cyto- 
logie, bactériologie,  cryoscopie,  conductibilité  électrique,  poids  spécifique,  vis- 
cosité, composition  chimique,  toxicité)  dans  plusieurs  maladies  : la  méningite,  la 
paralysie  progressive,  l’alcoolisme,  l’épilepsie  notamment.  Les  méthodes  d’exa- 
men physique  sont  particulièrement  étudiées.  Nombreuses  indications  biogra- 
phiques. Brécy. 

388)  Valeur  diagnostique  de  la  Ponction  Lombaire  dans  quelques 
maladies  des  Enfants,  par  G.  Zahbelli.  Il  Morgagni,  vol.  XVI,  n°  9,  p.  594- 
301.  sept.  1904. 

Étude  des  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  une  centaine  de  cas. 
Parmi  les  caractères  physiques,  on  voit  que  la  pression  et  la  densité,  toujours 
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augmentées  dans  les  processus  méningés  aigus  et  chroniques,  la  perméabilité  ne 
peuvent  servir  seuls  à établir  un  diagnostic  exact  ; la  coagulation  en  toile  d*araignée 
est  un  bon  signe  de  diagnostic  que  l'auteur  n’a  trouvé  que  dans  la  méningite 
tuberculeuse. 

Caraeières  chimiques  : l'albumine  est  en  augmentation  dans  toutes  les  formes  de 
méningite,  le  glucose  diminué  dans  les  méningites  tuberculeuses,  absent  dans 
les  méningites  purulentes. 

Caractères  bactériologiques  et  cytologiques  : nombre  normal  de  Ijmphocjtes 
dans  le  méningisme;  lymphocytose  dans  la  méningite  tuberculeuse  si  le  bacille 
de  Koch  est  absent;  si  ce  bacille  existe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  il  v & 
alors  une  prédominance  de  polynucléaires,  comme  il  advient  dans  les  ménin* 
gites  dues  aux  autres  bactéries.  Le  cytodiagnostic  à lui  seul  n’établit  pas  le  dia- 
gnostic difTérentiel.  F.  Delbxi. 


NERFS 

389)  Un  cas  de  Pouls  lent  avec  autopsie,  par  J.  Nanu  Muscel.  Bull,  dek 

Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n®  2,  4904. 

36  pulsations  par  minute.  Cœur  hypertrophié.  Tension  artérielle  22.  4 gr.  et 
demi  d'albumine  par  litre  d’urine.  La  fatigue,  l’effort  n’augmentent  pas  le 
nombre  des  pulsations;  par  contre,  au  cours  d’une  pneumonie,  elles  sont  montées 
à 57  par  minute.  L’auscultation  du  cœur  faisait  entendre  dans  le  grand  silence 
des  bruits  sourds,  faibles,  que  les  cardiogrammes  ont  montré  être  des  systoles 
ventriculaires  faibles,  conformément  à l’opinion  de  Huchard,  et  contrairement  à 
ce  que  pensent  Chauveau  et  Vaquez,  pour  lesquels  ces  bruits  correspondent  à des 
systoles  auriculaires.  L’examen  anatomo-pathologique  du  cas  montre  une  myo- 
cardite scléreuse  et  une  néphrite  mixte.  Le  système  nerveux  était  intact. 

C.  Parhon. 

390)  Maladie  de  Stockes-Adams,  par  P.  C.  Modinos  (Alexandrie  d’Égypte). 

Policlino  (sez  pralica),  4904. 

Il  s’agit  d’un  cas  typique  de  maladie  de  Stokes-Adams,  d’origine  infectieuse 
(choléra),  chez  un  homme  de  24  ans.  Cette  observation  insiste  sur  le  pouls  lent 
permanent,  sur  les  syncopes,  sur  les  accès  épileptiformes,  l’aura  qui  précède  les 
unes  et  les  autres. 

La  chose  la  plus  curieuse  est  la  longue  durée  des  syncopes  : dans  l’une  d’elles 
cet  homme  resta  bien  cinq  minutes  en  état  de  mort  apparente,  sans  pouls,  sans 
respiration,  sans  réaction  delà  pupille  ni  de  la  cornée.  F.  Delbni. 

391)  La  Contagion  de  la  Lèpre  en  l'État  de  la  Science,  par  Zambaco- 

Pacha,  in-8®  de  94  p.,  imp.  Christidis,  Galata,  4904. 

1/auteur  s’élève,  au  nom  de  la  clinique,  contre  l’idée  de  contagiosité  de  la 
lèpre.  Dans  sa  longue  pratique,  il  n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  de  contagion 
avérée.  Thoma. 

392)  Sur  la  contagiosité  de  la  Lèpre,  par  Acchioté.  Club  médical  de  Constan- 

tinople, 3 nov.  4904. 

Cas  exceptionnel  où  la  contagion  est  certaine.  La  lèpre  est  contagieuse,  mais 
cxl:\  mcmcnl  peu  contagieuse.  Thoma. 
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393)  Sur  un  cas  de  Lèpre  grave  d’origine  coloniale  observé  en  France, 
n’ayant  évolué  qu’après  une  période  latente  de  ving^  et  une 
années,  par  G.  Petgks.  Extrait  du  Compte  rendu  du  Congrès  colonial  français, 
29mai-5  juin  4904.  Section  de  Médecine  et  d’Hjgiène  coloniales,  p.  189. 

L’assoeiatiqn  des  diverses  lésions  tégumentaires  et  cutanées  implique  le  dia- 
gnostic de  lèpre  mixte  : le  malade  réunit  la  plupart  des  lésions  provoquées  par  le 
bacille  de  Hansen;  il  a des  signes  de  lèpre  tuberculeuse,  de  lèpre  maculeuse,  de 
nul  perforant  plantaire  lépreux,  de  lèpre  mutilante  à forme  Morvan.  Ü fournit 
an  de  ces  cas  types  de  lèpre  grave  qui  ne  laissent  pas  de  doute  et  ne  se  rappro- 
cbeot  pas  des  cas  signalés  par  Chauffard,  Pitres  et  Sabrazès,  Zambaco,  dans 
lesquels  Thypothèse  d'une  syringomyélie  est  plausible. 

Enfin,  la  présence  de  bacilles  de  Hansen,  contrôlée  de  façon  indiscutable,  de 
gnnulomes  typiques,  confirme  le  diagnostic. 

Le  point  remarquable  de  cette  observation  est  la  longue  incubation  du  bacille 
de  Hansen  pendant  une  période  de  vingt  et  un  ans.  On  pourrait  croire  ce 
malade  atteint  d'une  lèpre  autochtone,  alors  qu'un  examen  attentif  indique 
l’origine  coloniale  de  son  mal  : il  l’a  contracté  en  Extrême-Orient,  à Haiphong, 
pendant  son  service  maritime. 

Il  a passé  sa  jeunesse  à Nîmes,  où  cette  affection  a été  signalée  & peine 
ane  ou  deux  fois  chez  des  malades  qu'il  n’a  pas  connus;  le  pays  où  il  a vécu 
depuis  son  retour  du  service  militaire  n'est  pas  un  des  centres  lépreux  signalés 
en  France;  le  plus  rapproché  est  celui  du  delta  du  Rhône,  où  il  n’est  allé  que 
rarement  et  par  hasard. 

L’absence  absolue  de  troubles  pathologiques  .antérieurement  ù un  terrible 
accident  de  mer  dont  il  fut  victime  montre  bien  que,  selon  les  idées  adnlises, 
cette  maladie  peut  avoir  une  latence  (non  une  incubation)  très  prolongée. 

Les  périodes  de  latence  aussi  prolongées  et  bien  constatées  sont  rares  : le  cas 
se  rapproche  de  ceux  que  rapportent  Bidenkop  (27  ans),  Hallopeau  (32  ans)  et 
c'est  assez  digne  d’être  remarqué  puisque  dans  les  cas  moyens  la  période  de 
silence,  ou  de  latence,  dépasse  à peine  quelques  mois,  quelques  années. 

Thoma. 

394)  PlijBsement  en  crépon  de  cicatrices  et  localisation  palatine  chez 
nn  Lépreux,  par  Hallopeau  et  Tbysseire.  Soc.  de  Dermat.  etdeSyph.  de  Paris, 
l"déc.  1904. 

Lépreux  depuis  huit  ans,  le  malade  présente  des  zones  d'anesthésie  très 
étendues  aux  quatre  extrémités.  Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  des  cica- 
trices rondes,  comme  taillées  à l'emporte-piéce,  où  le  tégument  cicatriciel, 
d’une  extrême  laxité,  devenu  trop  large  pour  les  parties  sous-jacentes,  se  plisse 
ra  crépons;  c’est  un  aspect  qui  appartient  en  propre  à là  lèpre.  Dans  la  bouche, 
on  voit  des  nodosités  qui  occupent  toute  la  longueur  des  arcades  palatines  sous 
forme  de  bourrelets  saillants.  Feindel. 

395)  Note  sur  la  Tension  sanguine  dans  la  Pellagre,  par  Parhon  et . 

Ranitbsco.  Bulletin  médical,  21  septembre  1904,  p.  828. 

La  tension  artérielle  est  abaissée.  Thoma. 

396)  Observations  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  Pellagre,  par 

M.  Caxia.  Rivista  di  Patologia  nerwsa  e mentale,  vol.  IX,  n**  12,  p.  561-574, 
déc.  1903. 

L’auteur  décrit  les  lésions  du  système  nerveux  central  qu’il  trouva  dans  des 
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cs.fi  aigus  et  chroniques  de  pellagre;  elles  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  des  intoxi- 
caüons  en  général.  Le  nom  de  pellagre  ne  signifie  pas  autre  chose  qu'intoïka- 
tion  rnaldique;  cette  intoxication  peut  donner  lieu  à des  sjndromes  mentaux 
divers,  que  relie  seulement  l'étiologie;  la  forme  la  plus  commune  est  la  psy- 
chose aigue  confusionnelle.  F.  Dbleni. 


DYSTROPHIES 

307)  Étude  du  Sang  dans  rAcromégalie,  par  Carlo  Gavalieri  Ducati. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e dette  Ctiniehe,  4 déc.  1904,  p.  1535. 

Le  nombre  des  globules  rouges  tend  à s'élever  au-dessus  de  la  normale,  tan- 
dis que  le  taux  de  l'hémoglobine  s'abaisse;  la  valeur  globulaire  indique  cette 

discordance. 

Le  nombre  total  des  globules  blancs  est  normal,  mais  l'équilibre  leucocytaire 
est  perdu;  il  j a éosinophilie  et  lymphocytose.  Les  neutrophiles  sont  à la  limite 
inférieure  de  la  normale. 

En  somme,  richesse  en  globules  rouges,  pauvreté  en  neutrophiles. 

F.  Deleni. 

39K)  L'Acromégalie,  par  G.  Modexa.  Rivista  spei-imentate  di  Freniatria,  1903, 

fasc.  3-4  (36  p.). 

Revue  critique.  F.  Deleni. 

I 

Un  cas  d’ Acromégalie,  par  G.  Modena,  Rimsia  zperimeniate  di  Freniairia,  l 
1903,  fasc.  3-4  (8  p.,  1 fîg  ). 

Femme  de  65  ans.  La  maladie  a débuté  il  y a dix-neuf  ans  par  des  symp- 
tômes hasedowiens.  Il  s'agit  de  la  forme  sénile  d'acromégalie  à marche  chro-  ^ 
nique  bénigne;  les  symptômes  sont  surtout  marqués  k la  face  (faciès  typique). 

11  n'existe  aucun  symptôme  fonctionnel  de  Fhypertrophie  de  la  pituitaire. 

F.  Deleni. 

400^  Un  cas  d’ Acromégalie  avec  Myxœdème  suivi  d'autopsie,  par 

iL  Moüena.  Annmrio  del  Manicomio  provinciale  di  Ancona  (extrait),  1903  (il  p., 

Les  premiers  symptômes  furent  Fasthénie  et  l'hypersécrétion  sudorale; 
vinrent  ensuite  des  symptômes  de  tumeur  cérébrale;  en  troisième  lieu  les  extré- 
mités grossirent;  enûn  et  seulement  dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  le  facies 
myxœdémateux  apparut.  Mort  par  suite  de  l’énorme  augmentation  du  volume 
de  l'hypophyse,  avant  que  la  cachexie  ait  pu  s'installer.  Pituitaire  grosse  comme 
un  œuf  de  poule;  c’est  un  adénome  total,  k cellules  toutes  pareilles  (c.  chro- 
mophobes, sans  c.  chromophiles).  F.  Deleni. 

401)  Sur  une  Hypertrophie  secondaire,  expérimentale  de  l’Hypo- 
physe. Contribution  à la  pathogénie  de  l'Acromégalie,  par  Guido 
Guerhixi.  Rivista  di  Paiologia  nervosa  e mentale^  vol.  IX,  fasc.  11,  p,  513-530, 
nov.  1904. 

Après  avoir  fait  l’exposé  et  la  critique  des  théories  hypophysaires  de  l'acro- 
mégaïie,  l’auteur  conclut  de  son  étude  que  l’hypertrophie  secondaire  de  li 
glande  lui  paraît  facile  à admettre  alors  que  l’hypertrophie  primitive  est  invrai« 
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semblable.  Dans  Tacromégalie  on  tronve  surtout  l’hypertrophie  simple  ou  l’adé* 
nome  de  la  pituitaire  ; c'est  la  lésion  qui  a été  retrouvée  dans  des  maladies  où  la 
nutrition  est  altérée,  dans  le  myxœdème,  par  exemple.  Or  cette  lésion,  l'auteur 
a pu  la  reproduire  expérimentalement  en  soumettant  les  animaux  à des  intoxi- 
cations et  des  auto-intoxications  variées. 

A quelques  uns,,  il  ligaturait  rintestin,  l’uretère,  le  cholédoque  ; à d'autres, 
il  injectait  de  la  toxine  diphtérique,  du  sérum  d’anguille,  etc.;  toujours  il  a 
constaté  qu'avec  le  début  de  l'intoxication  coïncidait  une  augmentation  des  phé- 
nomènes sécrétoires  dans  la  glande,  augmentation  qui  continuait  et  s'accentuait 
avec  les  progrès  de  l’intoxication  (constatation  au  microscope  de  l’état  des  cel- 
Inles);  lorsque  les  phénomènes  précurseurs  de  la  mort  faisaient  leur  apparition, 
les  eelloles  de  la  glande  étaient  épuisées^  et  cet  épuisement  se  trouvait  au 
maximum  chez  les  animaux  qui  mouraient. 

L'intoxication  chronique  avait  des  effets  aussi  nets  que  l'intoxication  aigue, 
et  encore  plus  intéressants,  se  résumant  en  ceci  : hypersécrétion  et  hyperplasie 
de  l’hypophyse.  Ainsi  chez  les  animaux  sacrifiés  28  — 34  — 60  — 90  jours 
après  une  ligature  incomplète  de  l'intestin,  on  trouva  toujours  une  hypertrophie 
de  la  glande.  Et  le  microscope  montra  constamment  quelques  cellules  en  division 
directe,  un  grand  nombre  de  cellules  en  caryocinèse  typique  ou  atypique. 

En  somme^  le  fait  brut  est  celui-ci  : toutes  les  fois  qu’on  amène  un  trouble 
de  la  nutrition  en  provoquant  une  intoxication,  on  stimule  le  fonctionnement  de 
l’hypophyse;  si  l'intoxication  dure,  la  pituitaire  s'hypertrophie. 

Ce  fait  de  biologie  trouve  son  application  dans  la  pathogénie  de  l'acromé- 
galie; l’hypertrophie  secondaire  de  la  pituitaire  va  de  soi  si  dans  l'acromégalie 
il  y a auto-intoxication.  Or  n'est-ce  pas  maladie  par  intoxication  que  celle  où  la 
glycosurie  est  relevée  avec  une  extrême  fréquence,  où  l'hémoglobinurie,  la 
peptoDurie,  l'acétonarie,  l’oxalurie,  la  phosphaturie,  rurobilinurie,  l'albumi- 
nurieont  été  notées?  F.  Deleni. 


NÉVROSES 

102)  Quelques  cas  d’Héxni-hystérie  (Alcuni  casi  d’emisteria),  par  R.  Lam- 
branzi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e mentale,  vol.  IX,  fase.  10,  p.  473-499, 
oct.  1904. 

Observations  détaillées  de  trois  malades  chez  qui  la  localisation  des  phéno- 
mènes, exclusive  à un  côté  du  corps,  leur  forme  grave  et  le  mauvais  état  général 
firent  penser  k plusieurs  médecins  qu’il  pouvait  s'agir  d’affections  organiques  et 
en  particulier  de  tumeur  cérébrale  avec  épilepsie  jacksonienne.  La  nature  exacte 
de  la  maladie  ne  fut  d'ailleurs  vraiment  démontrée  que  par  le  succès  du  traite- 
ment par  la  suggestion  indirecte  à l'état  de  veille,  succès  qui  fut  brillant  dans 
les  trois  cas.  F.  Deleni. 

ün  cas  de  N^rstagmus  Hystérique,  par  Delneuville.  La  Clinique 
ophtalmologique,  25  déc.  1904. 

Strabisme  convergent  de  l'œil  droit  avec  diplopie^  nystagmus  et  hémianopsie 
homonyme  droite  chez  une  jeune  fille  de  26  ans.  L’auteur  considère  ces  troubles 
comme  étant  de  nature  hystérique  en  raison  de  l’absence  de  symptômes  conco- 
mitants d’une  affection  organique.  Guérison  en  quelques  semaines. 

Péchin. 
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404)  L’Hystérie  en  chirurgie,  par.L.  Binant.  Thèse  de  Pans,  octobre  1904. 

L'auteur  envisage  l'hystérie  dans  ses  rapports  avec  la  chirurgie,  c’est-à-dire 
dans  celles  de  ses  manifestations,  qui,  tout  en  paraissant  indiquer  d’une  façon 
absolue  une  intervention  chirurgicale,  ne  relèvent  au  contraire  que  des  diffé- 
rents moyens  d'ordre  médical,  généralement  employés  pour  le  traitement  de  la 
c grande  névrose  >. 

Il  montre  avec  quelle  exactitude  l’hystérie  peut  créer  des  lésions  semblant 
d’ordre  chirurgical  et  il  insiste  sur  les  difÛcuités  du  diagnostic  dans  beaucoup 
de  cas. 

Il  ne  faut  néanmoins  pas  chez  un  hystérique  écarter  d’emblée  la  possibilité 
d’une  lésion  organique,  car  ces  malades  ne  font  parfois  qu’exagérer  les  sensa- 
tions qu’ils  ressentent,  et  qui  sont  les  signes  encore  plus  nets  de  la  lésion.  Tou- 
tefois le  traitement  chirurgical  ne  doit  être  fait  qu’avec  une  certaine  réser?e 
dans  certains  cas  seulement  où  une  lésion  légère  est  le  point  de  départ  de  mani- 
festations fonctionnelles  graves  chez  un  hystérique.  Il  sera  lui-même  souvent 
un  simple  élément  de  suggestion. 

Lorsqu’il  s’agit  d’établir  la  part  de  responsabilité  dans  les  accidents  du  tra- 
vail, il  faut  s’assurer  que  le  blessé  n’est  pas  un  hystérique  atteint  d’hystéro- 
traumatisme.  Dans  ce  dernier  cas  même,  il  importe  de  faire  la  part  de  ce  qui 
appartient  aux  désordres  organiques  ainsi  qu’au  traumatisme,  et  aux  simples 
troubles  fonctionnels  dont  l’accident  n’a  été  que  le  prétexte.  Feindel. 

405)  Étiologie  infectieuse  de  l’Hystérie.  Un  cas  d’Astasie-abasie,  par 

Henrique  Boxo.  Brazil  Medico,  Rio  de  Janeiro,  1903.  ‘ 

î 

Il  s’agit  d’une  négresse  de  20  ans,  sans  aucun  antécédent  nerveux,  qui  fut  j 
prise  subitement,  à la  convalescence  d’une  variole,  d’une  impossibilité  absolue 
de  se  tenir  debout  et  de  marcher.  D’après  l’auteur,  cette  astasie-abasie  a été  la 
conséquence  directe  de  l’infection  variolique,  et  elle  n’a  été  le  résultat  d’aucune 
autosuggestion  II  semblerait  qu’on  ne  donne  pas  aux  infections  et  aux  intoxica- 
tions une  valeur  sufTisante  dans  la  genèse  de  l’bystérie,  alors  qu’elles  dominent 
la  neurologie  tout  entière.  F.  Deleni. 

406)  Rééducation  Psychique  par  contre-Hypnose  dans  un  cas  de 

grande  Hystérie,  par  Celestino  Dosi.  Gazzetia  degli  Ospedali  e delle  Cliniche, 

25  déc.  1904,  p.  1635. 

Rééducation  de  la  volonté  chez  une  jeune  hystérique.  Le  résultat  peut  se  dire 
en  un  mot  : cette  fille,  inconsistante,  incapable  de  s’opposer  à l’hypnose,  exécu- 
tant aveuglément  tous  les  ordres,  ne  peut  plus  être  endormie  que  lorsqu’elle  le 
veut  bien  ; endormie,  elle  n’obéit  que  lorsque  cela  lui  plaît  ; éveillée,  elle  se 
souvient  des  actes  de  son  sommeil  et  les  critique.  F.  Deleni. 

407)  Troubles  Vaso-moteurs  chez  une  Hystérique,  par  J.  Genévrier. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n®6,  p.  459-465,  nov.-déc.  1904. 

Il  s’agit  d’une  hystérique  de  23  ans  qui  présente  au  complet  les  stigmates 
habituels  de  la  névrose  et  qui  eut  en  différentes  régions  du  corps,  sur  l’abdo- 
men, sur  les  fesses,  sur  le  dos  des  mains  et  des  doigts,  la  jambe  gauche  de 
larges  plaques  de  sphacéle  que  remplacèrent  des  cicatrices  blanches. 

L’auteur  étudie  la  pathogénie  de  ces  lésions  cutanées  dont  quelques-unes, 
celles  de  la  jambe  gauche,  ont  évolué  sous  ses  yeux. 
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Peot-on  réaliser  par  la  suggestion  la  gangrène  de  la  peau?  A-t-on  réalisé  de 
cette  façon  les  éruptions  pemphigoides,  les  ecchymoses  spontanées,  les  atro- 
phies musculaires,  les  chutes  d’ongles  dont  la  nature  hystérique  n'est  pas  dis- 
catée? 

Dans  le  cas  observé,  le  membre  sur  lequel  les  plaques  de  sphacèle  se  sont 
produites  est  le  siège  d’une  vaso-constriction  intense.  11  est  froid;  les  orteils 
offrent  l’aspect  du  doigt  mort.  La  peau  est  marbrée,  cyanosée  par  endroits  ; elle 
donne  à la  vue  et  au  toucher  l'impression  d’une  peau  de  cadavre,  sur  laquelle 
les  contacts  auraient  laissé  des  traces  livides.  De  tels  téguments  ont  nécessaire- 
ment une  vitalité  très  amoindine. 

La  lésion  elle  même  a évolué  de  telle  façon  que  T auto-mutilation  serait  plus 
di£Bcile  à admettre  qu’un  sphacèle  par  asphyxie  des  téguments  ; elle  s’est  établie 
lentement,  précédée  par  l’apparition  d’une  tache  livide.  Puis,  une  fois  consti- 
taée,  sa  surface  a présenté  une  uniformité  absolue;  il  n’y  a pas  de  points  où  la 
lésion  ait  entamé  plus  profondément  les  tissus;  un  caustique  n’agit  pas  de 
façon  aussi  régulière. 

De  plus  le  contour  de  la  plaie  est  déchiqueté  en  c carte  de  géographie  > ; 
qnel  est  le  topique  qui  laisse  sur  la  peau  de  semblables  figures  ? 

Ne  convient-il  pas  d’admettre  tout  simplement,  au  moins  à titre  d'hypothèse, 
qne  ces  sphacèles  de  la  peau  reconnaissent  pour  cause  un  spasme  vasculaire 
prolongé,  c’est-à-dire  un  trouble  fonctionnel  plus  intense,  bien  que  de  même 
nature,  que  celui  auquel  on  attribue  la  cyanose  des  extrémités,  les  sueurs 
locales,  les  piqûres  exsangues,  etc.?  Feindel. 

408)  Des  modifications  du  Pouls  sous  l’influence  Suggestive  dans 
l'Hystérie,  par  F.  Galdi.  Il  Morgagni,  an  XLVI,  n®  11,  p.  689-701,  nov.  1904. 

Les  expériences  furent  pratiquées  sur  une  jeune  hystérique  dont  le  cœur  était 
particulièrement  excitable  (palpitations,  arythmie,  inégalités,  douleurs)  et  pré- 
sentait à l'état  atténué  les  signes  d’une  pseudo-angine^  Les  suggestions  hypno- 
tiques produisirent  avec  une  rapidité  surprenante  la  régularisation,  ou  l’accélé- 
ration, ou  le  ralentissement  du  pouls  (tracés). 

Les  mêmes  résultats,  mais  beaucoup  moins  accusés,  furent  obtenus  par  la  sug- 
gestion à l’état  de  veille.  F.  Delbni. 

109)  Nouvelles  recherches  chimiques  sur  l’Épilepsie,  par  Paul  Masoin. 
Mémoires  couronnés  de  VAcad.  royale  de  Médee.  de  Belgique,  1904,  t.  XVllI  ; Archives 
de  Pkarmacol.  et  de  Thérap.,  1904,  vol.  XIII;  Bull,  de  la  Soc.  de  Médec.  ment,  de 
Belgique,  décembre  1904.  60  p.,  nombreux  tableaux,  10  tracés,  pl. 

Ce  travail,  très  étendu  et  solidement  documenté,  est  une  contribution  impor- 
tante à l’étude  des  échanges  nutritifs  chez  les  épileptiques.  Passant  en  revue  les 
nombreux  trayaux  portant  sur  cette  question,  l’auteur  s’efforce  de  synthétiser 
les  résultats  basés  sur  les  recherches  les  mieux  conduites.  11  formule  au  passage 
de  nombreuses  critiques,  visant  tantôt  les  méthodes  adoptées  par  les  auteurs, 
tantôt  leurs  déductions. 

Masoin  a appliqué  la  recherche  de  la  diazo-réaction.  Pour  les  détails  (tabl., 
graph.),  voir  Tan  des  mémoires  cités  plus  haut. 

Les  recherches  portèrent  sur  onze  sujets,  tous  atteints  d’épilepsie  dite  essen- 
tielle ; elles  comportent  une  dorée  variant  de  trois  à huit  mois  d’observation 
quotidienne  pour  chacun  d’eux. 

Le  caractère  des  résultats  permet  de  classer  ces  derniers  en  trois  groupes  : 
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1®  Résultats  positifs  {5  cas); 

HésiiltaU  négatifs  (2  cas); 

3*  Résultats  intermédiaires  (4  cas),  dont  trois  à tendance  positive  et  rd  à 

tendance  négative. 

Le  fait  essentiel,  qui  caractérise  les  résultats  positifs,  est  le  suivant  : chez 
certains  sujets,  les  accès  d'épilepsie  se  traduisent  d'autre  part  par  une  diazo* 
réaction  urinaire.  L'auteur  étudie  soigneusement  cette  réaction  à de  moltiples 
points  de  vue.  Cette  réaction  est  tantôt  pré-,  tantôt  post-paroxystique;  elle  ne 
semble  généralement  que  très  passagère.  Assez  constante  chez  certains  sujets, 
elle  fait  absolu  ment  défaut  chez  d'autres.  Cas  intermédiaires,  de  diverse  nature 
et  de  degré  variable. 

L'auteur  a organisé,  d'autre  part,  des  expériences  de  contrôle  diTerscmcnt 

organisées. 

Les  réBultats  positifs  portent  sur  les  sujets  en  état  d’infériorité  physique, 
physiologique  et  intellectuelle,  ce  que  l’auteur  traduit  en  disant  : c A ces  gros- 
sières déviations  de  l'organisme  constitué  répondent  des  altérations  similaires 
dans  chacun  de  ses  éléments  constitutifs,  dans  l’organisation,  dans  l’activité, 
dans  la  vie  de  chacune  des  cellules  constituantes  de  cel  organisme.  » 

L’auteur  examine  ensuite  la  question  de  l’origine  de  la  substance  à diazo- 
réaction  : est-elle  d'origine  cellulaire?  Il  se  prononce  pour  l’affirmative.  Cette 
partie  du  travail  représente  une  intéressante  contribution  à l’étude  des  diazo- 
rêactlons  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Il  est  à noter  que  l’auteur 
envisage  toujours  le  fait  étudié  comme  une  forme  spéciale  des  altérations  géné- 
rales fréquemment  observées  dans  le  métabolisme  cellulaire  chez  les  épilepti- 
ques. 

< Les  altérations  dans  les  échanges  sont  des  phénomènes  juxtaposés,  sura- 
joutés, qui  appartiennent  à la  maladie  dans  son  entité  complète,  mais  qui  n'en 
font  pas  essentiellement  ni  nécessairement  partie  intégrante;  c’est  à cq  titre 
qu'ils  peuvent  faire  défaut  chez  certains  malades  et  que  chez  d’autres  ils  subis- 
sent toutes  les  modalités  possibles  (résultats  intermédiaires,  résultats  négatifs). 

4 Chacun  de  ces  troubles  (modifications  urinaires,  sang)  apparaît  ainsi  comme 
l'expression  de  l’état  morbide  général  du  sujet,  conclusion  expérimentale  qui 
trouve  sa  confirmation  dans  les  symptômes  cliniques  relevés  chez  ces  ma- 
lades. > 

Ln  chapitre  spécial  est  consacré  à l’étude  chimique  delad.-r.  rencontrée  dans 
l’épilepsie.  Entre  autres  conclusions  : l’azo-substance  étudiée  se  rapproche  par 
certains  caractères  de  celle  observée  dans  la  tuberculose,  elle  en  diffère  par 
d’aulres. 

Plus  loin,  recherchant  la  cause  de  la  diazo-réaclion,  Paul  Masoîn  s’en  référé 
aux  nombreux  auteurs  qui  se  sont  appliqués  à l’étude  de  la  diazo-réaclion  en 
général  i i-  La  d.-r.  semble  due  k une  anomalie  dans  la  désassimilation  de  la  snbs- 
tance  albumtndidc.  Maso  in  confirme  ainsi  la  tendance  commune  qui  se  dégage 
des  nombreux  travaux  qui  ont  trait  aux  échanges  nutritifs  dans  l’épilepsie. 

Masoin  étudie  ensuite  les  relations  qui  pourraient  exister  entre  ces  altérations 
dans  les  échanges  et  l’épilepsie  : t symptômes  surajoutés  »,  dit-il  (voir  plus 
haut). 

IL  examine  ensuite  l'hypothèse  si  aisément  admise  aujourd’hui  comme  fait 
établi  : épilepsie  et  auto-intoxication.  Il  serait  malaisé  de  suivre  l’auteur  dans  les 
intére.ssantes  considérations  de  chimie  physiologique  développées  à cette  occa- 
sion. Disons  qu'il  s’élève  contre  la  tendance  qui  existe  à faire  à tout  propos 
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asage  de  Tauto-intoxication  et  particuliérement  dans  son  application  à l’épi- 
lepsie. 

Aux  regards  de  la  chimie  biologique,  l'autointoxication  est  souvent  comprise 
d’ane  façon  défectueuse  par  ceux-là  mêmes  qui  prétendent  y recourir. 

Les  recherches  actuelles  ne  permettent  d’adopter  • cette  formule  » qu’en  tant 
qo 'hypothèse  très  probable  — dont  l’auteur  se  dit  d’ailleurs  convaincu  — mais 
dont  la  démonstration  scientifique  est  loin  d’étre  résolue. 

Henry  Meige. 

4i0)  Polyclonus  inlectieuz  ; contribution  à l’étude  des  Myoclonies, 

par  J.  Valobra.  Il  Morgagni^  an  XLVI,  n*  12,  p.  774-802,  déc.  1904. 

La  première  observation  concerne  un  garçon  de  14  ans,  porteur  de  stigmates 
de  dégénérescence,  qui,  en  pleine  santé,  fut  pria  d’angine  fébrile.  A celle-ci  fit 
suite  un  rhumatisme  polyarticulaire  avec  endocardite.  A la  convalescence  appa- 
rurent des  contractions  cloniques  des  muscles  des  membres  et  du  visage.  Ces 
troubles  moteurs  persistèrent  plusieurs  mois  et  guérirent  progressivement. 

Dans  la  seconde  observation  on  voit  une  fillette  de  onze  ans,  quelque  peu 
dégénérée,  présenter  des  myoclonies  à forme  de  tics  aux  épaules  et  au  cou,  à 
forme  de  chorée  électrique  dans  le  reste  du  corps  ; ces  mouvements  sont  incons- 
cients. En  même  temps  la  fillette  a une  modification  du  caractère,  des  troubles 
psychiques,  de  la  coprolalie.  Pas  d’amélioration  an  bout  de  plusieurs  mois. 

De  l’étude  de  ses  cas  et  de  la  littérature  du  sujet,  l’auteur  conclut  qu’il  existe 
an  poly clonus  infectieux  apte  à se  développer  sur  un  terrain  prédisposé.  C’est 
une  forme  nouvelle,  un  anneau  nouveau,  qui  aide  à rendre  plus  difficile  la  dif- 
férenciation des  formes  de  myoclonie  et  justifie  davantage  la  théorie  uniciste 
des  myoclonies.  F.  Dblexi. 

441)  Contribution  à l’étude  des  Myoclonies,  par  Napoléons  Soma.  Gazzetta 
degli  Ospedali  e delle  Cliniehe,  48  déc.  49D4,  p.  4596-1599. 

11  s’agit  d’un  homme  de  25  ans  chez  qui  la  myoclonie  débuta,  deux  ans  après 
on  traumatisme  de  la  jambe  droite,  par  une  douleur  survenue  inopinément 
dans  le  genou  droit,  et  un  tremblement  de  tout  le  membre.  Quelques  jours  plus 
tard  le  tableau  était  complet;  des  secousses  et  des  accès  de  secousses  frappaient 
les  muscles  du  membre  inférieur  droit,  surtout  ceux  de  la  région  antéro-externe 
de  la  cuisse  et  du  mollet,  sans  produire  de  déplacement  notable.  Le  diagnostic 
de  myoclonie  n’est  pas  douteux:  mais  le  point  qui  intéresse  l’auteur  et  sur 
lequel  porte  sa  discussion  est  de  savoir  si  cette  myoclonie  est  essentielle  ou  hys- 
térique. 

Or  le  malade  n’a  aucune  hérédité  névropathique,  il  n’a  pas  la  mentalité  hys- 
térique, il  n’en  possède  pas  les  stigmates  classiques  ; le  mode  spécial  du  début 
deux  ans  après  un  traumatisme  véritable,  l’arythmie  des  contractions,  l’aboli- 
tion des  réflexes  cutanés  et  l’exagération  du  rotulien  dans  le  membre  frappé, 
l’action  de  la  volonté  qui  pouvait  s’opposer  pour  un  temps  à la  production  des 
secousses,  alors  que  les  secousses  ne  cessaient  pas  complètement  dans  le  som- 
meil, la  guérison  spontanée  après  que  des  moyens  suggestifs  eurent  échoué, 
tout  cela  fait  penser  à la  myoclonie  essentielle. 

Mais  il  existe  une  diminution  de  l’acuité  auditive  de  l’oreille  gauche  que  rien 
ne  justifie;  il  existe  des  zones  d’anesthésie  sur  le  dos  et  sur  le  membre  clonique; 
1a  myoclonie  est  unilatérale,  ce  qui  est  un  très  gros  fait  en  faveur  de  sa  nature 
hystérique;  enfin  le  malade  a présenté,  à la  suite  d’une  piqûre  de  cocaïne  qu’on 
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lui  flt  dans  le  muscle,  une  attaque  coqvulsive  généralisée  <|ui,  bien  qu'atjpique, 
ne  saurait  être  interprétée  autrement  que  comme  un  accès  d'hjstérie. 

Il  y a bien  des  raisons  pour  que  cette  myoclonie  soit  hystérique.  Existe-t-il 
réellement  une  myoclonie  essentielle?  La  myoclonie  n'est-elle  pas  seulement  un 
symptôme  d'altérations  nerveuses?  L'auteur  réserve  la  discussion  de  ces  ques- 
tions. F.  Delem. 
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PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

442)  A propos  de  la  publication  de  M.  Burckhardt  intitulée  a Zur 
Reform  der  Irrenrechtes  » (Vienne^  1904),  par  Haskovec.  Revue  v,  neurologxi, 
p8ychiairii,etc.,K.  II,  i.  1. 

L’auteur  condamne  très  énergiquement  la  dernière  attaque  de  M.  Burckhardt 
contre  la  science  psychiatrique.  Il  constate  que  la  publication  susdite,  telle  que 
les  publications  semblables,  ne  présente  que  de  l'ignorance  et  du  manque  de 
tact.  L'auteur  plaide  en  faveur  de  la  réforme  des  lois,  en  ce  qui  concerne  les 
aliénés,  mais  il  rejette  ici  le  conseil  incompétent  de  ceux  qui  se  permettent  de 
critiquer,  n’ayant  étudié  ni  la  théorie  ni  la  pratique  psychiatrique.  C'est  pour- 
quoi il  considère  le  jury  laïque  et  le  procès  public  qui  ont  été  conseillés  par 
M.  Burckhardt  non  comme  une  réforme  avantageuse,  mais  comme  un  endom- 
magement pour  les  malades  et  comme  une  révolution  qui  annihile  tous  les  succès 
de  la  psychiatrie.  Haskovec. 

443)  Recherches  de  Psychologie  scolaire  et  pédagogique,  par  Henri 

PiÉRO.v.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  VIII,  n®  42,  p.  485-500,  déc.  4904. 

Etat  actuel  des  procédés  d'investigation  et  des  résultats  acquis.  L’auteur 
insiste  sur  rutilité  de  la  généralisation  des  recherches  et  sur  la  nécessité  d'une 
objectivité  aussi  complète  que  possible  dans  l’établissement  des  méthodes. 

Thoma. 

414)  Application  de  la  méthode  d’observation  directe  en  psychologie 
expérimentale,  par  J.-M.  Lahv.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  VIII,  n®  42,  p.  500- 
509,  déc.  4904. 

La  grande  quantité  de  techniques  expérimentales,  les  ressources  de  l’obser- 
vation et  celles  des  méthodes  appliquées  pour  la  physiologie  proprement  dite 
constitue  un  arsenal  si  complet  et  si  riche  de  procédés  de  recherches  que  l'on 
ne  pourrait  l'appliquer  intégralement.  Un  choix  d'expériences  s'impose.  Ce 
choix  doit  être  fait  de  telle  manière  que  les  résultats  renseignent  sur  l'ensemble 
des  fonctions  de  l’individu.  La  détermination  des  expériences  caractéristiques  à 
introduire  dans  l’ensemble  des  recherches  fait  appel  au  jugement  de  l'expéri- 
mentateur. Les  techniques  imaginées  et  coordonnées  au  laboratoire  de  Villejuif 
constituent  un  outillage  précieux,  dont  l’emploi  ne  va  pas  sans  initiative.  Elles 
nécessitent  de  plus  une  éducation  préalable  pour  réduire  au  minimum  l’erreur 
personnelle  des  expérimentateurs.  Thoma. 


ANALYSES  309 

415)  Spiritisme  et  Folie,  par  Marie  et  Viollet.  Journal  de  Psychologie  normale 
et  pathologique,  an  1,  n*  À,  p.  332-351,  juillet-août  1904. 

La  médiumnité  n’est  pas  fatalement  délirante;  il  j a le  médium  à éclipse 
momentanée  et  volontaire,  et  le  médium  dliéné,  qui  n’est  pas  maître  de  se  res- 
sûsir  après  la  séance  de  médiumnité.  Entre  les  deux,  il  j a la  même  différence 
qu'entre  le  mjstique  convaincu  qui  s’hallucine  par  certaines  pratiques  pieuses 
appropriées,  mais  revient  à lui,  et  le  délirant  mystique,  jouet  dMllusions  et  d'in- 
terprétations délirantes  continues. 

Les  pratiques  spéciales  mystiques  ou  spirites  conduisant  à l’hallucination 
voulue  des  centres  moteurs  ou  sensitivo-sensoriels  sont  comparables  à l’intoxi- 
cation de  l’ivrogne  qui  obtient  l’ivresse  sans  arriver  fatalement  au  délire  alcoo- 
lique. La  répétition  de  l’une  peut  fatalement  conduire  à Tautre. 

Dans  les  délires  persistants  et  systématisés  à teinte  spirite  on  observe  le  plus 
souvent  la  médiumnité  et  l’automatisme  graphique  en  rapport  avec  les  trois 
phases  de  l’activité  délirante,  persécution,  mégalomanie,  phase  mixte. 

D’autres  sujets  réalisent  des  délires  mélancoliques  chroniques  à teinte  spirite 
correspondant  aux  démonopathies  internes  et  aux  délires  de  négation  de 
Gotard. 

Enfin,  les  dissociations  psychiques  aboutissant  à l’automatisme  graphique 
plus  ou  moins  semblable  à celui  des  médiums,  et  comme  telles  attribuées  au  spi- 
ritisme par  les  malades,  peuvent  s’observer  à titre  d’épisode  chez  toutes  les 
antres  catégories  d’aliénés  ; toutes  peuvent,  en  effet,  offrir  l’automatisme  psy- 
chique comme  phénomène  accessoire  au  même  titre  que  l’hallucination  ordi- 
naire plus  ou  moins  caractérisée.  Thoma. 


SÉMIOLOGIE  MENTALE 

416)  Des  Stigmates  ph3rsique8,  physiologiques  et  psychiques  de  la 

Dégénérescence  chez  l’animal,  en  particulier  chez  le  Cheval,  par 

F.  Rudlsb  et  C.  Chomel,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n*  6, 

p.  471-439,  nov.-déc.  1904. 

Les  stigmates  de  dégénérescence  sont  chez  le  cheval  d’ordre  anatomique, 
physiologique  et  psychique.  L’histoire  clinique  des  équidés  dégénérés  offre  une 
identité  parfaite  avec  celle  des  dégénérés,  déséquilibrés,  héréditaires  humains. 

Chaque  signe  de  dégénérescence,  pris  individuellement,  n’a  de  valeur  que  s’il 
est  assez  prononcé  pour  qu’on  ne  puisse  discuter  ni  son  existence,  ni  son  carac- 
tère. Tous  ces  signes  n’ont  pas  même  valeur  et  ce  n’est  que  leur  accumulation 
qui  peut  avoir  de  l’importance  au  point  de  vue  de  la  détermination  d’un  état 
d’infériorité  individuelle,  en  rapport  avec  une  affection  nerveuse  ou  mentale 
coexistante,  lies  ou  épilepiie. 

La  dégénérescence  est  souvent,  chez  le  cheval,  la  conséquence  d’une  aggra- 
vation progressive  de  génération  en  génération  des  tares  transmises.  A ce  titre 
et  grâce  à la  sélection  qui  se  fait  chez  les  animaux,  la  race  animale  est  moins 
dégénérée  que  la  race  humaine.  Les  stigmates  de  l’homme  croissent  en  inten- 
sité, en  gmvité  et  en  nombre,  des  normaux  aux  aliénés,  aux  épileptiques  et  aux 
idiots.  Nombreux  sont  les  stigmates  des  équidés  épileptiques,  mais  il  n’existe 
pas  d’animaux  idiots  pour  représenter  le  dernier  degré  de  la  dégénérescence 
chez  ranimai. 
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Pour  être  moins  fréquentes  et  moins  accentuées  que  chez  Thomme,  les  mani- 
festations  de  la  dégénérescence  n’en  existent  pas  moins  au  coiiiplet  chez  le  che- 
val, ainsi  qu’en  témoignent  les  observations  de  chevaux  liqueurs  et  épilepliqm. 
Les  auteurs  n*ont  pas  craint,  dans  ce  premier  essai  synthétique  qui  est  tenté  sur 
la  dégénérescence  chez  l’animal,  de  s’exposer  au  reproche  < qu’on  a fini  par 
créer,  avec  la  dégénérescence,  une  sorte  de  remise  qui  sert  à loger,  sans  aucun 
effort  d’esprit,  tous  les  cas  embarrassants  » (Bail).  11  importait  seulement  de 
démontrer,  par  un  grand  nombre  d’observations,  la  fréquence  de  stigmates 
variés  de  la  dégénérescence  chez  les  équidés.  Cette  connaissance  intéresse  k la 
fois  la  clinique  à qui  elle  apporte  des  faits  nouveaux  de  pathologie  nerveuse 
et  mentale  de  l’animal,  et  la  zootechine.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

447)  Des  Troubles  de  la  Lecture,  de  la  Parole  et  de  l’Écriture  chez  les 

Paralytiques  généraux,  par  A.  Jopfroy.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
trière, an  XVII,  n»  6,  p.  409-432,  nov.-déc.  4904. 

Les  troubles  de  l’écriture  chez  les  paralytiques  généraux  se  divisent  en 
troubles  calligraphiques  et  troubles  psychographiques.  Les  unset  les  autres  ont  une 
grande  importance.  Il  est  en  effet  possible  de  tirer  de  l’écriture  d’un  sujet, 
comme  de  son  allure  extérieure,  de  sa  démarche,  de  sa  tenue,  de  sa  conversa- 
tion d’utiles  indications  sur  son  état  mental.  D’une  part  la  forme  des  lettres, 
l’agencement  des  mots  et  des  lignes,  d’autre  part  le  contenu  de  l’écriture,  sont 
& considérer. 

Il  en  est  de  même  pour  la  parole  avec  ses  troubles  aPthrolaliques  et  ses  troabisi 
psycholaliques.  Les  uns  et  les  autres  prennent  toute  leur  valeur  lorsqu’un  grand 
nombre  de  paralytiques  généraux  défilent  successivement,  comme  dans  cette 
leçon  clinique  de  M.  Joffroy. 

L’épreuve  de  la  lecture  fait  constater  des  troubles  physiques  et  des  troubles 
intellectuels.  Il  y a lieu  d’insister  sur  ceux-ci,  sur  la  solidarité  des  troubles  de  la 
mémoire  et  de  l’absence  de  compréhension. 

Dans  la  parole  spontanée  les  troubles  de  la  mémoire  portent  non  seulement 
sur  les  idées,  mais  sur  les  mots  nécessaires  pour  exprimer  ces  idées.  Un  mot 
vulgaire  ou  grossier  vient  remplacer  le  terme  exact  qu’il  faudrait  ; ce  trouble 
dans  le  choix  des  expressions  est  extrêmement  fréquent  chez  les  paralytiques 
généraux,  quelle  que  soit  leur  éducation. 

Leur  oubli  des  mots,  leur  amnésie,  est  pratiquement  exagérée  par  la  grande 
difficulté  qu’éprouvent  les  paralytiques  à enchaîner  leurs  idées,  par  un  défaut 
de  coordination  psychique.  Enfin  il  est  un  autre  trouble  de  la  parole,  l’aphoitr 
soit  motrice,  soit  sensorielle,  ordinairement  transitoire,  consécutive  à certains 
ictus  des  paralytiques  généraux.  Elle  n’a  tendance  à s’installer  qjie  dans  les  cas 
où  l’écorce  porte  des  lésions  profondes  de  centres  déterminés,  comme  Sérieux  et 
Mignot  l'ont  vu  dans  un  cas,  et  M.  Joffroy  dans  deux  occasions  récentes. 

11  est  souventdifficile,  dans  l’écriture  des  paralytiques,  de  faire  la  part  deatrou- 
bles  calligraphiques  et  celle  des  troubles  psychographiques  vu  la  lenteur  et  l’indéci- 
sion dans  l’acte,  les  défectuosités  multiples  dans  les  lettres,  les  mots,  les  lignes. 


AltALTSES 


Mi 

Un  caractère  très  général,  c'est  la  tendance  de  récriture  à revenir  au  tjpe 
enfantin;  lorsque  la  démence  paralytique  est  accusée,  l'écriture  est  celle  de 
toot  jeunes  enfants,  avec  des  attributs  de  sénilité.  — On  trouvera  dans  le  mé- 
moire de  nombreux  spécimens  de  l'écriture  spontanée,  copiée,  ' sous  dictée,  des 
malades,  donnant  une  idée  d'ensemble  qu'on  ne  peut  exprimer  en  deux  mots. 
Le  professeur  termine  par  l'étude  de  certains  trouMes  de  l'écriture  consécutifs 
à des  vertiges  et  constituant  une  agraphie  vite  dissipée  ; Vagraphiê  transitoire 
on  permanente  s'observe  dans  d'autres  cas.  Fbindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

éi8)  Recherches  sur  l’Opothérapie  cérébrale  dans  l’Épilepsie,  par 

Mabco  Levi  Bianchini.  Rivista  Veneta  di  Sdenze  medicahe,  an  XXI,  fasc.  5, 15  sep- 
tembre 1904. 

L'action  de  l'émulsion  de  substance  cérébrale  (céphalopine)  dans  le  traitement 
de  l'épilepsie  est  absolument  nulle.  ' F.  Dele.ni. 

419)  Pellagre  et  Paragangline  Vassale,  par  Campani.  Riforma  medica, 

an  XX,  n«  34,  p.  937,  23  août  1904. 

La  paragangline  n'a  pas  d'action  contre  les  phénomènes  toxiques  de  la 
pellagre,  mais  elle  améliore  l'état  de  l'estomac  et  raffermit  les  conditions  géné- 
rales de  résistance  de  l'organisme.  F.  Deleni. 

420)  Traitement  Th3rroïdien  dans  un  cas  de  Migraine  Ophtalmique, 

par  P.  CoxsiGLio.  Gazzella  degli  Ospedali  e delle  Clinkhe,  20  nov.  1904,  p.  1478. 

Il  s'agit  d'un  cas  de  migraine  classique  chez  une  femme  de  40  ans.  Cependant 
dans  l'histoire  de  cette  migraine  cette  particularité  que  les  accès  furent  toujours 
en  rapport  avec  le  flux  menstruel  frappa  vivement  l'auteur.  Les  premiers  accès 
ippararent  en  effet  au  moment  des  premières  règles;  puis,  pendant  plus  de 
vingt  ans,  l’accès  de  migraine  se  reproduisit  avec  une  régularité  ponctuelle,  tous 
les  28  jours,  précédant  de  2 ou  3 jours  l'apparition  du  flux  menstruel.  Mais 
voici  que  celte  femme,  à l'dge  de  36  ans,  fît  une  fausse  couche  ; elle  resta  leu- 
corréique,  dysménorréique,  le  flux  devint  irrégulier  en  durée  et  en  abondance, 
apériodique,  plus  fréquent.  Or  précisément  les  accès  de  migraine  subirent  des 
* inrégnlarités  parallèles. 

La  relation  était  évidente  et  l'auteur  en  vint  à penser  que  la  migraine,  névrose 
vaio-motricé,  était  peut-être  sous  la  dépendance  d'une  toxémie  d’origine  utéro- 
ovarienne;  l'idée  de  toxémie  appelait  celle  d'insuffisance  thyroïdienne  transi- 
toire. Quoiqu’il  en  fût,  le  traitement  thyroïdien  était  indiqué,  car  on  pouvait 
espérer  le  voir  agir  favorablement  pour  la  régularisation  de  la  fonction  de  la 
glande  ovarienne,  peut  être  aussi  sur  la  migraine. 

Le  succès  du  traitement  dépassa  les  espérances  ; la  malade  prit  quotidienne- 
ment deux  tablettes  de  Borroughs-Welcome,  et  trois  un  peu  avant  l’époque 
présumée  des  règles.  Celles-ci  furent  régularisées,  et  les  accès  de  migraine 
disparurent. 

La  malade  ayant  cessé  le  traitement  au  bout  du  cinquième  mois,  l’accès  de 
migraine  reparut  avant  lés  premières  régies.  Puis  le  traitement  fut  repris  pen- 
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dant  vingt-si:^  mois  encore;  mais,  bien  que  la  dose  fût  moins  élevée  et  le  médi- 
cament supprimé  pendant  les  quinze  jours  qui  suivaient  les  règles,  le  traitement 
avait  des  inconvénients  dont  les  principaux  étaient  ramaigrissement  de  cette 
dame,  qui  tenait  à sa  bonne  apparence,  et  des  palpitations  de  cœur. 

On  cessa  alors  l'administration  des  tablettes  ; mais  le  bon  effet  de  la  médica- 
tion persista.  Quelques  malaises  transitoires  annoncèrent  à nouveau  les  règles, 
mais  ces  équivalentt  ne  rappelaient  que  de  fort  loin  les  anciens  accès  migrai- 
neux. F.  Deleni. 

421)  Traitement  de  l’Éclampsie  puerpérale,  par  le  D'  Gomot  (de  Moulins). 

Annales  médieo-chirargicales  du  Centre,  15  janvier  1905. 

Malgré  la  violence  des  crises,  et  grâce  au  bon  état  général  produit  par 
l'absorption  de  ce  médicament,  la  malade  accoucha  d'un  enfant  vivant  qui  ne 
pesait,  il  est  vrai,  que  sept  cents  grammes.  L'expulsion  se  fit  très  normalement 
et  presque  sans  douleurs. 

Cette  observation  parait  démontrer,  aussi  bien  que  les  observations  anglaises, 
antérieures  et  similaires,  Teffet  bienfaisant  de  la  thyroidine,  puisque,  malgré  la 
violence  des  crises  qui  devaient  amener  la  mort  du  fœtus,  l’enfant  vint  au  monde 
vivant  et,  depuis  cette  époque,  quoique  très  chétif,  augmente  progressivement 
de  poids  chaque  jour.  Thoma. 

422)  Traitement  de  l’Incontinence  d’Urine  chez  les  enfants  par  le 

Sulfate  d’ Atropine,  par  Daniel  Naud.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904. 

Le  traitement  par  l'atropine  de  cette  névrose  qu'est  l'incontinence  d'urine 
chez  les  enfants  ne  donne  lieu  à aucun  accident  et  est  efficace;  sur  16  cas 
l'auteur  compte  14  guérisons,  une  amélioration,  un  insuccès.  Fbinoel. 

423)  Étude  du  Narcyl  (Chlorhydrate  d’Éthyl-narcéine)  et  de  ses 

effets  cliniques,  par  Paul  Debono.  Tlæse  de  Paris,  nov.  1904. 

Get  éther,  qui  cristallise  bien,  est  peu  toxique,  se  classe  parmi  les  sédatifs  du 
système  nerveux.  Feindel. 

424)  De  la  valeur  thérapeutique  du  Mésotane,  par  Edmond  Blommb.  Thèse 

de  Montpellier,  n*'  70,  6 juillet  1904  (51  p.). 

Le  mésotane,  succédané  de  l'acide  salicylique  et  de  l’essence  de  wintergreeo, 
s’élimine  rapidement  par  les  urines  sous  forme  de  salicylate  dépotasse  et  d’acide 
salicyli»rique.  Il  mérite  d’être  recommandé,  comme  analgésique,  dans  le  traite- 
ment local  du  rhumatisme;  certaines  qualités  (absence  d’odeur,  tolérance  par- 
faite) permettent  de  le  préférer  aux  médicaments  similaires.  G.  R. 

425)  Sur  remploi  thérapeutique  du  Véronal,  par  A.  Cavazzaki.  Gazzeita 

degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  4 déc.  1904,  p.  1539. 

Hypnotique  sûr,  maniable,  efficace  dans  toutes  les  formes  d'insomnie,  cela  à 
dose  minime;  en  somme  très  recommandable.  F.  Deleni. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  TYP.  PLON-NOCRRIT  ET  C‘%  8,  RUE  GARA.XCIÈRE.  — 681V. 


R*  6 - 1906. 


30  Mars.  - 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

CONTRIBUTION  A L’ÉTUDE  DES  LOCALISATIONS  MOTRICES  DANS  LA  MOÉLLE 
ÉPINIÈRE.  — UN  CAS  D’HÉMIPLÉGIE  SPINALE  A TOPOGRAPHIE  RADICU- 
L4IRE  DANS  LE  MEMBRE  SUPÉRIEUR  AVEC  ANESTHÉSIE  CROISÉE 
ET  CONSÉCUTIF  A UNE  HÉMATOMYÉLIE  SPONTANÉE  (1) 

PAR 

J.  Dejerine  el  E.  Gauckler. 


L'hémiplégie  de  cause  spioale  est  depuis  longtemps  connue  et  Tanesthésie 
croisée  qui  l'accompagne  est  bien  établie  depuis  les  travaux  de  Brown-Séquard. 
Elle  relève  d'ordinaire  d’un  traumatisme  ou  d’une  compression  unilatérale  de 
la  moelle  cervicale,  beaucoup  plus  rarement  d'une  lésion  primitive,  intrinsèque 
de  cet  organe.  L’bématomjélie  spontanée,  non  traumatique  est  très  rarement 
sigualée  comme  cause  d'hémiplégie  spinale.  Le  cas  que  nous  rapportons  ici 
relève  de  cette  dernière  origine  mais  nolis  ne  l’aurions  pas  publié  si  sa  sympto- 
malologie  en  avait  été  classique,  c'est-à-dire  s'il  concernait  un  cas  d'hémiplégie 
ordinaire.  On  verra  qu’il  n’en  est  rien  et  que  ce  cas  soulève  une  question  de 
doctrine  fort  importante  an  point  de  vue  des  localisations  de  la  motilité  dans  la 
moelle  épiniére. 

Ot$BRTATiox.  — Hémiplégie  droite  avec  eyndrome  de  Brown-Séquard  affectant  au  membre 
tapitieur  une  dtsfnàutîon  radiculaire  tant  atrophie  det  mutelet.  Contervation  pretque 
complète  dec  mouvements  eombinét  du  pouce  et  de  Vindex.  Contracture  det  fléchitteurs  des 
doigts.  Du  même  côté,  altérationt  de  la  tentibilitê  dant  le  domaine  det  VIII*  cervicale  et 
I**  dorsale. 

Do  côté  gauche,  diuociation  tgringomyélique  s*arrélant  en  haut  au-detsus  du  sein  et  ne 
dépauaut  pas  la  ligne  médiane.  Légère  diminution  de  la  tensibilité  otseute  dans  le  membre 
inférieur  du  côté  hémiplégié.  Abolition  du  réflexe  olécranien  et  troubles  oculo-pupillairet 
dm  même  côté.  Intégrité  det  réactiotis  électriques. 

Berthe  Fa...,  âgée  de  26  ans,  sans  profession,  entre  à la  Salpétrière,  dans  le  service  de 
Tun  de  nous,  salle  Pinel,  lit  n*  5,  le  28  décembre  1904,  pour  des  troubles  paralytiques 
da  côté  droit.  Elle  nous  est  adressée  par  M.  Du  pré.  agr^é,  médecin  des  hôpitaux. 

Le  début  des  accidents  qui  l'amènent  à l'hôpital  remonte  à un  peu  plus  de  deux  ans. 


(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  2 mars  1904. 
KTiia  KKuaoLoeiQUX.  22 
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exactement  au  25  septembre  1902.  A cette  date,  elle  fut  prise  à son  réveil,  sans  anean  | 
phénomène  prémonitoire,  de  douleurs  extrêmement  vives,  tantôt  lancinantes,  tantôt  téré- 
brantes  et  irradiées  do  la  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale  dans  tout  le  membre 
supérieur  droit.  L'épaule  et  la  face  dorsale  de  la  main  constituèrent  des  points  d'élecUon 
pour  les  phénomènes  douloureux  qui  durèrent  à peu  près  une  heure,  puis  disparoreat 
progressivement  en  tant  que  phénomènes  aigus. 

En  mètne  temps  qu'apparaissaient  les  douleurs,  s'était  installée  une  paraplégie  des 
quatre  membres.  Cette  paraplégie  s'accompagnait  de  troubles  des  sensibilités  super- 
ficielles et  profondes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  se  révélèrent  à la  malade 
à l'occasion  de  la  pose  d'un  sinapisme  qui,  mis  sur  le  côté  gauche  ne  fut  pas  perçu  par 
elle.  Son  médecin  l'examina  alors  et  observa  une  hémianesthésie  gauche  portant  sur  les 
sensibilités  douloureuse  et  thermique,  s'étendant  en  haut  jusqu'à  la  clavicule  et  gagnant, 
d'autre  part,  le  membre  supérieur  gauche.  Pour  ce  qui  est  de  la  sensibilité  tactile,  il  est 
vraisemblable,  au  dire  de  la  malade,  qu'elle  fut  aussi  atteinte  à ce  moment-là,  mais  il 
est  difficile  de  l'affirmer.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  ils  turent  essen- 
tiellement subjectifs,  ne  furent  pas  recherchés  par  le  médecin  et  consistèrent  pour  la 
malade  en  la  perte  de  la  notion  de  position  des  membres. 

Du  côté  de  la  face,  il  n'y  eut  aucun  trouble.  L'intelligence,  d’autre  part,  ne  fut  à aucun 
moment  touchée.  Il  n'y  eut  pas  d’ictus,  pas  la  moindre  perte  de  connaissance,  pas  même 
un  vertige. 

La  malade  resta  ainsi,  avec  son  hémianesthésie  et  sa  paraplégie  des  quatre  membres 
pendant  un  mois  environ.  Au  cours  de  cette  période,  il  y eut  des  troubles  du  côte  des 
sphincters,  caractérisés  d'abord  par  des  phénomènes  de  rétention,  puis  au  bout  de 
quinze  jours  par  des  phénomènes  d'incontinence. 

Les  douleurs  du  début  qui  avaient  persisté,  mais  d'une  façon  diffuse  et  atténuée,  les 
phénomènes  sphinctériens,  l’anesthésie  du  membre  supérieur  gauche,  la  paralysie  de  ce 
membre,  ainsi  que  celle  du  membre  inférieur  du  mémo  côté  disparurent  progressivement  j 
Puis,  mais  au  bout  de  trois  mois  seulement,  il  y eut  possibilité  de  quelques  mouvemeuU 
dans  le  membre  inférieur  droit.  La  malade  parvint  à marcher,  d’abord  en  s'aidant  d'une 
canne,  puis  sans  aucun  secours.  La  fiexion  dorsale  du  pied,  d'abord  impossible,  put 
s'esquisser.  Les  mouvements  de  la  racine  du  membre  supérieur  droit  d'abord,  ceux  de 
l'avant-bras  droit  ensuite,  se  rétablirent  progressivement.  Seule,  la  main  restait  para- 
lysée. Plus  tard,  les  doigts  en  flexion  prirent  une  attitude  due  à la  contracture.  Au  dire 
de  la  malade,  cette  contracture  qui,  à un  moment  donné,  aurait  été  extrême,  dans  les  der- 
niers temps  aurait  légèrement  rétrocédé. 

Depuis  plus  de  six  mois,  les  choses  sont  restées  en  l’état,  et  la  malade  se  présente  à nous 
en  première  vue  comme  atteinte  d'une  hémiplégie  droite  ritiduelle. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  nuis.  Comme  antécédents  personnels,  son  passé  patho- 
logique est  peu  chargé.  Elle  a eu  une  rougeole  dans  l'enfance.  Mariée  à 20  ans,  elle  est 
rest^  stérile,  mais  ne  présente  aucun  indice  permettant  de  soupçonner  la  spécificité. 
Ajoutons  qu'à  l'époque  où  débutèrent  les  accidents,  elle  était  affectée  do  troubles  gas- 
triques qui  l'avaient  fortement  affaiblie  et  avaient  amené  un  amaigrissement  notable. 

État  actuel,  janvier  1905,  — A la  face,  tous  les  mouvements  de  la  joue,  des  lèvres,  du 
front  se  font  bien,  d'un  côté  comme  de  l’autre.  Il  n’y  a rien  au  voile  du  palais,  rien  à la 
langue. 

En  revanche,  il  y a quelques  troubles  du  côté  de  l'œil  droit  où  Ton  peut  constater  une 
diminution  de  la  fente  palpébrale,  un  enfoncement  assez  marqué  do  globe  oculaire  et  une 
diminution  de  l’ouverture  pupillaire  par  rapport  au  côté  gauche.  11  n'y  a pas,  d'ailleurs, 
de  paralysie  de  la  musculature  externe  de  l'œil  et  la  pupille,  d'auü‘6  part,  réagit  aussi 
bien  à l'accommodation  qu’à  la  lumière. 

Membres  supérieurs  (fig.  1).  — A droite,  l'avant-bras  présente  sa  direction  normale;  la 
main  et  surtout  les  doigts  sont  en  flexion  palmaire  très  accusée.  Dans  ce  membre  supé- 
rieur droit  il  existe  une  diminution  de  la  force  dans  les  muscles  suivants  : triceps  bra- 
chial, extenseurs  du  poignet  et  des  doigts.  L'affaiblissement  est  un  peu  plus  accusé  dans 
le  triceps  que  dans  les  extenseurs  du  poignet.  En  effet,  on  arrive  assez  facilement  à 
vaincre  la  résistance  du  triceps,  tandis  que,  lorsque  l'on  dit  à ia  malade  de  relever  le 
poignet,  il  faut  développer  une  force  plus  grande  pour  le  fléchir.  Les  muscles  de  l’épaule 
sont  normaux  ; le  deltoïde  est  aussi  résistant  d'un  côté  que  de  l'autre,  et  il  en  est  de 
même  pour  les  muscles  biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinateur.  En  d'autres  termes, 
le  groupe  radiculaire  supérieur  est  absolument  intact.  Il  n'y  a pas  trace  d'atrophie  mns- 
culaire  dans  le  membre  supérieur  droit. 

Les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  — cette  dernière  étant  essayée,  l'avant- 
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bras  étant  étendu  sur  lo  bras  — se  font  avec  beaucoup  de  force,  an  peu  moins  toutefois 
qu’à  gauche.  Quant  aux  fléchisseurs  des  doigts,  ils  sont  encore  assez  paissants,  mais  pour 
pouvoir  éf^uver  leur  force  musculaire,  il  faut  d'abord  venir  à bout  de  la  contracture 
dootla  main  est  Je  siège. 

Lamaio  en  effet  présente  une  attitude  assez  spéciale  (ûg.  2).  Elle  est  en  flexion  pal- 


Fig.  1. 


nuire  et  inclinée  du  cété  radial.  Le  pouce  a sa  première  phalange  étendue  dans  Taxe  du 
in^tacarpien.  Sa  phalange  unguéale  est  en  demi-flexion.  L'index  a sa  première  phalange 
étniae.  Sapbalangine  et  sa  phalangette  sont  en  légère  flexion.  — 11  y a ainsi  formation 
<fnoe  sorte  de  pince  qui  est  susceptible  d’un  certain  nombre  de  mouvements  et  dont  se 
sert  U malade  pour  coudre,  faire  du  crochet,  écrire,  etc.  Les  trois  derniers  doigts  sont 
contracturés  en  flexion,  et  repliés  dans  la  paume  de  la  main.  Mais,  alors  que  la  contrac- 
bire  est  extrêmement  intense  pour  le  médius  et  l’annulaire,  elle  est  minime  pour  le  petit 
<in[’on  arrive  aisément  à étendre. 
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4 gauche,  c'est-à-dire  du  côté  saiu,  ou  considéré  comme  tel,  on  constate  que  Is  force 
musculaire  est  normale  dans  les  muscles  fléchisseurs  de  Tavant-bras  et  des  doigts.  Et  il 
est  vraisemblable  qu'il  y a de  ce  côté  aussi  un  reliquat  paralytique  dans  le  triceps  el 
dans  les  extenseurs  des  doigts,  mais  extrêmement  peu  marqué.  Les  mouvements  actifs 
de  la  main  du  côté  gauche  s'accompagnent  de  mouvements  associés  esquissés  du  côté 
droit.  De  ce  eôléj  malgré  rairaiblissemani  de  ta  force  musculaire  prèeédemment  notée, 
tous  les  iijouvcments  de  l'épaule,  du  bras,  de  Tavant-bras  sont  souples  et  faciles.  U n'y  s 
dans  ces  segment  B aucune  trace  de  contracture-  CeHe  dei^iére  n'iJ^iUe  que  datu  Itt  fléchie 
xetii'i  de  ta  main  et  det  doigter 

Le  rètleïe  olécranien  manque  à droite  et  est  normal  à gauche.  Le  réflexe  radial  cBt  fort 
à gauche,  assez  netlemont  exagéré  à droite.  La  percussion  de  l'acromion  donne,  adroite 
comme  à gauche,  naissance  à uue  contraction  du  deltoïde. 

.TfemifrF»  infêrieurt,  — A l'inspecUon,  le  pli  feesier  du  côté  droit  parait  lègèrcioent 
abaissé.  Il  n'y  a pas  d'atrophie  musculaire  grossièrement  apparente.  La  voflLe  pianlaire 
est  normale. 


La  force  musculaire  est  cou  si  dé  râble  ment  atteinte  ù droite  en  ce  qui  concerne  les  fléchis* 
seiirs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  les  llécliisscurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  les  fléchis* 
Beurs  dorsaux  du  pied  dont  les  mouvements,  reiativement  faciles  dans  rextcnslon  de  1* 
jambe,  sont  presque  impossibles  dans  la  flexion  dorBolc.  L'autre  part,  la  flexion  ds  li 
jambe  sur  la  cuisse  se  fail  avec  beaitcoup  plus  dis  force  quand  ia  malade  est  asiÎBe  que 
quand  elle  est  dans  le  déeuhitus  dorsal  [1 

Le  quadriceps  fémoral,  lea  fléchisseurs  plantaires  sont  forU.  Les  jambiers  poalérieurs 
fournissent  une  contraction  vigoureuse  Les  péroniers  latéraux  paraissent  afTaiblis. 

.1  gauche,  U y a peu  Lé  Ire  une  légère  di  roi  nul  ion  de  la  force  musc  ul  aire  au  niveau  drs 
fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied-  En  tout  cai,roD 
peut  dire  que  la  force  musculaire  est  considérablement  supérieure  dans  le  triceps  et  dons 
les  fléchisseurs  plantaires  el  que  la  disproportion  entre  la  puissance  de  ces  groupes  mus- 
culaires et  celle  des  autres  est  plus  tnarijuéo  que  chez  une  personne  normale, 

(1)  C’est  là  une  particularité  que  nous  avons  constatée  également  daoa  niémiplêgie 
d'origine  cérébrale. 
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Le  membre  inférieur  gauche  est  absolument  souple.  Â droite,  il  y a une  légère  cootrac- 
tore  du  pied  en  flexion  plantaire.  Au  niveau  du  genou,  dans  les  mouvements  passifs 
d'extrême  extension,  on  peut  sentir  se  raidir  les  cordes  formées  par  les  tendons  des 
fléchissenrs  qui  traversent  le  creux  poplité. 

Dans  la  marche,  les  mouvements  sont  normaux  à gauche.  Â droite,  la  malade  fauche 
légèrement  et  marche  assez  volontiers  sur  le  bord  externe  de  son  pied. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achillécns,  forts  é gaucho,  sont  exagérés  é droite.  On  obtient 
le  phénomène  du  pied  et  la  trépidation  de  la  rotule  Adroite.  Phénomène  de  Babinski  très 
net  à droite,  mais  existant  aussi  à gauche,  où,  du  chef  des  troubles  de  la  sensibilité,  il 
est  plus  difflcilc  à provoquer.  11  y a une  exagération  assez  marquée  de  la  contraction 
idiomusculaire  dans  les  muscles  do  la  jambe  droite. 


Fig.  3 et  4.  — Trait  simple  : anestbé.dc  avec  dissocinlion  8yringomyéli(|iie.  — Quadrillé  ; 
ano-iihésie  suivant  les  trois  modes. 


l>n  cùté  du  franc,  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  sont  souples  et  faciles 
Llnclinaison  à droite  et  à gauche  se  fait  aisément.  Dans  les  mouvements  respiratoires, 
la  respiration,  du  type  costal,  dilate  le  thorax  plus  à gauche  qu’à  droite. 

La  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  supcriiciellc  et  profonde  (fig.  3 t-t  4). 
Kn  ce  qui  concerne  la  sensibilité  superficielle,  il  y a du  côté  homonyme  à l'hémiplégie 
Que  diminulioo  des  trois  modes  de  la  sensibilité  — tact,  douleur,  température  — au 
membre  supérieur,  suivant  une  bande  radiculaire  interne  correspondant  aux  VHP  cervi- 
cale cl  I"  dorsale  (flg.  5). 

A gauche,  il  y a anesthésie  avec  dissociation  syringomyélique  — analgésie,  therrao- 
aaesüiésii*  — respectant  le  membre  supérieur,  mais  atteignant,  à partir  d’une  ligne 
transversale  sus-mamelonnaire,  limite  supérieure,  le  tronc  cl  le  membre  inférieur.  Cotte 
anesthésie  s'arrête  exactement  sur  la  ligne  médiane  (fig.  5).  La  sensibilité  tactile  n’est, 
d'ailleurs,  pas  absolument  intacte  et  la  malade  ressentie  contact  du  pinceau  de  blaireau 
moios  franchement  du  côté  gauche  que  du  cété  droit. 

Ln  ce  qui  voaceme,  d'autre  part,  la  sensibilité  douloureuse,  peut-être  s'agit-il  moins  là 
d'une  anesthésie  vraie  que  d’un  retard  considérable.  11  nous  a été  quelquefois  possible. 
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mais  sans  que  le  phénomène  ait  Jamais  été  absolument  net,  de  constater  que  Texcitation 
douloureuse  provoquait,  au  bout  do  trois  quarts  d’heure  à une  heure,  une  douleur  assez 
vive,  mais  dilFuse  et  assez  mal  localisée. 

Les  sensibilités  profondes  sont  atteintes  aussi,  mais 
du  côté  paralysé  seulement.  Le  sens  des  attitudes  est  lou- 
ché, et  la  malade  commet  des  erreurs  dans  l'apprécia- 
tion do  la  position  de  son  gros  orteil,  mis  successivement 
en  extension  et  en  flexion. 

Le  sens  stéréo ffn astique  à première  vue  parait  être  lésé. 
Du  côté  droit,  la  malade  reconnaît  la  forme  des  objets, 
mais  est  incapable  le  plus  souvent  de  diagnostiquer  leur 
nature  avec  la  même  rapidité  que  du  côté  gauclie.  Ajou- 
tons, à titre  restrictif  toutefois,  que  la  contracture  de» 
doigts  rendant  l’acte  de  palper  très  diflicile  à droite  e»t 
suffisante  pour  expliquer  le  phénomène. 

La  sensibilité  osseuse,  elle  aussi,  n'est  pas  absolument 
intacte  (flg.  5).  Alors  que  le  diapason  appliqué  sur  la  face 
interne  du  tibia  n’est  plus  perçu  à droite,  apposé  en  un 
point  symétrique  à gauclie,  il  donne  à nouveau  naissance 
à une  sensation  de  vibration  qui  persiste  pendant  quel- 
ques secondes. 

Il  n'y  a aucun  trouble  de  l'équilibre  statique  ou  ciné- 
tique. 

Il  n’y  a pas  de  troubles  trophiques.  En  revanclie,  ile.\istc 
des  phénomènes  vaso-moteurs.  Le  membre  inférieur  droit 
parait  à la  palpation  nettement  plus  froid  que  le  membre 
inférieur  ;:auchG. 

Wexamen  éleclvique  de  la  malade,  pratiqué  parM.  HucL 
a été  absolument  négatif  les  réactions  sont  normales. 

Dans  les  viscères,  il  n’y  a rien  à noter.  Les  bruits  du 
coHir  sont  normaux.  Rien  au  poumon,  rien  dans  la  cavité 
abdominale.  11  n’y  a ni  glycosurie,  ni  albuminurie. 

Cette  observation  nous  parait  devoir  prêter  à un 
certain  nombre  de  considérations.  Tout  d’abord  en 
ce  qui  concerne  la  nature  de  la  lésion,  il  ne  saurait 
y avoir  aucune  espèce  de  doute  et  le  diagnostic  d’hémalomyélie  spontanée 
s’impose  de  par  le  début  brusque  des  accidents,  l’absence  de  tout  ictus  et  Tap* 
parition  de  douleurs  extrêmement  vives  accompagnant  l’apparition  des  acci- 
dents paralytiques.  D'une  toute  autre  importance  est  la  question  de  la  locali- 
sation et  de  l’étendue  des  lésions  produites  par  le  raptus  hémorragique  et  nous 
envisagerons  successivement  au  point  de  vue  Je  cette  localisation  les  troubles 
de  la  sensibilité  et  ceux  de  la  motilité. 

Dans  la  moitié  gauche  du  tronc  et  le  membre  inférieur  correspondant,  il 
existe  du  côté  opposé  à l’hémiplégie  une  anesthésie  dissociée  du  type  syringo- 
myélique  s’arrêtant  nettement  sur  la  ligne  médiane  et  s’étendant  jusqu’au 
dessus  de  la  ligne  mamelonnaire,  c’est-à-dire  jusqu’au  niveau  du  territoire 
innervé  par  les  IP  et  H h paires  dorsales  (flg.  3 et  4).  Il  existe  donc  ici  un  syn- 
drome de  Brown-Séquard  et  la  présence  de  cette  anesthésie,  croisée  par  rapport  à 
la  paralysie,  nous  permet  d’affirmer  d’une  part  que  la  substance  grise  centrale ‘le 
la  moelle  épinière  a été  lésée  par  riiémorragie  et,  d’autre  part,  que  ce  foyer 
hémorragique  ne  s'étend  pas  plus  haut  que  l'origine  de  la  //•  paire  dorsale  puisque, 
de  ce  côté,  le  domaine  de  la  I"'  paire  dorsale  ne  présente  pas  de  troubles  de 
sensibilité.  En  d’autres  termes,  ici  le  foyer  beinorragique  de  la  substance  grise 
centrale  ne  dépasse  pas  en  hauteur  le  11®  segment  dorsal. 

Du  côté  paralysé  par  contre  il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité,  sans 


Kig.  6.  — Anesthésie  osseuse 
dans  le  tibia  droit. 
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dissociation  sjnngomjélique,  dans  le  domaine  des  YIII*  cervicale  et  I'**  dorsale 
(6g.  3 et  4).  Ici  la  localisation  de  la  lésion  peut  être  posée  avec  une  certitude 
absolue.  Ainsi  que  Ta  montré  l’un  de  nous  dans  un  travail  antérieur  (1),  la 
coIoDoe  grise  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  épinière  doit  être  considérée 
comme  formée  par  une  série  de  segments  superposés,  recevant  chacun  les 
arborisations  de  la  racine  postérieure  correspondante.  Une  lésion  de  chaque 
segment  équivaut  à une  lésion  du  tronc  de  la  racine,  et  il  n’j  a pas  plus  de 
métamérie  sensitive  qu’il  n j a de  métamérie  motrice.  Dans  la  moelle  épinière 
les  localiserons  sensitives,  comme  les  localisations  motrices  du  reste,  sont 
uniquement  d’ordre  radiculaire  et,  pour  revenir  au  cas  actuel,  il  est  évident 
que  le  fo^er  hémorragique  a détruit  la  ba^e  de  la  corne  postérieure  du  côté 
droit  sur  une  hauteur  correspondant  au  I"  segment  dorsal  et  au  VIII*  segment 
cervical  en  empiétant  plus  ou  moins  sur  le  VII*.  La  topographie  des  troubles 
sensitifs  ici  est  en  effet  pour  le  membre  supérieur  la  même  que  celle  qui  existait 
dans  le  cas  rapporté  dans  le  travail  dont  nous  venons  de  parler.  L’atteinte 
du  I"  segment  dorsal  de  ce  côté  est  encore  démontrée  par  l’existence  des 
(roubles  oculo-pupillaires  d’origine  sympathique  — enfoncement  du  globe  de 
i œil,  diminution  de  la  fente  palpébrale,  rétrécissement  de  la  pupille.  — Nous 
arrivons  donc  à admettre  que  le  foyer  hémorragique 
ayant  pris  naissance  dans  la  substance  grise  cen- 
trale a fait  effraction  de  bas  en  haut  et  a atteint  la 
corne  postérieure  droite  dans  le  domaine  des  Vlll*  seg- 
ment cervical  et  1*'  segment  dorsal  (Ûg.  6).  Ajou- 
tons enfin  que  l’absence  totale  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité à droite,  en  dehors  du  domaine  de  la  VIII*  cer- 
vicale et  de  la  L*  dorsale,  montre  que  la  corne  posté- 
rieure n’est  lésée  ni  au-dessus,  ni  au-dessous  des 
segments  correspondants. 

Voyons  maintenant  ce  qui  a trait  chez  notre  ma- 
lade aux  troubles  de  la  motilité.  Tout  d’abord  nous 
ferons  remarquer  que  l’absence  de  toute  atrophie 
musculaire  et  l’état  normal  des  réactions  électriques, 
indiquant  l’intégrité  complète  du  proto-neurone  mo- 
teur. il  est  évident  qu’ici  les  cornes  antérieures  et  les 
racines  correspondantes  doivent  être  considérées 
comme  ayant  été  respectées  par  le  processus  des- 
tructeur. 

Nous  rappelons  que  pour  le  membre  inférieur 
notre  malade  se  comporte  comme  une  hémiplégique 
banale  d’origine  cérébrale,  et  il  est  donc  incontestable 
que  chez  elle  le  faisceau  pyramidal  a été  envahi  par 
la  lésion  au  niveau  de  la  région  cervicale.  Mais  si 
celle  lésion  du  faisceau  pyramidal  rend  bien  compte  de  la  paralysie  du  membre 
inférieur,  il  nous  reste  à rechercher  comment  une  lésion  de  ce  faisceau  a pu 
produire  dans  le  membre  supérieur  une  parésie  si  spéciale,  avec  une  contracture 
si  localisée,  en  d’autres  termes  une  parésie  dont  nous  n’avons  pas  encore 
observé  d’exemple,  car,  bien  que  ne  $* accompagnant  pas  d* atrophie  musculaire, 
ilU  est  distribuée  suivant  le  type  radiculaire. 

11)  J.  Dbjbiunb.  Contribution  à l’éludo  des  localisations  sensitives  spinales,  avec  1 pl. 
Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale.  1903,  p.  637. 


Ktü.  0.  — Schématisation  de 
l’extension  du  foyer  hémato- 
niyélique  suivant  une  projec- 
tion sagittale.  — A.  Substance 
bl.inche  du  cordon  antérieur.  — 
B.  Corne  antérieure.  — C.  Subs- 
tance grise  centrale.— />.  Corne 
jiostérieure.  — E.  Substance 
blanche  du  cordon  latéral. 
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Rappelons  en  quelques  mois  les  caractères  de  cette  paralysie.  Intégrité  com- 
plète du  groupe  radiculaire  supérieur  — deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur,  — affaiblissement  du  triceps,  de  l’extenseur  commun  des 
doigts,  des  radiaux  et  du  cubital  postérieur.  Conservation  relative  de  l'extenseur 
propre  du  pouce  et  de  l’extenseur  du  petit  doigt.  Conservation  d'une  grande 
partie  des  mouvements  de  flexion  du  pouce  et  de  l'index.  Enûn  contracture 

marquée  des  muscles  fléchisseurs  de  la 
main  et  des  doigts  dont  la  force  est  plus 
diminuée  que  celle  du  triceps  et  des 
extenseurs  du  poignet  et  des  doigts. 
Somme  toute,  dans  ce  membre  supérieur 
droit,  la  paralysie  présente  une  distribu- 
tion qui  n'a  jamais  été  encore  observé 
jusqu’ici  dans  l’hémiplégie  de  cause 
cérébrale  ou  spinale.  Elle  est  en  effet 
limitée  aux  muscles  innervés  par  les 
VII%  VIII*  cervicales  et  I"  dorsale,  —le 
groupe  radiculaire  supérieur,  — V*  et 
VI*  cervicales,  — étant  absolument  intact 
et  les  troubles  de  la  sensibilité  corres- 
pondant exactement  aux  territoires  in- 
nervés par  la  VIII*  cervicale  et  la  I"  dor- 
sale. A ce  territoire  correspond  égale- 
ment le  réflexe  olécranien  aboli  chez 
notre  malade.  Ainsi  que  l’a  montré  l'un 
de  nous  en  1900  (1)  la  topographie  des 
atrophies  d’origine  myélopathique,  par 
altération  des  cornes  antérieures  ^ 
polismyélite  aigue  et  chronique,  sclérose 
latérale  amyotrophique,  syringomyélie, 
hématomyélie  — est  toujours  radiculaire 
et  c’est  en  se  basant  sur  ce  fait  qu’il  a 
émis  l’opinion  que  dans  l’axe  gris  anté- 
rieur de  la  moelle,  les  groupements  cel- 
lulaires correspondent  aux  racines,  c’est- 
à-dire  que  la  localisation  est  d'ordre 
fonctionnel,  mais  dans  le  cas  qui  nous 
occupe  ici,  l’axe  gris  antérieur  ne  peut 
être  mis  en  cause  puisqu'il  s’agit  d’une 
paralysie  sans  atrophie.  Comment  peut- 
on  interpréter  cette  paralysie  radicu- 
laire non  atrophique?  L’explication  en  est  assez  délicate  et  nous  parait  entraîner 
d’assez  grosses  conséquences. 

L’hémiplégie  du  membre  inférieur  qui,  elle,  présente  les  caractères  ordinaires 
de  l’hcmiplégie  de  cause  cérébrale,  implique  naturellement  une  extension  du 
foyer  hémorragique  dans  le  cordon  latéral  du  côté  droit  sectionnant  le  faisceau 
pyramidal,  au  niveau  du  Vlll*  segment  cervical,  et  cette  lésion  du  faisceau 


Kir..  7 à 10.  — Schématiiation  en  projection 
horizontale  du  foyer  d'hématomyélitc. 


(I)  .L  Dejerine.  Sémiologie  du  svstènic  nerveux.  Pathologie  générale  de  BorcsAUD. 
t.  V,  p.  789. 
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pyramidal  nous  explique  Thémiplégie  avec  contracture  du  membre  inférieur  et 
la  contracture  des  fléchisseurs  de  la  main.  La  paralysie  à type  radiculaire  du 
membre  supérieur  ne  peut  également  s'expliquer  que  par  une  prolongation  du 
foyer  hémorragique  dans  le  cordon  latéral  des  Vil*  et  VI*  serments  cervicaux 
et,  étant  donné  le  très  faible  degré  de  paralysie  du  triceps  et  des  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l'avant-bras,  il  faut  aussi  admettre  que  le  faisceau  pyra- 
midal ici  a été  moins  touché  et  que  partant  le  foyer  hémorragique  est  moins 
étendu  à ce  niveau  (fîg.  7 à iO). 

Dés  lors,  étant  admis,  et  il  ne  nous  parait  pas  pouvoir  en  être  autrement,  que 
le  faisceau  pyramidal  a été  atteint  partiellement  par  le  processus  destructeur,  il 
nous  faut,  pour  expliquer  l'existence  de  cette  monoplégie  à type  radiculaire, 
dmeitre  que  ce  faüceau  $$  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radi- 
cnlaire.  — Seule  cette  interprétation  permet  de  concevoir  l'explication  de  troubles 
paralytiques  tels  que  ceux  observés  dans  notre  cas;  — seule  cette  explication 
nous  parait  satisfaisante,  car  aucune  autre  conception,  de  nature  fonctionnelle 
ou  autre,  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  dans  l'axe  gris  anté- 
rieur ne  nous  parait  pouvoir  expliquer  la  localisation  radiculaire  de  la  para- 
lysie, avec  intégrité  complète  de  tout  le  groupe  radiculaire  supérieur  — del- 
toïde, biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  — iiuiscles  qui  dans  le  cas 
particulier  sont  absolument  normaux. 

Cette  conception  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  n'est  évi- 
demment encore  qu'une  hypothèse,  mais  nous  le  répétons,  c'est  la  seule  qui 
donne  une  explication  rationnelle  du  mode  si  spécial  de  la  localisation  de  la  para- 
lysie, mode  de  localisation  qui  n’est  pas  le  moindre  intérêt  du  cas  que  nous 
rappelons.  Ce  cas  présente  d’ailleurs  quelques  autres  points  intéressants. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l’aspect  pourtant  si  particulier  de  la  main  droite, 
de  notre  malade  et  qui  ù lui  seul  suffirait  il  la  différencier  entièrement  d’une 
malade  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  Jamais  en  effet,  dans  l'hémi- 
plégie d’origine  cérébrale,  on  n'observe,  comme  dans  le  cas  particulier,  la  persis- 
tance des  petits  mouvements  d’opposition  du  pouce.  Jamais  il  ne  persiste  une 
pince,  relativement  habile,  permettant  au  sujet  de  coudre,  d’écrire,  de  faire 
du  crochet.  Mais  il  s'agit  lÀ  d’une  question  de  siè//e  de  lésion.  Et  les  troubles 
paralytiques  du  membre  supérieur  étant  en  rapport  direct  avec  la  lésion 
révèlent  une  symptomatologie  spéciale  sur  laquelle  nous  venons  d’insister  lon- 
goement,  tandis  qu'au  membre  inférieur  il  n’y  a rien  de  semblable.  En  effet, 
pour  tout  ce  qui  est  du  membre  inférieur  notre  malade  se  comporte  exactement 
comme  si  elle  était  atteinte  d'une  hémiplégie  cérébrale  résiduelle.  — Le  qua- 
driceps fémoral,  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  sont  relalivc- 
mcnl  peu  paralysés.  — Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  anté- 
rieure de  la  jambe  sont  au  contraire  extrêmement  affaiblis.  Ainsi  en  est-il 
«lans  l’iromense  majorité  des  hémiplégies  cérébrales.  — Et  l'identité  entre 
l'hémiplégie  résiduelle  cérébrale  et  spinale  a déjà  été  assez  établie  pour  que 
nous  ne  voulions  pas  ici  entrer  dans  la  discussion  des  théories  qui  se  fondent 
sur  cette  identité. 

En  autre  point  nous  parait  encore  devoir  être  mis  en  lumière.  — C'est  d’abord 
l'existence  au  début  de  l’affection  d’une  quadriplégie  ayant  partiellement 
rélrocédé.  — Il  est  vraisemblable  qu'il  s'agissait  là  de  phénomènes  purement 
dynamiques  en  rapport  avec  la  compression  exercée  par  l’épanchement  hémor- 
ragique, le  reliquat  symptomatique  étant  en  rapport  avec  l’existence  de  lésions 
détiniiives. 
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En  terminant,  nous  ferons  remarquer  que  les  cas  d’hémiplégie  d’origine 
spinale  publiés  jusqu’ici  ne  se  dilTérencient  pas  — en  tant  que  phénomènes 
moteurs  bien  entendu  — de  ceuK  qui  relèvent  d’une  origine  cérébrale.  L’hémi- 
plégie est  la  même  dans  les  deux  cas.  La  chose  est  aisée  à comprendre,  car  dans 
ces  hémiplégies  spinales  il  s’agit  de  lésions  unilatérales  de  la  moelle  épinière 
s’étant  effectuées  de  dehors  en  dedans  — traumatismes,  compressions,  — alté- 
rant par  conséquent  d’une  façon  plus  ou  moins  massive  le  faisceau  pyramidal. 
Dans  notre  cas  au  contraire  la  lésion  s’est  effectuée  de  dedans  en  dehors,  réali- 
sant ainsi  une  symptomatologie  qui,  à,  notre  connaissance  du  moins,  n’a  pas 
encore  été  observée  et  que  la  physiologie  expérimentale  reste  impuissante  à 
reproduire.  En  résumé  et  notre  cas  le  démontre,  une  lésion  limitée  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  région  cervicale  peut  déterminer  la  production  d’une  mono- 
plégie brachiale  à type  radiculaire  et  c'est  là  un  fait  dont  il  faudra  désormais 
tenir  compte  dans  l’étude  des  localisations  motrices  de  la  moelle  épinière. 


Il 

HÉMIPLÉGIE  HOMOLATÉRALE  GAUCHE  CHEZ  UN  DÉBILE  GAUCHER 
ANCIEN  HÉMIPLÉGIQUE  INFANTILE  DROIT  (1) 

P.AR 

Ernest  Dupré  et  Paul  Camus 

Les  observations  d’hémiplégie  homolatérale  sont  exceptionnelles.  En  dehors 
des  cas  où  la  critique  peut  relever  dans  l’observation  une  erreur  anatomique  ou 
clinique,  en  dehors  des  cas  où  la  présence  d’une  tumeur  cérébrale  ou  d’une 
collection  méningée  dans  un  hémisphère  autorise  l’hypothèse  de  la  compression 
de  l'hémisphère  opposé  ou  de  son  pédoncule,  d'après  le  mécanisme  invoqué  par 
Pierfe  Marie,  et  où,  par  conséquent,  l’hémiplégie  n'est  homolatérale  qu’en 
apparence  ; les  auteurs  sont  d’accord  pour  rapporter  l’hémiplégie  vraiment 
homolatérale  à une  anomalie  congénitale  de  l’entrecroisement  des  voies  pyra- 
midales. Le  cas  de  Bidon,  publié  par  Pitres  (2),  est  le  type  du  genre.  Nous 
n’avons  pas  eu  connaissance  de  celui  de  Zenner,  analogue  à celui  de  Bidon,  et 
que  cite,  dans  son  dernier  traité,  le  professeur  Oppenheim  (3). 

Le  cas  que  nous  rapportons  ici  est  justiciable  de  la  même  interprétation  : il 
s’explique  par  une  anomalie  de  développement  des  voies  motrices,  par  une  insaf* 
lisante  décussation  pyramidale  et  l’existence,  au  moins  fort  probable,  de  voies 
homolatérales  importantes  des  deux  côtés.  L’intérêt  tout  particulier  de  notre  cas 

(ij  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2 mars  1905. 

(i)  Ch.\iicot  et  Pitres.  Les  centres  moteurs  cnrlieanx  chez  Vhomme,  Paris,  1895. 

(J)  Oppenheim.  Lehrbuch  der  Ncrvenkrankliciten.  Band,  § 694.  Berlin,  1903. 
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gitdans  la  coexistence  d’une  double  hémiplégie  chez  le  même  malade,  dans 
l’interprétatioa  des  rapports  anatomo-cliniques  des  lésions  et  des  symptômes 
dans  chacune  de  ces  deux  hémiplégies,  et  enfin  dans  la  discussion  de  l’infiuence 
que  l’hémiplégie  infantile  a eue  sur  le  déterminisme  de  l’hémiplégie  terminale, 
chez  notre  malade. 

OBSERVATioif.  — Jolicœur,  43  ans,  entre  A l’HôteUDieu  annexe,  où  il  nous  est  adressé 
par  le  docteur  Garnier,  médecin  en  chef  de  Tlnfirmerie  spéciale  du  Dépôt.  Le  malade 
avait  été  amené  à ITofîrmerie  spéciale  avec  un  procès-verbal  du  commissaire  de  police, 
témoignant  que  Jolicœur  troublait  l’ordre  et  la  tranquillité  de  sa  maison,  qu’il  était 
bruyant,  incohérent  dans  ses  actes  et  son  langage,  etc.  Le  docteur  Garnier,  voyant  en 
cet  homme,  débile  et  alcoolique,  non  un  client  de  l’Asile,  mais  un  malade  d’hôpital,  le 
dirigea  snr  notre  service. 

A,  P.  Alcoolisme  chronique,  pas  d’autre  affection  saisissable.  Réformé  du  service  mili- 
taire pour  faiblesse  du  côté  droit.  Célibataire.  Gaucher  dès  l’enfance,  par  inéducabilité  du 
membre  supérieur  droit  ; faiblesse,  tremblement  et  maladresse  dans  ce  membre  ; le  ma- 
lade apprit  à l’école  à écrire  de  la  main  droite,  mais  difficilement  ; et,  par  transposition 
spontanée  de  cette  éducation,  se  mit  à écrire  plus  facilement  de  la  main  gauche.  Dé&i- 
lité mentale  congénitale. 

A.  H,  à peu  près  impossibles  A obtenir. 

Etat  arluet.  — A son  arrivée  dans  le  service,  Jolicœur  donne  l’impression  d’un  faible 
d’esprit,  alcoolisé,  incapable  do  se  diriger,  de  comprendre  et  de  raconter  les  dernières 
étapes  de  son  odyssée  au  Dépôt,  et  les  motifs  d»  son  arrivée  A rhôpital.  Le  diagnostic 
se  pose,  en  raison  des  signes  physiques  et  psychiques,  entre  la  paralysie  générale  ou 
rafiaiblissement  psychique  d’origine  alcoolique  chez  un  débile  surmené  et  mal  nourri. 
Amnésie  incomplète  des  faits  récents,  obnubilation,  abrutissement  ; demi-inconscience 
de  sa  situation  avec  léger  optimisme.  Dysurthrie  caractéristique,  avec  hésitation, 
balbutiement,  tremblement  labio-lingual.  Écriture  tremblée  et  difficile,  surtout  de  la 
main  droite.  Cependant,  réfiezes  pupillaires  normaux,  pas  de  lésion  du  fond  de  l’œil  ni 
d’ophtalmoplégic  externe  (Dupuy-Du temps).  Pas  de  lymphocytose  céphalorachidieune. 

Ces  deux  signes  négatifs,  révélés  par  l'examen  de  l’œil  et  la  ponction  lombaire,  joints 
à la  constatation  d’autres  signes  positifs  dans  la  sphère  de  la  motricité  et  de  la  réfiecti- 
vité,  nous  firent  écarter  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et  adopter  celui  de  débilité 
mentale  congénitale,  consécutive  A une  encéphalopathie  infantile  précoce,  et  aggravée 
parnm  notable  degré  de  démence  et  de  confusions  alcooliques. 

Les  signes  physiques  étaient  ceux  d’une  hémiparésie  droite,  d’origine  infantile  (fai- 
blesse musculaire  notable  à droite  : 22  au  dyn.  au  lieu  de  27  A gauche  ; tremblemeut,  très 
exagéré  par  l’émotion  et  l’attention  volontaire,  A droite  : réflexes  tendineux  exagérés  des 
deux  côtés  : réflexes  crémastériens  conservés  : signe  de  Babinski  A droite,  syncinésie 
très  marquée,  surtout  à droite.  Amyotrophie  diffuse,  légère  du  même  côté,  avec  asymé- 
trie de  la  face,  légèrement  parésiée  A droite,  quelques  troubles  secrétoires  et  trophiques 
aux  orteils  du  même  côté)  : sensibilité  normale. 

Évolution.  — Le  malade  resta  six  semaines  dans  le  service,  sans  modifications  sen- 
sibles dans  son  état.  Instabilité,  besoin  de  mouvements,  de  changement  de  place.  Puis 
ragitation  motrice  du  côté  droit  s’exagéra  assez  brusquement,  en  quelques  jours,  au 
point  de  simuler  une  hémichorée  droite,  et  alors  survint  toute  une  série  de  phéno- 
mènes nouveaux,  qui  expliquèrent  la  recrudescence  des  troubles  moteurs.  Broncliopneu- 
monie  avec  fièvre  élevée  et  albuminurio  abondante.  Au  moment  où  l’état  infectieux  sem- 
blait s’améliorer,  avec  la  chute  de  la  fièvre,  au  douzième  jour  de  la  maladie,  ictus 
brusque,  avec  hémiplégie  gauche  complète,  et  déviation  conjuguée  de  la  téle  et  des 
youx  vers  la  droite.  Inégalité  des  pupilles,  la  gauche  est  très  dilatée.  Réflexes  rotuliens 
conservés. 

Signe  de  Babinski  et  signe  de  Véventail  devenus  bilatéraux.  — Réflexes  cutané  abdominal 
et  crémastërien  abolis  A gauche.  Sensibilité  très  diminuée  avec  retard  de  la  perception 
de  ce  côté.  Emission  encore  possible  de  quelques  sons  inintelligibles  A timbre  nasonné. 
T.  38,5.  Le  surlendemain  de  l ictus  la  ponction  lombaire,  pratiquée  pour  la  seconde 
fois,  dénote  de  très  nombreux  globules  rouge»  ainsi  que  des  polynucléaires  et  des  lym- 
phocytes en  nombre  A peu  près  égal. 

La  température  redescend  progressivement  vers  la  nonnale,  mais  il  persiste  uuc 
notable  in^aliié  thermique  des  deux  côtés  du  corps  : le  côté  gauche  est  beaucoup  plus 
troid.  L’état  comateux  dimiaue,  la  déviation  conjuguée  est  un  peu  moins  accusée,  l'iné- 
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galité  pupillaire  du  jour  de  rictus  a disparu.  Le  cinquième  Jour,  les  symptômes  de  l’bé- 
miplégie  gauche  persistent  : état  continu  de  somnolence  et  de  torpeur,  avec  aphasie.  Le 
malade  parait  comprendre  l'appel  de  son  nom,  mais  ne  peut  répondre  aux  questions. 

Le  soir  du  neuvième  jour,  nouvelle  élévation  de  température,  le  malade  retombe  dans 
le  coma,  dont  aucun  appel  no  peut  le  tirer:  l’inégalité  pupillaire  reparaît  comme  lors  du 
premier  ictus  ; la  respiration  est  stertoreusc  ; le  pouls  devient  rapide,  petit,  incompp 
table. 

Le  soir  du  dixiéme  jour,  la  température  monte  à 40,,5  et  la  mort  survient  dans  la  nuit. 

Nêcropsie.  — Le  cerveau  pèso  1160  grammes.  Le  cervelet,  la  protubérance  ci  le  bulbe 
pèsent  150  grammes.  . 

Encéphale.  — Épaississement  des  méninges,  la  pie-mère  offre  de  légères  traînées  opa- 
lescentes, surtout  le  long  des  vaisseaux.  Méningo-encéphalite  diffuse,  discrète  ; la  décor 
tication  pie-mérienne  est  possible  mais  provoque  l’enlèvement  de  fines  particules  de 
l’écorce  cérébrale. 

Le  cerveau  droU  ne  présente  ni  à la  surface  ni  à l’intérieur  aucune  lésion  en  foyer. 
Débité  en  coupes  Unes  et  examiné  très  soigneusement,  il  n’offre  aucune  autre  lésion. 

Le  cerveau  gauche,  au  contraire,  offre  un  gros  foyer  de  ramollissement  récent,  à la 
région  postéro-inférieure  du  lobe  frontal.  Cette  lésion  intéresse  sur  la  corticalité  la  plus 
grande  partie  de  dont  le  pied  et  le  cap  sont  complètement  détruits  ; le  i/4  inférieur 
do  la  frontale  ascendante,  c’est-à-dire  la  partie  antérieure  de  la  région  opercuiaire.  est 
détruit.  Mais  le  niveau  supérieur  de  la  lésion  n'atteint  pas  une  ligne  horizontale  passant 
par  le  milieu  du  sillon  séparant  de  F^. 

Une  coupe  pédiculo-fronlale,  pratiquée  en  plein  foyer  de  ramollissement,  montre  que 
la  lésion  a détruit  toute  l’épaisseur  do  F^,  la  partie  antéro-supérieure  de  T i,  toute  cette 
partie  antérieure  de  la  vallée  sylvienne  et,  à ce  niveau,  la  corticalité  de  l’insula.  Sur  U 
coupe  de  Pitres  passant  par  la  frontale  ascendante,  la  lésion  est  très  réduite,  sur  celle 
de  la  pariétale  ascendante  elle  n’existe  plus. 

Le  cervelet,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  semblent  sains. 

Les  poumons  offrent  à gauche  des  lésions  très  nettes  de  bronchopneumonie,  des  Ilots 
dû  congestion,  de  splénisation,  surtout  au  lobe  inférieur,  avec  du  pus  daus  les  bron- 
chioles. Rien  de  notable  à droite. 

Le  cœur  augmenté  do  volume,  avec  liyperlrophie  du  ventricule  gauche,  pèse 
400  grammes.  Adhérences  péricardiques  surtout  vers  la  pointe.  Thrombose  du  ventricule 
gauche,  caillot  fibrineux  do  la  grosseur  d’une  mandarine,  très  adhérent  et  déjà  eu 
voie  d’organisation.  Endocardite  végétante  en  rapport  avec  le  siège  de  la  péricardite  au- 
dessus  de  la  pointe.  Cavités  droites  normales. 

Aorte  un  peu  athéromateuse.  Foie  et  rate  normaux. 

Les  reins,  très  volumineux,  pèsent  ensemble  560  grammes.  Décortication  facile.  A la 
coupe,  infarctus  multiples  et  volumineux.  Un  do  ces  infarctus,  énorme,  occupe  tout  le 
pôle  inférieur  do  l’organe,  où  il  se  manifeste  par  des  aires  géographiques  de  substance 
blanchâtre,  tranchant  nelteiiient  sur  le  reste  du  parenchyme  respecté. 

Examen  microscopique.  — Après  durcissement  dans  le  liquide  de  Mfiller  et  inclusion  à 
la  cclloïdine  du  cerveau  gauche  et  de  segments  de  la  moello  à différents  niveaux,  les 
examens  sont  pratiqués  à l'aide  des  méthodes  de  \Veigerl-Pai  et  de  Marclii.  Dans  la 
iiioellc  et  le  bulbe,  la  première  do  ces  méthodes  ne  décèle  aucune  lésion,  aucune  dégéné- 
ratiou  des  faisceaux  pyramidaux  ni  d’un  côté  ni  do  l'autre.  La  méthode  de  Marcbi  oc 
décèle  nulle  part  l’existence  de  corps  granuleux  ; coostalation  négative  importante,  puis- 
qu’elle démontre  qu’au  momcul  de  la  inort^  survenue  le  dixième  jour  après  l'ictus,  c'esl- 
ù-diro  trop  tôt,  la  dégénération  myéliniquc  n’a  pu  encore  s’effectuer  d’une  façon  mani- 
feste. Le  bulbe  n’ollrc  do  même  aucune  lésion  dégénéralivo  : malheureusement,  par  suite 
d’une  faute  d’autopsic,  nous  n’avons  pu  eu  pratiquer  la  coupe  en  série  complète  ; la  moi- 
tié inférieure  seule  du  raplié  bulbaire  put  être  examinée.  A ce  niveau,  nous  avons  cous- 
taté  rexistoiico  d’une  décussation  pyramidale  certaine,  mais  anormale,  si  on  la  compare 
à colle  des  coupes  sériées  du  laboratoire  du  profc'sscur  Dejerino,  chez  qui  i’étude  anato- 
mique de  ce  cas  a été  pratiquée.  Il  existait  probablement,  dans  la  région  sus-jacente,  un 
tn-s  important  faisceau  de  fibres  homolatérales  que  nous  n’avons  pu  retrouver  plus  bas 

Dans  la  capsule  interne,  mômes  constatations  négatives.  Sur  les  coupes  du  foyer  de 
rainollissemonl,  il  y a destruction  et  morcellement  do  l'écorco  et  du  centre  ovale  : la 
lésion,  toute  réoeulc,  correspond  bien  à l'évolution  cliiii<|uc;  les  tubes  nerveux  détruiU 
sont  fragmentés  en  masses  granuleuses  sur  une  profondeur  do  3 à 4 centimètres.  Les 
vaisseaux,  désormais  sans  soutien  dans  le  pnrciicliygic  ramolli,  sont  dénudés  ci  flottentà 
la  surl'acc. 


HÉMin.GGIB  HOAIOLATSRALE  GAUCHR  CHEZ  UN  DEBILE  GAUCHEU 


:î25 


Réfiexioiu,  — L'intérftt  de  cette  observation  réside  dans  la  succession,  chez  le 
même  sujet,  de  deux  hémiplégies.  Tune  infantile  précoce,  Tautre  acquise 
récente;  et  dans  l’interprétation  du  rapport  anatomo-clinique  qui,  dans  chacune 
de  ces  deux  hémiplégies,  lie  la  lésion  au  symptôme. 

VkimipUgie  gauche  terminale  a été  déterminée  par  le  ramollissement,  consé- 
cutif h une  embolie  de  la  sylvienne,  du  lobe  frontal  gauche.  Tout  dans  cette 
histoire  pathologique  (bronchopneumonie,  endocardite  aigue  végétante,  throm- 
bose cardiaque^  embolies  cérébrale  et  rénale,  évolution  clinique,  etc.)  est  clas- 
sique, sauf  l'effet  homolatéral  de  la  lésion  cérébrale. 

Vkémiplégie  droite  ancienne  avait  été  déterminée  par  une  encéphalopathie 
iofaotile  précoce;  elle  en  porte  tous  les  caractères  cliniques,  notamment  le 
décroît  de  tout  le  côté  droit  du  corps. et  la  syncinésie.  Cette  encéphalopathie, 
quoique  diffuse,  prédominait  sur  le  cerveau  droit,  et  avait  déterminé  une  agé- 
nésie relative  des  voies  pyramidales  droites.  En  effet  l’examen  microscopique 
comparé  des  cordons  antéro-latéraux  démontre  l’étroitesse  du  cordon  latéral 
droit  comparé  au  cordon  latéral  gauche  : cette  asymétrie,  surtout  accusée  au 
renflement  cervical,  s'atténue  au-dessous,  et  semble  bien  s’accorder  avec  la 
prédominance  de  la  paralysie  et  de  la  maladresse  du  niveau  du  membre  supé- 
rieur, par  rapport  au  membre  inférieur  du  même  côté. 

De  plus,  la  décussation  pyramidale  est  incomplète  et  asymétrique  : la  pyra- 
mide droite  est  plus  petite  que  la  gauche,  et  l’examen  microscopique,  révélant 
l'absence  des  lésions  scléreuses  au  niveau  de  ces  malformations  bulbo-médul- 
laires  démontre  la  nature  congénitale  et  agénésique  des  anomalies  constatées. 

La  débilité  mentale  du  sujet  s'explique  par  les  lésions  diffuses  de  la  méningo- 
encépbalite  infantile  précoce. 

La  gaucherie  apparaît  ici  comme  la  conséquence  de  la  prédominance  précoce 
des  voies  motrices  gauches,  émanées  du  cerveau  gauche,  et  de  la  suppléance, 
par  le  cerveau  gauche  et  ses  voies  homolatérales,  du  cerveau  droit  infirme. 
L'insuffisance  do  cerveau  droit  et  de  ses  voies  de  projection,  est  démontrée  par 
. l’asymétrie  bulbomédullaire,  et  l'exiguité  relative  des  voies  motrices  droites.  Ces 
anomalies  ont  favorisé  l’éducation  du  cerveau  gauche,  desservant  le  côté  gauche 
du  corps,  et  lui  ont  facilité  la  vicariance  du  côté  droit  infirme. 

Vapkaeie,  constatée  dans  les  derniers  moments  de  la  vie,  était  surtout  mo- 
trice, et  s'accompagnait  de  dysarthrie  : elle  est  en  rapport  avec  les  lésions  oper- 
calofrontales  et  insulaires  gauches.  L’évolution  aiguë  des  lésions  et  la  brève 
durée  de  la  survie  n’ont  pas  permis  de  déceler  au  Marchi  la  dégénération  des 
faisceaux  moteurs. 

L'interprétation  la  plus  logique  qu’on  puisse  donner  de  ce  cas  complexe 
pourrait  se  résumer  dans  les  conclusions  suivantes  : double  hémiplégie,  l'une 
infantile  chronique,  l’autre  tardive  aigue,  faite  de  deux  hémiplégies  homolaté- 
rales, par  décussation  incomplète  et  asymétrique  des  pyramides,  hypogénésie 
des  voies  motrices  du  côté  de  l’hémiplégie  infantile,  et  nécessité  d'admettre  des 
deux  côtés,  mais  surtout  à gauche,  des  fibres  homolatérales  importantes. 
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426)  Atlas-manuel  des  Maladies  Nerveuses  (Diagnostic  et  Traitement), 
par  Seiffer  et  Gasne,  i vol.  in-i6  de  S56  pages,  avec  26  planches  coloriées  et 
264  figures.  Librairie  J. -B.  Baillière  et  fils,  Paris.  ' 

Un  premier  Yolume  de  cette  collection  a été  consacré  à l’étude  de  l'anato- 
mie normale  et  pathologique  et  à la  pathologie  générale  du  système  ner- 
veux.. Celui-ci  est  spécialement  consacré  au  diagnostic  et  au  traitement. 

Dans  une  première  partie  sont  étudiés  les  troubles  de  la  motilité  ; successi- 
vement les  paralysies  de  divers  segments  du  membre  supérieur,  du  membre 
inférieur,  du  tronc,  de  la  face,  des  yeux,  du  larynx,  des  sphincters,  l’atrophie 
musculaire,  les  troubles  de  la  coordination,  puis  les  phénomènes  d’excitation 
motrice  : tremblement,  athétose,  chorée,  convulsions. 

Un  chapitre  est  consacré  aux  troubles  de  l’expression  de  la  face,  de  l’attitude 
du  corps  et  de  la  marche,  du  langage  et  de  l’écriture.  L'électro-diagnostic  ter- 
mine Tétude  de  la  motilité. 

Vient  ensuite  l’examen  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  des  réflexes  et 
du  tonus  musculaire,  des  troubles  vaso-moteurs,  trophiques,  sécrétoires  et  vis- 
céraux. Une  revue  des  signes  physiques  de  dégénérescence  termine  cette  pre- 
mière partie  du  livre. 

La  deuxième  partie  est  tout  •entière  consacrée  & la  thérapeutique  générale  des 
maladies  nerveuses  : indications  spéciales  relatives  aux  maladies  de  la  moelle, 
du  cerveau,  des  nerfs  périphériques  et  des  névroses. 

Des  illustrations  nombreuses  et  des  notes  intercurrentes  ajoutées  dans  le 
cours  du  livre  par  Gasne  ont  fourni  l’occasion  de  mettre  en  relief  les  points 
particulièrement  étudiés  par  les  neuro-pathologistes  français.  R. 

427)  Guide  pratique  du  médecin  dans  les  Accidents  du  Travail  : 

Leurs  suites  médicales  et  judiciaires,  par  Émile  Forgub  et  É.  Jeanbrau  (de  Mont- 
pellier). Avec  une  préface  de  Jean  Gruppf,  1 volume  in-fi**  de  370  pages  (Masson  et 
G**,  éditeurs). 

« Le  médecin  qui  dresse  un  certificat  d’origine,  qui  rédige  un  rapport 
d'expertise  en  matière  d'accident  du  travail  ne  fera  vraiment  œuvre  utile  et 
n'aura  chance  de  voir  ses  conclusions  adoptées,  ses  avis  suivis  par  le  tfibunal 
que  s’il  se  tient  au  courant  des  controverses  soulevées  par  la  loi  de  4898  et  des 
solutions  que  leur  donne  la  jurisprudence.  Et,  d’autre  part,  le  magistrat  qui 
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jage,  l’avocat  qui  plaide  eu  cette  matière  doivent  connaître  dans  leur  généralité, 
pour  discuter  utilement  et  apprécier  sainement  les  rapports  d’experts,  les  diffi- 
cultés médicales  ou  chirurgicales  d’ordre  technique,  soulevées  par  cette  patho- 
logie nouvelle  qu’on  nomme  déjà  la  Pathologie  des  Accidents  du  travail. 

MM.  Forgue  et  Jeanbrau  réunissent  dans  ce  livre  tous  les  renseignements 
d’ordre  juridique  ou  d’ordre  technique  indispensables  à tous  les  praticiens,  mé- 
decins, magistrats  ou  avocats.  R. 

428)  Précis  des  Accidents  du  Travail.  Médecine  légale.  Jurispru- 
dence, par  GrsTAVE  Ollive,  Henni  Le  Meignen  et  E.  Aubineau;  préface  de 

MM.  BaouARDEL,  Be.noit  et  Constant,  4 vol.  in-42  de  610  p..  De  Rudeval,  éditeur. 

Paris,  1905. 

La  loi  du  9 avril  1898  sur  les  accidents  survenus  par  le  fait  du  travail  ou  à 
l’occasion  du  travail,  en  sauvegardant  les  intérêts  de  l’ouvrier  blessé,  a accompli 
tout  à la  fois  une  œuvre  d’humanité  et  de  justice. 

Or  le  fonctionnement  de  cette  loi  a créé  pour  le  corps  médical  des  devoirs 
nouveaux.  Tout  médecin  doit  bien  connaître  cette  loi,  et  savoir  prévoir  les 
conséquences  de  son  expertise. 

Il  y a une  médecine  des  accidents  du  travail,  une  chirurgie  des  accidents  du 
travail,  une  médecine  légale  des  accidents  du  travail.  C’est  cette  dernière  que  les 
auteurs  ont  fouillée,  tout  en  s’efforçant  de  conserver  à leur  livre  le  caractère 
pratique  qui  leur  a semblé  nécessaire.  Dans  ce  sens,  ils  n’ont  pas  craint  d’indi- 
quer quelquefois  les  modifications  et  les  perfectionnements  dont  la  loi  de  189B 
pourrait  être  l’objet  dans  l’intérêt  de  tous. 

L’ouvrage  est  divisé  en  trois  parties  : la  première  considère  l’accident  et  ses 
suites  immédiates  ; la  deuxième  en  envisage  les  suites  éloignées,  les  complica- 
tions des  traumatismes,  les  droits  et  les  devoirs  du  médecin  envers  les  sinistrés 
elles  patrons;  la  troisième  partie  est  l’étude  du  résultat  définitif  de  l’accident, 
elle  renferme  l’évaluation  des  incapacités  permanentes. 

Dans  cette  revue  doivent  être  particulièrement  signalés  les  chapitres  qui  ont 
trait  aux  maladies  nerveuses  développées  à la  suite  de  l’accident.  Maladies  de 
l'encéphale,  maladies  de  la  moelle,  névrose  traumatique  et  atrophies  muscu- 
laires occupent  une  bonne  partie  du  livre  (p.  297-344);  elles  sont  étudiées  et 
décrites  avec  une  clarté  qui  rend  aisée  à comprendre  cette  partie  si  difficile  de 
la  pathologie  et  de  la  médecine  légale  des  accidents  du  travail. 

Feinoel. 


ANATOMIE 

429)  Sur  les  ressemblances  familiales  relatives  aux  Sillons  du  Ger- 
▼eau  de  l’homme  (Ueber  Familien&hnlichkeiten  an  den  Grosshirnfurchen  des 
Meoschen),  par  J.  F.  Karplus  (Vienne).  Extrait  des  Arbeit,  aus  d.  Neurol.  Inst. 
flsd.  Wiener  Universitat,  B.  XII,  Leipzig  und  Wien,  1905,  20  pl. 

De  l’examen  minutieux  de  24  groupes  de  cerveaux,  chaque  groupe  comprenant 
des  eerveanx  de  membres  d’une  même  famille,  Karplus  conclut  à l’influence  de 
l'hérédité  dans  la  disposition  des  sillons.  Cette  étude  démontre  également  l’indé- 
peodance  des  deux  hémisphères;  les  particularités  relevées  dans  l’hémisphère 
droit  d’un  sujet  se  retrouvent  dans  le  même  hémisphère  chez  un  autre  sujet 
Appartenant  à la  même  famille  ; de  même  pour  les  particularités  relevées  dans 
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r hémisphère. gauche  : la  transmission  est  homologue  et  non  croisée.  Il  n'existe 
pas  de  différences  bien  notables  chez  des  sujets  d'une  même  famille,  mais  de 
sexe  différent  et  les  cerveaux  féminins  ne  présentent  aucune  infériorité  dans 
l'aspect  des  sillons.  Bhécy. 

430)  Des  régions  homologues  de  la  Zone  Rolandique  chez  Vanimai, 

par  A.  W.  Campbell.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  Janvier  1905. 

L’autcur  étudie  les  équivalents  morphologiques  de  la  scissure  de  Rolando  dans 
le  cerveau  des  mammifères  inférieurs  et  montre  qu'il  existe  chez  les  primates 
un  sillon  correspondant  au  sillon  crucial  des  mammifères  inférieurs. 

A.  Baueu. 

431)  Note  sur  les  Cellules  Nerveuses  du  Plexus  Solaire  de  la  Gre- 
nouille verte,  par  Laignel-Lavastine.  Soc.  anatomique,  juillet  1904,  Bull., 

p.  608. 

Ëtude  morphologique  d’où  il  ressort  que  les  cellules  nerveuses  du  plexus 
solaire  de  la  grenouille  sont  multipolaires  et  ont  les  caractères  généraux  des 
cellules  du  plexus  solaire  du  cobaye,  du  lapin  ou  du  chien.  Feindel. 

432)  Nouvelles  recherches  et  observations  sur  le  Développement  des 
Nerfs  périphériques  chez  les  Vertébrés  (Neue  Versucbe  und  Beobacli- 
tungen  ûber  tlie  Entwielllung  der  peripheren  Nervender  Wirbellhiere),  par  Har- 
RissoN.  Niederrheinische  Gesellschaft  fur  Natur.  und  Heilkunde  in  Bonn. 

Le  cjlindraxe  des  nerfs  moteurs  se  développe  d’une  façon  normale  chez  les 
embryons  de  grenouille  chez  lesquels  on  a empêché  le  développement  de  cellules 
de  Schwann,  par  la  section  du  conducteur  ganglionnaire.  Les  nerfs  dans  ces 
cas  consistent  en  fibres  nues  qui  peuvent  se  suivre  dans  la  région  dorsale  et 
Jusque  dans  la  queue  de  l'animal. 

Les  nerfs  sensitifs  de  la  queue  de  larve  de  grenouille  sont  constitués  égale- 
ment par  des  fibres  nues,  ramiûées,  ne  possédant  aucune  cellule  de  Schwann. 
Celles-ci  n'apparaissent  que  tardivement  et  se  développent  du  centre  vers  la 
périphérie. 

Chez  le  têtard  les  cellules  postérieures  de  Rohon-Beard  envoient  de  bonne 
heure  des  ramifications  qui,  progressivement,  s'étendent  jusque  dans  la  peau.  La 
terini Raison  de  ces  ramuscules  cutanés  est  formée  par  un  renflement  d*oû  par- 
tent des  sortes  de  pseudopodes  très  fins. 

Il  est  indiscutable  que  les  fibres  nerveuses  tirent  leur  origine  exclusivement 
des  cellules  ganglionnaires.  Devaux. 

\ 

433)  Sur  les  Dégénérations  consécutives  à la  destruction  de  la  sur- 
face interne  du  Cerveau,  par  D.  Lo  Monaco  et  G.  Gbnuardi.  Archiriodi 
Farmacologia  sperimentale  e Scienze  affini,  vol.  III,  fasc.  4,  avril  1904. 

Chez  un  chien  à qui  l’on  avait  enlevé  en  grande  partie  la  circonvolution  mar- 
ginale droite,  on  trouva  des  fibres  dégénérées  dans  la  capsule  interne  et  dans  la 
moelle,  alors  que  pendant  la  vie  il  j avait  hypoesthésie  gauche  et  légère 
parésie.  . , 

Chez  un  autre,  privé  de  la  circonvolution  marginale  et  du  gyrus  fornicatus, 
on  trouva  aussi  une  dégénération  dans  les  voies  descendantes. 

Chez  deux  autres,  chez  qui  le  gyrus  fornicatus  seul  fut  enlevé,  il  n'y  eut  ni 
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trottblei  fonctionnels  ni  dégénérâtion  descendante,  mais  une  dégénérétion  de 
fibres  d association. 

Donc,  de  la  circonvolution  marginale  partent  des  fibres  de  projection;  dli 
fjras  fomicatus  il  n*en  part  point.  F.  Dblbni. 

434)  Snr  les  Dégénérations  secondaires  aine  destructions  dos  Couohan 
Optiques,  par  D.  Lo  Monaco  et  G.  Pito.  Arehivio  di  Farmacologia  sper.  e Sdenze 

vol.  111,  fasc.  42,  p.  507-528,  décembre  4904. 

• D’après  les  auteurs,  le  thalamus  serait  un  centre  appartenant  à la  fonetkm 
visaelle.  Leurs  préparations  microscopiques  ne  leur  ont  apporté  aucune  preuve 
que  le  thalamus  ait  une  fonction  motrice  ou  sensitive.  Au  contraire,  en  ce  qui 
cooceroe  le  trajet  des  voies  optiques  centrales  les  auteurs  ont  obtenu  ce  résul- 
.tatde  déterminer  par  la  lésion  du  pulvinar  une  dégénération  corticipéte  et  cor- 
ticifuge;  il  semble  probable  que  l'ablation  du  pulvinar  supprime  le  neurone 
intercalaire  admis  par  Monakow  entre  le  neurone  rétinien-thalamique  et  le  tha- 

! lamo-cortical.  F.  Dblbni, 

435)  Sur  les  Dégénèrations  consécutives  aux  sections  longitudinales 
du  Corps  GaUeux,  par  Lo  Monaco  et  Baldi.  Arehivio  di  Farmacologia  tper,  e 

I Seienie  affini,  an  III,  fasc.  11,  p.  475-488,  novembre  4904. 

Les  préparations  au  Marchi  rendent  indiscutable  la  double  origine  du  faps- 
Um;  une  partie  de  ses  fibres,  dans  la  portion  antérieure,  proviennent  du  corps 
etlleux  et  vont  tapisser  la  paroi  antérieure  du  ventricule  latéral.  En  ce  qtd  con- 
cerne l'autre  origine,  les  auteurs  pensent  que  des  expériences  ultérieures  con- 
firmeront l'opinion  de  Dejerine  (origine  dans  le  faisceau  occipito-frontal). 

F.  Dblbni. 

436)  Recherches  expérimentales  sur  les  effets  de  la  Résection  des 
Troncs  Nerveux,  par  Vittorio  Calo.  Clinica  moderna,  an  X,  n*  47,  p.  558, 
48  novembre  4994. 

L'auteur  oppose  les  effets  paralytiques  constants,  les  dégénérations  complètes 
i du  muscle,  après  la  résection  de  nerfs  issus  de  racines  indépendantes,  anx  effets 
{ paralytiques  inconstants  et  sujets  à correction,  à la  dégénération  musculaire 
incomplète,  après  résection  des  nerfs  émanés  de  plexus.  F.  Dblbni. 

437)  Dégénérations  secondaireB  expérimentales  apirés  arrachenient 
dn  Sciaticiae  et  des  Radnes  spinales  correspomiantes,  étudiée»  peur 
la  méthode  de  Donaggio  pour  les  dégénérations,  par  L.  Lugiato* 
Bmda  gperimantale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  826-864,  34  déc.  4994. 

Après  rarrachement  du  sciatique,  on  observe  des  dégénérations  ascendantes 
et  ascendantes  d'un  seul  côté  des  cordons  postérieurs.  La  méthode  de  Donaggio 
donne  des  résoUats  plus  précocement  que  celle  de  Marchi;  elle  montre  une  suc- 
cession dsms  les  dé^nérations  sus-indiquées;  sur  d'autres  points,  etta  complète 
: les  indications  fournies  par  le  Marchi.  F.  Dblbni, 

438)  Sur  les  eMets  consécutifs  aux  Sections  combinées  des  Racinss 

delà  Moelle  épliiièrs,  par  G.  Mingaszini  et  0.  Polimanti.  Arehivio  di  Fitih 
lagüt,  Tol.  II,  fasc.  i,  p.  75-80,  novembre  4904. 

* Dans  la  corne  antérieure  de  la  moeUe  existent  trois  ordres  de  ceHuies  ner- 
veuses : les  unes,  radûmknr$i,  sont  plus  spécialement  en  rapport  avec  les 
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rRcines.  antérieures  ; d'autres  sont  plus  particüliéreinent  en  relation  avec  les 
racines  postérieures,  ce  sont  les  eollatirales  réflexet,  enfin  les  cellulet  de  cordon 
QU  cqrdomlee  donnent  origine  aux  fibres  de  cordon. 

Ces  trois  ordres  de  cellules  ne  constituent  pas  des  groupes  bien  définis;  elles 
se  trouvent  disséminées  un  peu  partout,  bien  qu'on  trouve  chaque  ordre  pré- 
dominant dans  certains  groupements. 

Les  cellules  de  cordon  qui  ne  sont  en  rapport  ni  avec  les  racines  postérieures 
ni  avec  les  racines  antérieures,  ne  peuvent  cependant  être  considérées  comme  eu 
étant  indépendantes,  vu  qu'elles  finissent  aussi  par  dégénérer  lorsqu'on  a sec- 
tionné toutes  les  racines  d'un  métamére.  En  général,  les  cornes  antérieures  et 
postérieures  de  chaque  côté  sont  en  relations  avec  les  racines  antérieures  et  pos- 
térieures homolatérales  ; mais  des  cellules  de  la  corne  antérieure  d'un  côté  sont 
en  rapport,  probablement  indirect,  avec  les  racines  postérieures  du  côté  opposé. 

F.  Deleki. 

439)  Contribution  à Tétude  des  Dégénérations  descendantes  dans'les 

Cordons  Postérieurs  de  la  Moelle,  par  Page  May.  Review  of  Nenrologji 

find  Psychiatry,  nM,  1905. 

L'auteur  rappelle  que  l'on  décrit  généralement,  dans  les  cordons  postérieurs 
de  la  moelle,  deux  groupes  de  fibres  qui  subissent  parfois  une  dégénéraüon 
secondaire  descendante  : 1 " un  groupe  de  fibres  occupant  le  faisceau  en  virgule 
et  le  voisinage  immédiat  de  la  limite  interne  de  la  corne  postérieure  ; 2*  des 
fibres,  placées  plus  au  centre,  au  voisinage  du  sillon  postérieur.  Un  troisième 
groupe  doit  être  admis,  d'après  l'auteur  : il  est  représenté  par  un  faisceau 
cnnéifbrme  placé  le  long  de  la  ligne  médiane  dans  les  cordons  de  Goll  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  cervicale.  Les  fibres  qui  le  constituent  semblent  provenir 
du  thalamus  ; au-dessous  de  la  région  cervicale  ces  fibres  diminuent  de  nombre 
et'  de'  vohinré,  elles  se  dispersent  et  quelques-unes  d’entre  elles  semblent 
rejoihdrè  lé  faisceau  superficiel  décrit  par  Hoche,  le  faisceau  ovale  décrit  par 
Flechsig  dans  la  région  lombaire  et  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe  dans  la 
région  sacrée. 

Recherches  sur  la  moelle  du  singe  (microphotographies).  A.  Bauer. 


PHYSIOLOGIE 

.440)  Contraction  Utérine  et  centres  moteurs  de  rutérus,  par  F.  Ghidi- 
CHIMO.  Arch,  italiennes  de  Biologie,  t.  XLII,  fasc.  2,  p.  323-335,  1904  (paru  le 
25  ^nvier  1905). 

. Étu^de  .expérimentale  des  contractions  utérines  au  moyen  d’un  appareil  dont 
. ^s  branches  sont  directement  placées  sur  l'utérus  mis  a nu.  La  recherche  minu- 
tieuse de  centres  moteurs  corticaux  de  l’utérus  n'a  abouti  à aucun  résultat  ; l'auteur 
en  conclut  que  le  cerveau  n'a  aucune  influence  sur  les  contractions  utérines;  il 
:n'y  a pas  non  plus,  dans  la  moelle  allongée,  de  centres  moteurs  deTutdrua.  Dans 
• la  moelle  épinière,  il  y a un  centre  moteur  de  l'utérus  situé,  chez  les  chiennes, 
dans  la  région  dorso-lombaire  de  la  moelle  ; ce  centre  sert  lion^  séiriement  i 
.régulariser  les  mouvements  de  l'utérus,  mais  encore  a les  cfUldre  plus  éner- 
. giques lorsqu'il  est  excité  directement,  soit  par  voie  réflexe. 
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441)  Changraients  morphologiques  que  l’on  observe  dans  la  Rétine 
des  Vertébrés  par  l’action  de  la  Lumière  et  de  l’Obscurité,  par 

P.  Ghiabini.  Arch,  üalientieiide Biologie,  vol,  XLII,  fasc.  2,  p.  303-322, 1904 (para 
le  ^janvier  1905), 

Les  seules  modifîcatioas  morphologiques  qu’on  peut  observer  avec  certitude 
daos  la  rétine  des  poissons  et  des  amphibiens,  par  l'action  de  la  lumière  ou  de 
robscorité,  se  produisent  dans  l'épithélium  pigmenté,  dans  la  couche  des  cônes 
et  des  bâtonnets^  et  dans  la  couche  externe  des  granules. 

Ces  modifications  sont  les  savantes  : Action  de  la  lumière,  — 1**)  Migration  du 
pigment  dans  les  prolongements  des  cellules  épithéliales  jusque  près  de  la  mem* 
brane  limitante  externe,  contraction  de  la  cellule  épithéliale  et  diminution  de  la 
quantité  totale  du  pigment;  S'*)  raccourcissement  du  membre  interne  des  cônes; 
3*)  amincissement. des  membres  internes  des  bâtonnets  de  la  grenouille,  dû  â la 
pression  des  ellipsoïdes  des  cônes,  qui  ont  été  tirées  prés  de  la  membrane  limi- 
tante externe;  4")  allongement  des  granules  externes  de  la  grenouille. 

Action  de  Vobecurité.  — 1*)  Migration  du  pigment  dans  le  corps  de  la  cellule 
épithéliale,  allongement  de  la  cellule  épithéliale  et  augmentation  de  la  quantité 
totale  du  pigment;  2*)  allongement  des  membres  internes  des  cônes. 

Tous  les  autres  changements  de  forme  qui  ont  été  décrits  sont  insîgnifîants 
ou  proviennent  de  l'action  des  liquides  fixateurs.  Feindkl. 

442)  Sur  le  Vertige  Galvanic^e,  par  Ettobb  Tbdrschi,  dal  volume  Scritti 
mrdirt  pubblicato  in  onoredi  GamilloBozzolo,  Unionetipografico,  éditrice,  Torino, 
1904  (32  p.). 

C’est  une  étude  expérimentale  du  vertige  galvanique,  chez  l’homme  sain  et 
chez  le  malade;  elle  établit  la  valeur  diagnostique  du  vertige  galvanique,  non 
seulement  en  pathologie  nerveuse,  mais  dans  bien  des  régions  de  la  pathologie 
en  général.  F.  Dbleni. 

ÉTUDES  ^FÉCIALES 

CERVEAU 

443)  Contribution  anatpmp-pathologique  à l’Aphasie  motrice,  par 

F.  Giagchi.  Rivista  $per  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  945-951,  31  déc.  1904. 

La  lésion,  dans  ce  cas,  a semblé  être  un  processus  d’atrophie  simple;  d'après 
son  haut  degré,  elle  remonte  à plusieurs  années  et  a été  établie  lentement  et 
graduellement  par  une  consfressîon  continue.  Le  processus  atrophique  a eu  son 
début  longtemps  sans  doute  avant  la  constatation  des  tro-ubles  de  la  parole.  £n 
somme  : cas  typique  d'aphasie,  motrice  déterminée  par  une  atrophie  lente  et 
progressive  du  centre  de  la  parole,  atrophie  en  rapport  avec  le  développement 
lent  et  continu  d’un  kyste  sous-dural  de  nature  ^îadéierminée  (échinocoque  pro- 
bablement). • î’  . • ' .i>  F.  Dbleni. 

414)  Des  Amusies,  par:,G.  iMabinesco.  Semam  JHôimk,  m 25,  n**  5,  p.  49, 

Etude  complète  de  l’amuglé'et  de  seS  formes  âjpropès  d'uii  bô^héffne  de  40  ans 
qui  présente,  avec  une  légère iiémiparésie  droite,  de  l’amusie^  nidhlcé  partiélle, 
intéressant  la  musique  vocale  et  surtout  la*  musique  instrumêbtâle.'  Oet' Homme 
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a perdu  la  mémoire  des  mouvements  nécessaires  au  jeu  de  son  instrumeal, 
alors  qu'il  reste  capable  d'exécuter  des  mouvements  délicats  k d'autres  fini. 

A propos  de  ce  cas,  le  professeur  M...  soulève  la  question  de  la  possibilité  de 
l'existence  de  centres  moteurs  musicaux  et  de  leurs  relations  avec  ceux,  de  l'ex- 
pression verbale.  Feindel. 

445)  Aphasie  sensorielle,  par  A.  Vigouroux.  Soc.  anatùmiqve,  juillet  19(14, 

Bull.,  p.  600. 

Un  homme  de  72  ans,  porteur  d'un  ramollissement  de  la  U*  temporale,  da 
lobule  du  pli  courbé  et  de  la  substance  blanche  de  l'însula  de  Reil,  avec  inté- 
grité de  la  III*  frontale  et  de  la  frontale  ascendante  a présenté  de  la  cécité  et  de 
la  surdité  verbales,  de  l’agraphie  et  des  troubles  de  la  parole  qui  ont  pu  être  prb 
pour  de  l’aphasie  motrice. 

Malgré  l'étendue  des  lésions,  cet  homme  n'était  pas  dément;  il  avait  conscience 
de  sa  situation,  comprenait  les  gestes  et  pouvait  exercer  sa  profession  de  menni- 
sier.  Feindel. 

446)  Surdi-mutité  par  lésion  symétri<pie  du  Lobe  Temporal,  par 

L.  Marchand.  3oc.  anatomique^  3 juin  1903,  Bull.,  p.  473. 

A gauche  et  à droite  les  circonvolutions  temporales  sont  remplacées  par  des 
coques  fibreuses  contenant  un  liquide  gélatineux.  Les  antécédents  de  la  malade 
et  les  principaux  sjmptômes  qu'elle  présentait  (méningite  à.  4 ans,,  microcé- 
phalie, crises  épileptiques,  parésie  crurale)  permettaient  de  rattacher  la  surdité 
A une  lésion  du  cerveau.  La  malade  parlait  très  bien  avant  l'àge  de  4 ans  (elle 
est  morte  A 26  ans)  ; après  sa  méningite,  elle  a peu  A peu  désappris  A parler. 
Dans  ce  fait  anatomo-clinique  un  point  est  en  désaccord  avec  l'existence  des 
lésions  cérébrales,  c'est  la  conservation  de  l’intelligence.  Feindel. 

447)  Maladie  de  Parkinson  post-hémiplégique,  par  le  D'  ManuélidAs.  CM 

médical  de  Constantinople,  i*'  déc.  1904. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  63  ans  ; il  y a huit  ans  il  s’est  réveillé  un  matin  avec 
une  hémiplégie  gauche  survenue  sans  cause  appréciable.  Cette  hémiplégie 
n'était  pas  complète,  car  elle  n'empêcha  pas  le  malade  de  se  lever.  En  dehors  de 
la  faiblesse  du  bras  et  de  la  jambe  gauche  elle  se  manifesta  par  une  torsion  de 
la  bouche,  par  une  rougeur  de  l'œil  gauche  dont  l'occlusion  n’était  pas  possible 
et  par  l'impossibilité  où  se  trouvait  le  malade  de  siffler  et  de  souffler.  Cependant 
ces  phénomènes  ne  tardèrent  pas  A s'amender  de  sorte  que,  jusqu'il  j a deux 
ans,  le  malade  a pu  vaquer  exactement  A ses  occupations.  A ce  moment,  A la 
suite  de  fortes  contrariétés,  le  côté  malade  redevenait  plus  faible  et  plus  raide, 
tandis  que  le  côté  sain,  et  surtout  le  membre  supérieur  droit,  perdait  sa  son* 
plesse  et  son  adresse.  Ainsi  l’écriture  qui,  jusqu'A  il  y a quelques  mois,  était 
correcte  et  permettait  A cet  homme  de  tenir  ses  livres,  est  devenue  difficile  au 
point  que  tout  travail  graphique  a été  abandonné.  Au  surplus,  le  corps  se  cour- 
bait et  un  tremblement  agitait  sa  main  gauche,  tremblement  continu  avec  des 
alternatives  de  diminution  et  de  recrudescence. 

Raideur  ; tremblement  très  marqué  A gauche,  faible  A droite  ; modification  du 
caractère,  tristesse  et  obsession  delà  maladie  senties  trois  termes  du  sjndrome. 

Mais  comment  lier  l'état  morbide  actuel  au  syndrome  hémiplégique  d'il  y a 
huit  ans?  S'est- il  agi  alors  d'une  hémiplégie  vulgaire,  ou  bien  fut-ce  uné  pre- 
mière manifestation  de  la  maladie  actuelle  ? 
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Brissand  a décrit  de  ces  malades  autant  hémiplégiques  que  parkinsoniens  et  a 
appelé  leur  maladie  c hémiplégie  de  Parkinson  ».  — Moncorgé  {Lyonméd.  i896)^ 
Aiqaier  {Gaz.  Hôpitaux,  i903)  ont  parlé  des  paralysies  dans  la  maladie  de 
Parkinson.  Ici  il  semble  s^agir  de  tout  autre  chose. 

De  l’ancienne  hémiplégie  il  ne  persistait  en  somme  qu’un  vestige.  Six  ans 
passent  lorsque  cet  homme  est  bouleversé  par  de  grandes  contrariétés;  à partir 
de  ce  moment  commencent  les  symptômes  parkinsonniens.  Nous  voici,  à n'en  pas 
douter,  en  face  d'un  nouveau  tableau  morbide,  sans  relation  avec  le  précédent, 
dont  la  caractéristique  fut  un  début  insidieux  et  une  marche  progressive.  En 
d’sotres  termes  on  est  ici  en  face  d’une  dualité  morbide.  Thoma. 

^8)  Paralysie  agitante  et  Sclérodermie,  par  A.  M.  Luzzato.  Il  Morgagni, 
an  XLYI,  n*  12,  p.  753-774,  déc.  1904  (photo,  coupes), 

La  coexistence  de  la  paralysie  agitante  et  de  la  sclérodermie  chez  le  même  indi* 
Tiduest  une  chose  rare;  toutefois  la  littérature  italienne  en  connaît  deux  cas 
(Penogrossi,  Palmieri)  ; à l'étranger  Fraenkel  et  Lundborg  ont  vu  des  faits  com- 
parables. 

Dans  l’observation  de  l’auteur,  ni  la  maladie  de  Parkinson  ni  la  sclérodermie  ne 
sont  discutables;  Tautopsie  qui  fut  faite,  l’examen  histologique  ne  donnèrent 
aucun  résultat  utilisable  pour  la  théorie  pathogénique  de  l’une  ou  de  l’autre 
affection. 

Dans  le  cas  présent,  il  ne  paraît  pas  s’agir  d’une  association  fortuite  entre 
deux  maladies  dissemblables;  paralysie  agitante  et  sclérodermie  sont  reliées 
par  des  liens  étroits.  En  effet,  il  y a lieu  d'insister  sur  le  début  contemporain  des 
(roubles  nerveux  et  des  troubles  trophiques  du  tégument.  Le  tremblement  et  la 
parésie  des  membres  apparurent  en  même  temps  que  l’épaississement  de  la 
pean  ; la  rigidité  et  la  faiblesse  musculaire  s'atténuèrent  en  même  temps  que  la 
dystrophie  cutanée  sous  l’influence  du  traitement  arsenical;  après  un  temps,  les 
deux  ordres  de  symptômes  reprirent  leur  marche  progressive. 

Cette  évolution  simultanée  fait  considérer  dans  ce  cas  la  sclérodermie  et  la 
paralysie  agitante  comme  la  double  expression  d'un  état  morbide  unique. 

F.  Deleni. 

449)  Étude  sur  la  pathogénie  de  la  Maladie  de  Parkinson,  par  René 
Valery.  Thèse  de  Paris,  n®  392,  juin  1904  (52  p.). 

La  maladie  de  Parkinson,  loin  d’être  une  névrose,  n’est  même  pas  une  entité 
morbide;  elle  est  un  ensemble  de  symptômes,  un  syndrome.  Les  lésions  du 
^yndrôme  de  Parkinson  occupent  l’isthme  de  l’encéphale. 

Les  symptômes  de  Parkinson  peuvent  exister  à l’état  isolé.  Chaque  symp- 
tôme est  fonction  d'une  lésion  localisée  en  un  point  spécial  du  inésencéphale 
(couches  optiques  pédoncules,  protubérance,  peut-être  corps  de  Luys).  Lorsque 
la  lésion  est  complète,  le  syndrome  l'est  aussi.  Feindel. 

430)  Effets  éloignés  d’une  Blessure  du  Cerveau,  par  Ph.  F.  O’Hanlon. 

New-York  med.  Journ.,  21  janvier  1905,  p.  129. 

Histoire  d’un  homme  qui,  après  avoir  reçu  une  balle  dans  la  tète,  resta  épilep- 
tique ezseMiel.  Ramassé  plusieurs  fois  dans  la  rue  à la  suite  d’attaques,  il  passa 
dans  différents  hôpitaux,  où  l’on  ne  songea  pas  à rattacher  l’épilepsie  à la  bles- 
sure. A l’autopsie  on  trouva  une  balle  à la  face  inférieure  du  lobe  frontal  droit. 

Thoma. 
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451)  Maltosnxie  dans  un  cas  de  Traumatisme  Crânien,  par  R.  Lépike 

etBouLUD.  Revue  de  Médecine^  an  XXV,  n®  2,  p.  186,  février  1905. 

Fracture  du  pariétal  chez  un  homme  de  55  ans  ; gros  hématome  sous-jaceni. 
Sang  riche  en  acide  glycuronique  ; dans  l'urine,  albumine  et  maltose. 

Feindel. 

452)  Brûlures  des  Os  du  Grànç,  par  Adrien  Leconte.  Thè$e  de  Paru, 

n?  355,  mai  1904. 

L'auteur  s'occupe  spécialement  des  lésions  profondes  de  l'os  et  considère  les 
précautions  à prendre  contre  les  complications  cérébrales  qui  peuvent  suivre 
l'élimination  de  la  nécrose.  , Feindel. 

•I 

ORGANES  DES  SENS 

453)  Deux  cas  d’obstruction  des  Vaisseaux  de  la  Rétine  avec  examen 

ophtalmoscopique  et  anatomique.  Contribution  à l’étude  des  Throm- 
boses de  la  veine  centrale,  par  Gonin.  Archives  d'ophtalmologie,  avril  1903. 

L'aspect  du  fond  de  l'œil  dans  l'embolie  de  l’artère  centrale  comme  aussi 
dans  la  thrombose  de  la  veine  centrale,  et  tel  que  l'ont  décrit  de  Graefe  et 
Michel,  ne  peut  pas  donner  de  certitude  pour  le  diagnostic,  ainsi  qu'on  l'a  cru 
pendant  longtemps.  Après  d’autres  auteurs  Gonin  rapporte  deux  observations 
dans  lesquelles  il  y a désaccord  entre  le  diagnostic  anatomique  et  le  diagnostic 
ophtalmoscopique.  Dans  la  première  observation  le  microscope  révélait  une 
obstruction  de  Tarière  par  endartérite  proliférante  chez  un  homme  de  64  ans, 
artérioscléreux,  alors  que  l’aspect  ophtalmoscopique  autorisait  le  diagnostic  de 
thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine.  L’observation  de  M.  Gonin  est  d'au- 
tant plus  précieuse  que  dans  les  autres  observations  analogues  Texamen  anato- 
mique a porté  sur  des  yeux  qu’on  a dû  énucléer  parce  qu'ils  étaient  devenus 
glaucomateux  ; or,  dans  des  cas  pareils,  on  pouvait  éprouver  quelque  difficulté 
é remonter  & la  cause  exacte  des  lésions.  Au  contraire  les  recherches  microsco- 
piques de  M.  Gonin  ont  été  faites  sur  un  œil  exempt  de  glaucome.  Dans  la 
seconde  observation  il  s’agit  d'une  maurose  consécutive  & un  érysipèle.  L'as- 
pect ophtalmoscopique  était  celui  d'une  embolie  de  Tartêre  centrale  alors  qu'au 
microscope  on  constatait  des  thromboses  organisées  de  la  veine  centrale  et  de 
quelques-unes  de  ses  branches.  11  y avait  en  outre  des  thromboses  plus  récentes 
des  artères.  Péghin. 

454)  Contribution  à l’étude  des  Hémorragies  Rétiniennes  au  cours  des 

Infections  générales  aiguës,  par  G.-E.  Méry.  Thèse  de  Paris,  juillet  1904. 

Observation  personnelle  d'hémorragies  rétipiennes  chez  une  fillette  de 
13  ans.  qui  présente  en  même  temps  des  taches  purpuriques  disséminées  sur  le 
corps  avec  plaques  d’œdème  sur  les  membres  inférieurs. 

2*  Observation  de  rétinite  hémorragique,  prise  à la  clinique  du  D^  Péchin.  H 
s’agit  d’une  femme  de  50  ans  qui  eut  au  début  de  sa  grippe  une  ecchymose 
spontanée  de  la  paupière  inférieure  gauche.  Peu  après,  la  vision  baissa  jusqu’à 
un  sixième  dans  Tœil  droit  et  un  quart  dans  Tœil  gauche.  Les  deux  rétines  sont 
parsemées  de  taches  hémorragiques. 

A ces  deux  nouvelles  observations,  l’auteur  joint  dix  observations  connues 
d'hémorragies  rétiniennes  dans  la  maladie  de  Weil  avec  néphrite  aigue  hémor- 
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ragîqoe,  pneaxnonîe  (diathèse  hémorragique);  dans  le  purpura;  Tim paludisme  ; 
ia  fièvre  bilieuse  hématurique  et  la  grfppe.  PEghin. 

435)  Exophtalmie  tramnatique  pulsatile,  par  R.  Kennedy.  Glasgotc  medie, 

Joum.,  décembre  1904. 

Observation  d*un  cas  d'exophtalmie  pulsatile,  survenue  che2  un  homme  de 
30  ans,  sept  mois  après  un  choc  violent  sur  le  côté  droit  de  la  tête.  Ligature  de 
la  carotide  primitive;  guérison  « A.  Bauer. 

436)  Expériences  de  Rotation  chez  les  sourds-muets  (Drehversuche  an 
Saobstnmmen),  par  Frey  et  Hahhersghlag  (Vienne).  XIII*  Congrèt  de»  médeeim 
otologistes  allemand» f 20-21  mai  1904. 

Le  mouvement  de  rotation  s’accompagnerait  rarement  de  vertige  chez  les 
loards-muets.  Après  avoir  rappelé  que  le  njstagmus  peut  être  considéré  comme 
nn  signe  objectif  de  ce  vertige  et  renseigne  par  conséquent  sur  le  foncliènne* 
ment  des  canaux  demi-circulaires,  les  auteurs  exposent  leurs  recherches  sur  la 
production  du  njrst^mus  par  rotation  chez  des  malades  atteints  de  surdité  con- 
géatale  et  acquise.  BrAgy. 

iiT)  Tabac  et  Audition,  par  Délie  (d'Ypres).  VII*  Congrès  international  d'Oto- 
logie,  Bordeaux,  l"-4  août  1904. 

Le  tabac  exerce  une  action  directe,  élective,  sur  le  nerf  acoustique. 

La  nicotine  crée  des  troubles  de  circulation  sous  l'elTet  d'une  excitation  du 
grand  sympathique.  Elle  engendre  ou  active  le  développement  d'une  trophoneu- 
rose  dont  Taboutissant  est  la  névrite  acoustique.  E.  F. 


MOELLE 

438)  ün  cas  de  Poliomyélite  aiguë  chez  un  Adulte,  par  John  W.  Flatley. 

American  Medicine,  3 déc.  1904.  p.  956. 

Ou  unique  — après  celui  de  Léri.  Mais  ici  (femme  de  23  ans)  il  n’y  a pas 
d'autopsie.  Thoma. 

439)  Paral3T8ie  Infantile  des  Muscles  Abdominaux,  par  W.  Burgess  Cor- 

nell. John»  Hopkins  Hospital  Bulletin,  vol.  XVI,  p.  11,  janvier  1905. 

Enfant  de  21  mois,  qui  après  trois  jours  de  fièvre,  présenta  une  paralysie  des 
membres  du  côté  gauche,  et  une  asymétrie  abdominale.  Gelle-lA  guérit  rapide- 
ment, celle-ci  persiste  et  est  due  A la  paralysie  des  obliques,  du  transversal,  du 
grand  droit  du  côté  droiU  Thoma. 

460)  La  formation  de  Cavités  Médullaires  dans  un  cas  de  Polio- 
myélite antérieure  aiguë,  par  P.  Geni.  Revista  sperimentale  di  Freniatria, 
vol.  XXX,  fasc.  4,  31  déc.  1904  (1  photo). 

Homme  de  48  ans;  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  date  de  l'enfance, 
mais  c’est  à 1 7 ans  que  commencèrent  l'atrophie  musculaire  et  les  rétractions 
qui  aboutirent  à l'attitude  ratatinée  particulière  que  le  malade  conserva  pen- 
dant des  années. 

Autopsie.  — Histologie  : réveil  de  lésions  anciennes,  peut-être  congénitales 
dans  les  cornes  antérieures.  11  se  serait  agi  d'un  processus  morbide  d'origine 
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Tosculaire  qui^  en  raison  de  sa  diffusion  et  de  son  intensité,  a déterminé  la  des* 
truction  des  cornes  sur  une  grande  hauteur  de  la  moelle  et  la  formation  de 
cavités,  F.  Osleki. 

461)  Les  Paralysies  chez  les  Enfants,  par  J.  Taylor.  Lancet,  12  nov.  1904. 

Étude  d’ensemble  des  diverses  paralysies  observées  chez  l’enfant  (en  particu- 
lier paralysie  infantile  et  hémiplégie  infantile).  Â.  Tbaube. 

462)  Un  CM  de  Spina  biüda  occulta  avec  Hypertricose  lombaire,  par 

Aldo  Rossi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  20  nov.  1904,  p.  1479. 

11  s’agit  d’une  fille  de  15  ans,  normale  par  ailleurs,  qui  présente  une  plaque 
couverte  de  poils  de  4 à 8 centimètres  dans  la  région  sacro-lombaire.  La  palpa- 
tion révèle  l’absence  de  l’apophyse  épineuse  et  des  lames  de  la  V*  lombaire. 

F.  Deleni. 

463)  Aortite,  Tabes  et  Parsdjrsie  Générale,  par  E.  de  Massary.  Pressa  aêdt- 

eale,  18  février  1905,  n®  14,  p.  108. 

Deux  cas  d’aortite  où  un  tabes  fruste  fut  révélé  par  une  recherche  systéma- 
tique. Gétte  coïncidence  relativement  fréquente  de  l’aortite  et  du  tabes  permet 
de  formuler  la  loi  suivante  : sur  un  tabétique  avéré  recherchez  l’aorlite,  sur  un 
aortique  recherchez  le  tabes.  Mais  cette  loi  elle-même  n’est  qu’une  restriction 
particulière  d’une  loi  plus  générale. 

L’aortite-  peut  coïncider  avec  une  série  de  manifestations  syphilitiques,  et 
particuliérement  avec  la  paralysie  générale.  Tantôt  cette  aortite  se  découvre  par 
surprise  chez  un  paralytique  général  avéré  ; tantOlj  au  contraire,  c’est  dans  le 
cours  d’une  aortite  que  l’on  voit  s’installer  peu  à peu  les  symptômes  psychiques 
d’une  paralysie  générale  au  début. 

L’auteur  observe  un  jeune  homme,  syphilitique  depuis  une  ^dizaine  d’années, 
qui  se  plaint  uniquement  de  troubles  cardio- vasculaires;  c’est  un  exemple 
typique  d’une  aortite  avec  poussée  subaiguë  chez  un  syphilitique.  Le  tabes  a été 
vainement  recherché  : les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  les  pupilles  égales  et 
l’iris  contractile.  Mais  l’état  mental  du  malade  est  profondément  modifié  : c’est 
un  nerveux  et  il  a toujours  été  tel.  Mais  ses  bizarreries  sont  devenues  extrava- 
gantes. Certes  aucune  d’elles  n’est  typique  et  il  est  vrai  qu’en  l’absence  de 
symptômes  somatiques,  autres  que  l’exagération  des  ré;flexeB,  on  ne  saurait 
affirmer  la  paralysie  générale,  mais  celle-ci  est  à craindre.  La  première  loi  de 
coïncidence  parait  trop  restreinte.  Sur  un  aortique  ce  n’est  pas  seulement  le 
tabes  qu’il  faut  rechercher,  c’est  encore  la  paralysie  générale.  Ce  pourrait  être 
également  une  syphilis  médullaire,  une  gomme  cérébrale,  etc.  ; chez  les  sypfaili* 
tiques  arrivés  h la  période  tertiaire,  le  système  nerveux  ne  saurait  être  mina- 
* tieusement  étudié.  Un  accident,  tel  que  l’aortite,  en  amenant  le  malade  au 
médecin,  peut  permettre  de  dépister  une  lésion  nerveuse  jusqu’à  ce  moment 
latente.  11  est  Inutile  d’insister  sur  les  conséquences  pratiques  d'une  telle  décou- 
verte puisque  le  pronostic  et  le  traitement  peuvent  en  être  bouleversés. 

Feindel. 


Ml^lNGES 

464)  Épidémiologie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  A.  Mandoul. 
Presse  médicale,  W février  1905,  n®  12,  p.  89. 

Par  ses  recherches  sur  les  hommes  sains  au  cours  d’une  épidémie  de  ménin- 
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gîte  cMbro-Epinale  séYMsaiit  sur  une  caserne,  l'auteur  a pu  voir  l’agent  causal 
de  la  méningite  à l’état  de  latence  dans  les  fosses  nasales  et  n'attendant  qu'une 
occasion  pour  se  manifester.  Ce  fait  explique  l'allure  spéciale  de  l'épidémie 
obsenée,  épidémie  durant  déjà  depuis  quatre  mois  et  se  traduisant  par  des  cas 
ne  semblant  pas  se  rattacher  aux  précédents  par  une  période  d'incubation 
déterminée.  De  plus,  la  méningite  ne  se  déclarait  qu’à  l'occasion  d'une  maladie 
intercurrente  frappant  arec  prédilection,  comme  la  grippe  ou  la  rougeole,  les 
voies  naso-pharyngiennes.  11  est  intéressant  de  rapprocher  de  ces  observations 
les  recherches  expérimentales  de  Busquet,  qui  ont  produit  de  la  méningite  en 
déposant  du  méningocoque  sur  la  pituitaire  de  jeunes  lapins.  La  conclusion 
oatorelle  du  fait  est  que  la  vraie  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale 
doit  consister  dans  des  lavages  périodiques  des  cavités  naso-pharyngiennes 
poaren  produire  l'asepsie  dans  la  mesure  du  possible. 

Il  est  une  question  qui  se  pose  surtout  au  point  de  vue  doctrinal.  Est<ce  que 
le  méningocoque  de  Weichselbaum  est  un  agent  spéciGque?  D'une  manière 
générale,  l’expérimentation  a montré  que  cet  agent  produisait  du  pus  partout 
où  on  l’injectait  et  de  la  méningite  si  on  l’injectait  sous  la  dure-mère.  De  plus, 
certains  échantillons  prennent  le  Gram  et  d’autres  ne  le  prennent  pas  ; on  peut 
mettre  en  doute  l’unité  de  cette  espèce  et  se  demander  si  le  méningocoque  n'est 
pas  du  pneumocoque  atténué  parla  phagocytose  et  rendu  en  même  temps  moins 
viable  et  d'une  culture  plus  difficile.  En  effet  on  trouve  dans  les  germes  des 
méningites  toute  une  gamme  d’atténuation,  depuis  le  pneumocoque  virulent  et 
‘eatracellulaire,  le  streptocoque  de  Bonome  jusqu'au  méningocoque  phagocyté  et 
peu  résistant.  Ces  faits,  qui  peuvent  paraître  un  peu  décevants  pour  ceux  qui 
croiraient  à la  spécificité  des  cocci,  font  comprendre  que  toute  la  flore  du  liquide 
céphalo-rachidien  n’émane  le  plus  souvent  que  de  la  flore  naso-pharyngienne. 
C’est  donc  à cette  dernière  que  Ton  doit  s’attaquer,  si  l'on  veut  faire  une  prophy- 
laxie vraiment  utile.  Feindel. 


DYSTROPHIES 


465)  Un  cas  de  Myopathie  avec  Rétraotions;  examen  anatomique; 

par  Cbstan  et  Lbjoxnb.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n°  5, 
p.  343-354,  sepl.-ort.  1904. 


11  s’agit  d’une  forme  scléreuse  de  myopathie,  accompagnée  de  rétractions,. 
C était,  cliniquement,  un  type  tout  à fait  pur  de  cette  forme  rare. 

L’examen  anatomique  a montré  que  les  muscles  les  plus  rétractés,  qui 
étaient  en  même  temps  les- muscles  les  plus  puissants,  avaient  coneervé  intactes 
le  pins  grand  nombre  de  fibres  musculaires,  en  même  temps  que  le  ii€»u  de 
sdérose  j était  développé  et  dense;  les  muscles  antagonistes,  au  contraire, 
oArasent  beaucoup  moins  de  fibres  musculaires  saines  et  étaient  particulière- 
ment  infiltrées  de  tissu  adipeux. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fibrose  toute  spèciale  des  ihuscles  rétractés,  qui 
fait  une  distinction  anatomique  aussi  nette  d’avec  les  myop^athiés  atrophique  éi 
hypertrophique,  que  le  faisait  l'observation  clinique.  L’existence  clinique  et 
analomique  d*une  forme  scléreuse  avec  rétractions  parait  établie. 

Feindel. 
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466)  Myopathie  primitive  progressive  d’évolution  anormale,  par 

M.  Jagquemet.  Extrait  du  Dauphiné  médical,  août  1903. 

Garçon  de  17  ans;  pendant  une  période  de  sept  années,  de  7 à 14  ans,  Taffec* 
lion  a suivi  une  évolution  qui  peut  être  résumée  ainsi  : atrophie  progressive  à 
développemetit  centrifuge  des  muscles  de  là  ceinture  pelvietine,*  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe,  avec  atteinte  (toutefois  moins  prononcée)  de  la  masse  sacro- 
lombaire;  jamais  de  douleurs,  jamais  de  tremblements  fibrillaires. 

Voici  maintenant  qu’entre  en  scène  un  phénomène  vraiment  surprenant  et 
inattendu.  Assez  mortifié  d’avoir  de  telles  jambes,  qui  l’empêchaient  de  suivre 
Ses  camarades.  B...  imagina  de  soutenir  par  un  artifice  ses  muscles  défarllanU. 
Pour  cela  il  se  i^it  à porter  constamment,  dans  la  journée,  des  bandes  molle- 
tières à la  façon  des  soldats  alpins;  même,  dans  un  but  esthétique,  il  en  plaçait 
deux  paires  l’une  sur  l’autre.  Faut*il  attribuer  à un  tel  procédé  quelque  influence 
sur  les  phénomènes  de  régénération  musculaire  qui  se  produisirent  à partir  de 
cette  époque?  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu'au  bout  de  quatre  ou  cinq  mois  le 
jeune  honâme  s’aperçut,  avec  un  vif  plaisir,  que  ses  jambes  avaient  un  peu 
grossi;  cette  modification  alla  s’accentuant  petit  à petit  et,  dix-huit  mois  environ 
après  le  début  du  c traitement  >,  ses  mollets  avaient  acquis  le  volume  respec- 
table qu'ils  présentent  aujourd’hui.  A ce  moment  le  malade  cessa  de  porter  les 
bandes  molletières  auxquelles  il  attribue  fermement  ce  succès  inespéré.  Il  est 
juste  de  faire  observer  que,  à partir  de  quatorze  ans,  les  troubles  de  la  marche, 
ainsi  que  l’atrophie  des  autres  muscles  des  membres  inférieurs  n*ont  pas. 
Augmenté;  et  si  l’on  remarque  que,  depuis  un  an  et  demi,  les  gastrocnémiens 
ont  cessé  de  grossir,' on  a l'impression  que  l’ensemble  du  processus  mjopathique 
subit  en  ce  moment  un  temps  d’arrêt  prolongé. 

Les  mollets  du  malade  ont  actuellement  belle  allure  et  font  contraste  avec 
l’atrophie  des  autres  muscles  du  train  inférieur;  les  cuisses,  les  fesses,  sont 
misérables. 

L’auteur  insiste  sur  l’éventualité  inattendue  constatée  sans  erreur  possible, 
dans  le  cas  présent  : le  malade  avait  vu  ses  membres  inférieurs,  offrant  tous  les 
symptômes  classiques  de  la  myopathie  primitive,  s’aflTaiblir  progressivement 
depuis  l’âge  de  7 ans  et,  parallèlement,  subir  un  amaigrissement  de  plus  en 
plus  prononcé,  jusqu’à  44  ans;  à cet  âge,  il  avait  des  jambes  étiques,  alors 
qu’aujourd’hui  ses  mollets  mesurent  trente-deux  centimètres  de  tour;  l’examen 
clinique,  l’exploration  électrique  et  l’étude  microscopique  concordent  pour 
montrer  une  véritable  « résurrection  » des  gastrocnémiens  ; il  sera  impossible 
de  ne  pas  concéder  au  tissu  musculaire,  dans  la  myopathie  primitive,  la  possi- 
bilité désormais  démontrée  — quoique  exceptionnelle  — d’une  effective  rénova- 
tion, à tout  le  moins  partielle.  Fbindel. 

467)  Contribution  à l’étude  des  Troubles  de  la  Sensibilité  objective 
dans  l’Acroparesthésie,  par  Louis  Trombert.  Thèse  de  Paris,  n*  444,  jan- 
vier 4905. 

Avec  Dejerine  et  Egger  l’auteur  a constaté,  dans  tous  les  cas  qu'il  a observés, 
qu’il  existait  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  consistant  en  zones  d’hy- 
poesthésie  ayant  une  disposition  nettement  radiculaire. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  objective  à topographie  radiculaire  témoignent 
d’une  irritation  des  racines  postérieures  dans  leur  trajet  intra-médullaire.  Par 
voie  réflexe,  les  vaso-constricteurs  sont  mis  en  jeu,  ils  provoquent  le  resserre- 
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ment  des  artérioles  des  extrémités  digitales  èt  par  suite  l'anémie  que  nous  avons 
toujours  rencontrée,  avec  les  phénomènes  subjectifs  qui  s’ensuivent  : fourmille- 
ments, picotements,  engourdissements.  Feindel. 

468)  Pour  la  casuiatiqae  des  Acroparesthésies.  Recherches  sur  la 
sensibilité  objective,  par  G.  Roasenda.  Arehivio  di  Psiehiatria,  Neutvpatho- 
logiafAntr.  crim.  e Med.  leg.^  vol.  XXV,  fasc.  5-6,  p.  678-682,  4904. 

.teroparesthésie  datant  de  deux  ans  chez  une  femme  de  28  ans.  A première 
vue,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  ont  une  disposition  segmentaire  com- 
parable à celle  du  cas  de  Bouchaud;  mais  un  examen  plus  attentif  fit  recon- 
naître dans  le  segment  une  distribution  nettement  radiculaire. 

F.  Deleni. 

NÉVROSES 

« 

409)  Contribution  à l’étude  clinique  des  Psu*oxysmes  Psychiques 
Épileptiques  chez  les  Enfants,  par  Alphonse  Stettiner.  Thèse  de  Paris, 
déc.  1904. 

Les  paroxysmes  psychiques  avec  excitation  comprennent  une  grande  variété 
d’états  allant  du  simple  au  composé  (turbulence  paroxystique,  colère  simple 
iatermitteote,  accès  de  colère  avec  agitation  maniaque  de  courte  durée,  manie 
aiguë  à grand  fracas). 

Si  la  pluparldes  auteurs  ont  pensé,  et  avec  raison,  que  ce  grand  mal  intellec- 
tuel, que  cette  manie  furieuse  sont  une  rareté  dans  le  jeune  âge,  au  contraire 
les  états  d’excitation  maniaque,  moins  caractérisés  et  moins  aceentués  (turbu- 
lence, colère  simple,  petit  accès  d’agitation)  sont  plus  fréquents  dans  l’enfance 
qu  ’on  le  suppose  d’habitude. 

Les  principaux  caractères  cliniques  de  ces  psychoses  sont  : leur  durée  éphé- 
mère, leur  venue  sans  cause  apparente,  l'amnésie  consécutive,  l'inutilité,  la 
cruauté,  la  violence  qui  président  à leur  action.  Généralement,  ces  symptômes 
sont  encadrés  par  les  signes  ordinaires  de  l’épilepsie,  qu’il  faut  rechercher,  vu 
que  la  famille  n’y  attache  aucune  importance. 

Maintes  fois  les  paroxysmes  se  présentent  sous  l’aspect  de  délires  matutinaux 
intermittents  et  inexplicables.  Dans  ce  cas,  ils  sont  consécutifs  â une  attaque 
nocturne  d’épilepsie,  le  plus  souvent  ignorée.  Le  rattachement  à la  névrose  cau- 
sale se  fait  par  la  constatation  des  symptômes  habituels  de  l'attaque  nocturne  : 
incontinence  nocturne  des  urines,  salivation  sanguinolente  salissant  l’oreiller, 
morsure  de  la  langue,  pétéchies  hémorragiques  conjonctivales,  mauvais  état 
gastro-intestinal . 

Seule,  l'observation  de  quelques-uns  de  ces  symptômes  d’épilepsie  banale 
rend  possible  d'établir  un  diagnostic  ferme.  La  constatation  du  délire  lui-méme 
n’est  qu’un  fil  conducteur  vers  ce  diagnostic,  et  permettra  seulement  d’émettre 
l’hypothèse  d'épilepsie,  supposition  que  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie  con- 
firmera ou  infirmera.  Feindel. 

470)  Attaques  Épileptiformes  compliquant  une  double  Tumeur  Ova- 
rienne; ablation  des  néoplasies,  cessation  des  attaques,  par  A.  W. 

Russell.  The  Glasgow  medical  Journal,  vol.  LXIII,  n**  2,  p.  99,  février  1904. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui  eut,  à des  intervalles  assez  éloignés,  des  attaques 
épileptiformes  au  moment  des  périodes  menstruelles.  Elle  s’aperçut  ultérieure- 
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ment  de  l'augmentation  du  volume  du  ventre  et  fut  opérée  de  tumeurs  kystiques 
lies  deux  ovaires.  Les  accès  n'ont  pas  reparu.  L'auteur  ne  connaît  pas  d'obser- 
vation analogue.  Fxindel. 

47Î)  Le  Décubitus  latéral  Gauche  comme  moyen  d’arrêt  de  la  Grise 
Épilepticfue,  par  Lannois.  Journ.  de  Neurologie,  1904,  n*  21. 

Travail  in  extenso  d'une  note  présentée  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
séance  du  3 novembre  1904.  (Voir  Revue  neurologique,  1904,  n«  22,  p.  1151). 

Paul  Masoin. 

472)  Le  Bégaiement  Épileptique,  par  Ch.  Féré.  Revue  de  Médecine,  an  XXV. 

n»2,  p.  114-118,  février  1903. 

L’auteur  considère  les  rapports  chronologiques  que  peut  avoir  le  bégaiement 
transitoire  des  épileptiques  avec  l’accès  convulsif,  et  il  donne  des  observations 
où  une  crise  de  bégaiement  constitue  un  équivalent  de  l’attaque. 

Feirobl. 

473)  Lésion  en  loyer  de  l’Hippocampe  et  de  la  Corne  d’ Ammon  chez 
un  Épileptique  mort  en  État  de  Mal,  par  G.  Pighini.  Rivista  sper  di  Fre- 
niatria,  vol.  XXX,  fasc.  4.  p.  951-945,  31  décembre  1904. 

Homme  de  34  ans,  épileptique  essentiel  depuis  onze  ans.  Foyer  ayant  détruit 
à droite  toute  la  circonvolution  de  Thippocampe  dans  son  tiers  antérieur  et 
envahi  une  bonne  partie  de  la  corne  d'Ammon  ; la  corne  sphénoïdale  du  ventri- 
cule latéral  est  un  peu  dilatée,  et  elle  confine  au  foyer  hémorragique  dont  elle 
n'est  séparée  que  par  une  mince  cloison  fibreuse.  F.  Dblbiii. 

474)  Note  sur  un  cas  d’ Agitation  survenue  comme  Équivalent  des 
Vertiges  et  des  Accès  chez  une  Épileptique,  par  Henri  Dauaye.  Reçue 
de  Psychiatrie,  t.  VIII,  n*  12,  p.  500,  déc.  1904. 

Épilepsie  essentielle  avec  débilité  mentale  chez  une  femme  de  34  ans.  A noter 
que  les  vertiges  ont  toujours  été  plus  nombreux  que  les  accès  convulsifs  et  que 
ces  derniers  ont  diminué  sous  l’influence  du  traitement. 

Pendant  une  période  de  suppression  de  toute  manifestation  convulsive  et  verti- 
gineuse, suppression  attribuable  à T hypochloruration  et  au  bromure,  survînt 
un  état  d’excitation  qui  cessa  à la  reprise  des  accidents  ordinaires. 

11  y a lieu  de  considérer  la  phase  d'agitation  comme  un  équivalent  des  attaques 
épileptiques,  équivalent  mnésique  et  conscient  et  d’une  gravité  moindre  que  la 
plupart  de  ceux  observés  dans  le  domaine  psychique.  Thoma. 

475)  L’Éclampsie  dans  l’Enfance,  par  Scherer.  Revue  neurologii,psyehiatrii,de,, 

R.  II,  c.  1. 

L'auteur  s’occupe  de  l'étiologie  et  de  la  thérapeutique  étiologique  de  l’éclamp- 
sie dans  l'enfance.  On  distingue  l’éclampsie  idiopathique,  celle  d’origine  réflexe 
et  l’éclampsie  symptomatique. 

L'auteur  insiste  sur  l’éclampsie  d’origine  toxique  (auto-intoxication  d’origine 
gastro-intestinale)  qui  est  très  fréquente.  Indications  thérapeutiques  minutieuses 
en  ce  qui  concerne  l’alimeutaiion  de  l'enfant  et  l'antisepsie  du  canal  gastro* 
intestinal.  Haskovbc. 
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476)  Contribution  à l’étade  de  rÉolampaie  vitulaire  (Fièvre  vitnlaire 
nerveuse  des  femelles  bovines)  .Ses  rapports  avec  l’Éclampsie  puer- 
pérale de  la  femme  (Hépato-toxémie  gravidique  du  Prof.  Pincud), 

par  André  Delmbr.  Thè$e  de  Paris,  déo.  1904. 

Ëtude  de  pathologie  comparée  assimilant  la  fièvre  vitulaire  à l'éclampsie 
puerpérale.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÈNÉRALÉS 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

477)  Durée  des  Actes  Psychiques  élémentaires  chez  les  Aliénés 

(Duraçâo  dos  actos  psjcbicos  elementares  nos  alienados),  par  Henrique  Roxo. 
These  inaugural  approvada  corn  distincçâô,  Rio  de  Janeiro,  1900. 

Dans  ce  travail,  basé  sur  de  nombreuses,  expériences,  l'auteur  étudie  la  signi- 
fication de  la  lenteur  des  actes  psychiques  élémentaires,  et  de  l'augmentation 
dn  temps  de  réaction  chez  les  aliénés.  F.  Delêni. 

478)  Le  Pouls  chez  les  Aliénés  (Do  pulso  nos  alienados),  par  Henrique  Roxo. 

Brazil  medico,  Rio  de  Janeiro,  1902. 

Les  tracés  sont  assez  différents  dans  les  différentes  formes  d'aliénation,  et  ils 
pourraient  avoir  une  valeur  pour  le  diagnostic  des  cas  douteux.  F.  Deleni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

479)  Sur  la  Nutrition  des  Déments  Précoces.  Urologie  (Ricerche  sui 
ricambio  materiale  hei  dementi  precoci.  Secunda  nota.  Ricerche  urologische), 
par  A.  d'Oruea  et  F.  Maggiotto.  Estratto  dal  Giomale  di  Psichiatria  clinica  e 
Teenica  manicomiale,  Ferrare,  an  XXX,  fasc.  3-4,  p.  63-87,  1904. 

Les  résultats  des  analyses  sont  remarquablement  concordants,  malgré  les  dif- 
férences considérables  dans  la  forme  morbide,  Fàge  des  malades,  leur  état  du 
moment,  etc. 

En  ce  qui  concerne  les  composés  azotés,  on  a trouvé  une  forte  diminution  de 
Tarée,  qui  est  éliminée  en  quantité  presque  deux  fois  plus  faible  que  chez 
Tbomme  normal  (16,4  au  lieu  de  30),  et  une  diminution  encore  plus  considé- 
rable de  Tacide  urique  (0,27  au  lieu  de  0.8). 

Quant  aux  composés  inorganiques,  il  y a un  ahaisseinent  de  plus  de  moitié 
dans  l'éliminatioA  de  Tacide  phosphorique  (1,3  au  lieu  de  3),  une  diminution 
moindre  de  Tacide  sulfurique  (1,7  au  lieu  de  2),  tandis  qu'il  y a une  légère  aug- 
mentation dans  Télimination  des  chlorures  (14,5  au  lieu  de  12). 

Les  échanges,  dans  la  démence  précoce,  semblent  se  faire  d'une  façon  très 
spéciale.  F.  Deleni. 

480)  Gontrilmtiozi'à  Tétlologie  dn  Ssrndrome  de  la  Démence  Précoce, 

par  Roubizovitch  et  Phulpin.  Soc.  médico-psych.,  dnu.  médico-peyeh.,  LXlll, 
9*  S.,  1. 1,  p.  97,  janvier  1965. 

Abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle  dans  trois  quarts  des  cas. 
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existence  de  bruits  extra-cardiaques  dans  les  deux  cinquièmes.  7 cas  de  rétrécis- 
sement mitral  pur  (sur  31),  avec  tuberculose  légère  du  poumon.  M.  T. 

481  ) Les  formes  de  la  Démence  Précoce,  par  Marandon  dk  Montyel.  Gazette 
d£s  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n®  6,  p.  63,  17  janvier  1905. 

La  démence  précoce  de  Krœpelin  n'est  ni  démence  ni  précoce.  Dans  cet  article 
l’auteur  poursuit  cette  démonstration  que  les  trois  formes  de  la  démence  précoce 
sont  en  similitude  absolue  avec  les  folies  dégénératives.  Thosa. 

482)  Ulcérations  trophiques  chez  deux  Déments  Gatatonlques.  par 

L.  Trbpsat,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVII,  n®  6,  p.  465470, 
nov.-déc.  1904. 

Chez  les  deux  malades  existait  depuis  longtemps  un  pseudo-œdème  manifeste 
avec  bourrelet  au  niveau  des  orteils  et  cyanose  intense.  A cet  œdème  sont  venus 
se  surajouter  comme  troubles  trophiques,  chez  l'un  du  q^mphigus,  chez 
r autre  une  profonde  eschare. 

L'auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  troubles  trophiques  chez  les  aliénés  en 
état  d'inhibition  cérébrale  ' et  particulièrement  chez  les  déments  précoces  qui 
présentent  si  souvent  le  syndrome  stupeur.  Fbinoel. 

483)  Contribution  à Tétude  de  la  Démence  précoce,  par  P.  Gonzalès. 

Rivista  sfer,  di  Freniairia,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  764-778,  31  déc.  1904. 

Autopsie  d'un  cas.  — Histologie  : Augmentation  de  la  néyroglie,  surtout  au 
niveau  des  zones  rolandiques,  du  pont,  du  bulbe  et  de  la  moelle  cervicale.  Atro- 
phie des  éléments  cellulaires  plus  marquée  dans  les  mêmes  régions.  Dégénéra- 
tion des  cordons  postérieurs  dans  la  région  cervicale. 

L'auteur  insiste  sur  la  pigmentation  des  cellules  qui  parait  n'avoir  pas  encore 
été  signalée  dans  la  démence  précoce.  F.  Delemi. 


THÉRAPEUTIQUE 

484)  Le  Régime  achloruré  dans  le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  W.-A. 

Turner.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  décembre  1904. 

Turner  expose  sommairement  l'histoire  de  huit  malades  épileptiques  qu'il  a 
soumis  à un  régime  achloruré  et  conclut  de  ses  recherches  qu'il  est  des  cas 
d'épilepsie  confirmée  dans  lesquels  le  nombre  des  attaques  diminue  tant  que  le 
régime  est  suivi  et  d'autres  dans  lesquels  l’amélioration  persiste  encore  après 
l’abandon  du  régime.  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  malades  qui  supportent  mal 
les  bromures.  Sans  vouloir  exagérer  la  valeur  du  régime  achloraré,  Turner  croit 
qu’il  peut  être  parfois  utile  de  l’employer  pour  atténuer  les  symptômes  de  la 
maladie.  A.  Bauer. 

485)  Les  idées  actuelles  sur  le  Traitement  de  l’Épilepsie,  par  GEoaGc» 

Mangematix.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904. 

Le  médications  de  l’épilepsie  sont  d’ordre  médical  ou  chirurgical.  Des  pre- 
mières, il  n’y  a à retenir  que  le  bromure  de  potassium,  qui  constitue  le  meilleur 
médicament  actuellement  connu  contre  l’épilepsie.  Le  bromure  peut  être  donne 
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seloQ  la  méthode  de  Charcot  et  de  Gilles  de  la  Touretle  : méthode  des  doses 
slternatiTement  ascendantes  et  descendantes,  ou  selon  celle  de  MM.  Richet  et 
Tooloase,  qui  consiste  à déchlorurer  rorganisuie  pendant  toute  la  période  de  la 
bromuration.  De  ces  deux  procédés,  le  second,  très  ingénieux,  ne  peut  encore 
être  jugé  définitivement;  le  premier  a fait  ses  preuves  : c'est  à lui  qu'on  devra 
s’adresser  de  préférence  dans  les  cas  graves.  Les  autres  médications  internes  de 
Tépilepsie,  sêU  d'argeni,  de  enivre,  de  zinc,  berax,  bromure  d'or  et  de  campbrs, 
beUadône,  pierotoxine,  santonine  ne  possèdent  qu'une  efficacité  douteuse  : elles 
ne  devront  être  utilisées  que  lorsque  le  bromure  n'est  pas  toléré  ou  encore  lors* 
qu’il  n'agit  pas. 

Les  méthodes  chirurgicales  comprennent  : la  ligature  des  vertébrales,  la  irrpa* 
Vâtion,  la  sympathectomie.  Les  deux  premières  sont  à rejeter  définitivement  du 
traitement  de  l'épilepsie;  la  troisième,  sur  laquelle  il  est  difficile  de  se  faire 
actuellement  une  opinion,  pourra  être  réservée  aux  cas  où  le  bromure,  donne 
méthodiquement  pendant  tout  le  temps  suffisant,  a échoué,  et  où  les  accès,  par 
leur  intensité  et  leur  répétition,  mettent  en  danger  la  vie  des  malades. 

Feindxl. 

486)  La  Suralimentation  saerde,  par  Henry  Damaye.  Retue  de  Psychiatrie, 

oct.  4904,  p.  422. 

Technique  de  la  suralimentation  par  le  lait  sucré  ou  le  sucre  en  nature  ; chez 
les  aliénés  cette  suralimentation  est  souvent  avantageuse,  et  quelquefois  elle 
répond  à une  nécessité.  Thoma. 

487)  Sur  un  nouvel  Aneethésiiiue.  La  Stovaine,  par  V.  Ruthon..  Thèse  de 

Paris,  déc.  4904. 

Étude  pbjsico-clinique  de  la  stovaine,  de  l'anesthésie  locale  et  rachidienne 
par  la  stovaine,  résumé  des  travaux  antérieurs.  Feindsl. 

488)  Contribution  au  Trsdtement  des  Hémorragies  Rétiniennes  et 
du  Glaucome  conséoutü,  par  P01N07.  La  Clinique  opht.,  40  août  4903. 

Hémorrhagies  rétiniennes  des  deux  jeux  et  décollement  rétinien  & gauche  dû 
vraisemblablement  au  processus  hémorrhagique,  chez  un  diabétique  dgé  de 
60  ans.  Poinot  fit  des  injections  sous-conjonctivales  de  sérum  gélatiné  auquel  U 
ajouta l'adrémaline.  L'œil  gauche  perdit  la  vision;  celle-ci  resta  à 4/4  à l'œil 
droit.  PP.CUIN 

489)  Du  Trsdtement  Ghirurgicsd  du  Goitre  Exophtalmique  secon- 
daire, par  le  Covillb  (d'Orléans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  V, 

n*  2,  p.  43^  8 janvier  1905. 

Étant  donnés  les  succès  que  donne  l'opération  dans  les  goiti^es  simples,  il  j.-a 
avantage  à j recourir  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  non  seulement  pour 
Xaiie  -cesser  les  troubles  qu’ils  occasionnent,  mais  pour  fpire  disparaître  les 
chances  de  transformation  dangereuse. 

Au  second  stade  encore  la  chirurgie  est  utile  si  l’on  a affaire  à une  tumeur 
unique  et  bien  localisée.  Dans  ceè  cas  cependant  la  gravité  se  trouve  accrue  de 
l’état  du  cœur,  de  la  possibilité  d'une  hémorragie  grave,  mais  surtout  de  Tappa- 
ritiou  fatale  de  troubles  d'hjpertbjroldisation  auxquels  peut  succombec.le-sujet 
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dans  les  heures  qui  suivent  Tinter vention.  Le  pronostic  opératoire  se  trouve 
donc  un  pen  assombri.  Mais  Tintervention  reste  formellement  indiquée  puisque 
T abstention  entraîne  la  persistance  d’accidents  essentiellement  menaçants. 

Dans  les  cas  où  la  tumeur  est  diffuse,*  où  les  lésions  anatomiques,  quoique 
moins  importantes,  sont  disséminées  en  tous  les  points  de  la  glande,  la  thyroï- 
dectomie sans  perdre  tous  ses  droits,  est  aléatoire.  D’une  part»  ein  effet,  U 
gravité  opératoire  est  plus  grande. et  les  hémorragies  plus  redoutables;  d’autre 
part,  on  se  trouve  dans  cette  alternative,  ou  de  laisser,  une  partie  de  glande 
.malade  ét  alors  l'opération  est  inutile  et  le  syndrome  réapparaît,  ou  de  tout 
enlever,  et  Ton  crée  un  myxœdéme  consécutif.  Thoma. 

490)  De  rintervention  Chirurgicsde  chez  les  iUiénéSi  par  Picqué.  Sœiélé 

de  médecine  légale,  9 janvier  1905. 

Considérant  que  la  loi  de  1838  laisse  aux  aliénés  à intervalles  lucides  une 
certaine  initiative,  ils  sont  libres  d’accepter  ou  de  refuser  une  intervention 
chirurgicale.  Mais  avant  d’opérer,  le  chirurgien  devra  demander  un  certificat  du 
médecin  traitant  établissant  Tétat  de  lucidité  de  Topéré. 

Pour  les  aliénés  inconscients,  la  loi  est  muette  au  point  de  vue  chirurgical. 

Il  y a lieu  d’émettré  le  vœu  que  la  loi  nouvelle  proclame  nettement  le  droit  de 
protéger  l’aliéné  dans  sa  santé  comme  dans  ses  biens,  sous  la  garantie  des  pou- 
voirs judiciaires. 

La  Société  estime  que  la  chambre  du  Conseil  du  tribunal  civil  serait  tout 
indiquée  pour,  en  cas  de  conflit  avec  les  familles  ou  en  leur  absence  et  sur  un 
rapport  d’expert,  résoudre  toutes  les  questions  relatives  à la  santé  et  au  traite^ 
ment  médico-chirurgical  des  aliénés.  E.  F. 

491)  Sur  la  valeur  du  Traitement  Chirurgical  des  Névroses  et  des 

PS3Tcho8e8  (Ueber  den  Werth  chirurgiseber  Behandlung  bei  Neurosen  und 

Psychosen),  par  Hbrmkes  (Clin,  du  P**  Siemerling,  Kiel).  Archiv  f.PsyehiaUie, 

t.  XXXIX,  f.  1,  1904.  (20  p.,  6 obs.,  Index.) 

Hermkes  donne  plusieurs  observations  d’opérations  pratiquées  sur  de»  neu- 
rasthéniques et  hystériques  hypocondriaques  : laparotomies  pour  douleon 
gastriques,  annexelles,  appendiculaires,  amputation  des  seins,  section  du  spi- 
nal. Ces  opérations  n’eurent  aucun  résultat,  ou-  un  résultat  défavorable,  les 
malades  brodant  de  nouveau  sur  l’opération  elle-même.  Seules  la  thérapeu- 
tique psychique,  l’hydrothérapie  ont  donné  des  résultats.  Hermkes  cite  un 
dément  précoce  qui  fut  castré  à la  suite  de  ses  plaintes  hypocondriaques  sans 
que  l’affection  mentale  fut  modifiée.  La  seule  intervention  qu’il  admette  est 
l’avortement  provoqué  dans  les  diverses  névroses  et  psychoses  de  la  grossesse, 
mais  sans  pouvoir  fixer  de  régie.  En  résumé,  n’opérer  que  dans  le  cas  de 
maladies  chirurgicales  évidentes,  et  même  intervenir  de  préférence  seulement 
après  la  guérison  de  la  psychose.  H.  TrEzœl. 

492)  Ssrmpathectomie  ttléro-ovariemaa,  par  Foschini.  Gazzetta  degli  Otpê* 

âali  e delle  Cliniehe,  18  septembre  1994,  p.  4180. 

Sympathectomie  utéro-ovarienne  dans  deux  cas  où.  de  vives  douleurs  avaisBt 
persisté  après  des  amputations,  utéro-annexielles.  Ezcdleiits  résultat»  proehaèis 
et  éloignés.  F.  Dulmêu, 
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493)  Le  cas  d’Angelo,  par  Amanto,  Bignami,  Borri,  Impallomeni,  Ottolknghi. 
Rivüta  spei'imeiilale  dt  Freniatria,  an  XXX,  fasc.  2-3,  p.  359-354,  sept.  4904. 

Cas  médico-légal  très  difficile;  il  s'agit  d’un  individu  mort  en  prison  de 
déliré  aigu,  et  qu’on  supposait  avoir  succombé  à la  suite  de  violences. 

F.  Deleni. 

Grime  et  Folie  chez  les  Hindous  et  les  Birmans,  par  Laurent.  Ann. 
médico’psych.,  LXIII,  9*  S.,  t.  I,  p.  30,  janvier  1905. 

Les  crimes  des  Hindous,  êtres  doux  et  serviles,  sont  en  général  des  vols,  très 
rarement  des  meurtres;  la  plupart  des  meurtriers  sont  des  musulmans,  plus 
énergiques.  Les  malformations  crâniennes  sont  fréquentes,  sans  la  laideur  si 
habituelle  dans  les  prisons  européennes.  Un  grand  nombre  d’enfants  dégénérés 
sont  des  Eurasiens  (métis  d’Européens  et  de  femmes  indigènes).  Les  femmes 
sont  en  très  petit  nombre  dans  les  prisons,  non  pas  tant  en  raison  de  la  crimina- 
lité peu  fréquente  que  du  mode  de  répression  qui  consiste  surtout  pour  elles  en 
amendes. 

Les  Birmans,  moins  serviles,  présentent  la  même  criminalité;  mais  il  j a 
beaucoup  plus  de  condamnes  pour  rébellion  (dacoïts),  rébellion  qui  est  d'ailleurs, 
en  réalité,  du  patriotisme. 

Les  aliénés  hindous  sont  surtout  des  mélancoliques,  chez  lesquels  les  périodes 
deicilation  sont  courtes  et  rares.  La  manie  est  assez  frequente,  ainsi  que  la 
démence  précoce.  Les  délires  mystiques  sont  sans  exaltation  et  les  malades  de 
ce  genre  ne  düTèrent  guère  des  fakirs.  Les  hallucinations  sont  rares  et  ternes. 
1/épilepsic  est  assez  fréquente.  Les  aliénés  criminels  sont  nombreux,  presque 
tous  ont  commis  des  meurtres  dont  le  motif  échappe.  Les  femmes  sont  mélan- 
coliques ou  maniaques. 

Chez  les  aliénés  birmans,  les  délires  sont  plus  actifs,  la  manie  est  plus  fré- 
quente et  plus  intense.  M.  Trénel. 

495)  Empirisme  et  superstition  dans  le  Bocage  Normand,  par  Auguste 
Ci'iTON.  Thèse  de  Paris,  nov.  4904. 

Description  du  caractère  do  Bocain,  de  son  goût  pour  le  merveilleux,  des 
superstitions  du  pays  et  des  pratiques  des  sorciers.  Feindel. 

49G)  Superstitions,  préjugés,  et  thérapeutique  empirique  dans  la 
race  Calabraise,  par  Marco  Levi  Bianchini.  Rivistad' Italia,  avril  4904. 

Etude  des  croyances  populaires  en  Calabre;  intéressante  en  raison  de  la 
psychologie  à établir  de  celte  race  neuve,  contiguè  à des  races  très  évoluées. 

F.  Delbni. 

497)  L'Amour  et  la  Mort  dans  la  Psychologie  Calabraise.  Essai  de 
Psychologie  Ethnique,  par  Marco  Levi  Bianchini.  Rioista  d'Italia,  oct.  1904. 

Ces  conceptions  sont  analogues  aux  conceptions  antiques  des  Hébreux,  des 
Grecs,  des  Arabes,  et  elles  témoignent  du  retard  dans  l'évolution  de  la  mentalité 
calabraise. 

L'auteur  oppose  ce  retard  aux  énergies  viriles  de  cette  province,  qui  devien- 
dra une  source  de  rénovation  pour  le  génie  italien.  F.  Deleni. 
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un  cas  d’hémiplégie  ancienne  àlempérature  plus  élevée  du  côté  paralysé. 

I.  De  la  Rééducation  des  Tabétiques  par  l’emploi  des  procédés  les 
plus  simjples,  opposés  à une  méthode  des  plus  compliquées,  par 

M.  Henri  Dufour. 

Le  malade  que  je  présente  à la  Société  est  un  tabétique  de  50  ans  environ. 
Le  début  de  son  affection  remonte  & cinq  ans;  il  est  incoordonné  depuis  deux 
ans.  Lorsque  je  l’ai  trouvé  dans  mon  service,  il  était  alité  depuis  neuf  mois, 
avait  une  atrophie  musculaire  très  prononcée  aux  membres  inférieurs  et  de  l’in- 
continence d’urine.  Actuellement  cet  homme  marche  sans  canne,  passe  des  jour- 
nées entières  en  promenade  dans  Paris.  Les  muscles  des  jambes  se  sont  déve- 
loppés, et  l’incontinence  d’urine  a presque  disparu.  Tous  ces  heureux  résultats 
sont  dûs  à la  rééducation  ; mais  j’insiste  sur  ce  point  c’est  qu’ici  la  méthode  em- 
ployée a été  des  plus  simples.  En  deux  à trois  séances  nous  avons  fait  comprendre 
à cet  homme  qu’il  pouvait  réapprendre  à marcher.  C’est  lui-méme  qui  a fait  le 
reste. 
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Se  soatenant  à son  lit,  à celui  de  ses  voisins,  puis  s'aidant  d’une  canne  ; sou- 
tenu aussi  par  son  énergie  personnelle  qui  n’a  pas  été  le  facteur  le  moins  utile, 
U a obtenu  lui-mème  la  stabilité  dont  vous  pouvez  juger  et  la  coordination  de 
ses  mouvements  — pour  la  marche.  Voilà,  je  pense,  un  bon  exemple  de  ce  que 
peut  donner  la  rééducation  obtenue  à l’aide  des  mojens  les  plus  simples. 

J’attire  l’attention  sur  les  excellents  effets  qu’ont  eus  les  mouvements  de  la 
marche  sur  l’incontinence  d’urine  de  ce  malade. 

Je  vous  présente  maintenant  un  appareil  fort  compliqué,  qui  a été  imaginé, 
pour  rééduquer  un  ataxique,  par  un  chirurgien  orthopédiste  des  plus  connus, 
lise  compose  d’un  corset  rigide  en  celluloïd  qui  étreint  le  tronc  et  l’abdomen,  et 
de  deux  appareils  non  moins  rigides  qui  emboîtent  les  cuisses,  les  jambes  et 
les  pieds  avec  articulation  au  niveau  des  genoux  et  des  cous-de-pieds.  Le  malade 
de  la  ville  qui  m’a  remis  cet  instrument  dont  je  n’ai  jamais  vu  d’autre  exem- 
plaire n’en  a tiré  aucun  bénéfice  et  son  incoordination  n’a  été  nullement  cor- 
rigée. 

H.  He.nry  Meige.  — On  arrive  par  une  éducation  appropriée  à atténuer,  et 
même  à faire  disparaître  le  signe  de  Romberg  chez  les  tabétiques. 

M.  Dufour.  — La  rééducation  corrige  certainement  le  signe  de  Romberg,  à 
condition  qu’on  cherche  par  un  entrainement  spécial  du  malade  à obtenir  l’équi- 
libre dans  la  station  debout,  les  yeux  étant  fermés.  Mais  chez  le  malade  qui, 
muni  de  quelques  conseils  généraux,  fait  tout  seul  son  nouvel  apprentissage,  le 
signe  de  Romberg  n’est  pas  au  nombre  de  ceux  qui  disparaissent  le  mieux  parce 
que  le  malade  ne  s’efforce  pas  spontanément  à garder  Téquilibre  debout  les  yeux 
fermés. 

M.  Raymond.  — C’est  surtout  chez  les  tabétiques  staso-basophobiques  qu’on 
obtient  de  bons  résultats  de  l’amélioration  des  troubles  de  la  marche. 

M.  Brissaud.  — Il  faut  aussi  tenir  compte  des  améliorations  spontanées  de 
l’incoordination  motrice. 

II.  Hémiplégie  droite  avec  participation  du  Facial  inférieur.  Hémi- 
anesthésie gauche  sensitive  avec  participation  du  Trijumeau. 

Myosis  bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion  organique  de  la  Protubé- 
rance? par  MM.  Mosny  et  Malloizel.  (Présentation  du  malade.) 

W...,  âgé  de  72  ans,  entre  le  44  février  4905  à l’hôpital  Saint-Antoine,  pour 
une  hémiplégie  droite  survenue  il  y a quinze  jours. 

Aucune  maladie  antérieure.  11  fut  pris,  il  y a quinze  jours,  en  plein  travail,  d’un 
malaise  subit.  11  rentre  chez  lui,  se  couche.  Le  lendemain,  voulant  se  lever,  il 
tombe  sans  perdre  connaissance,  et  remarque  qu’il  ne  peut  plus  se  servir  de  son 
bras  et  de  sa  jambe  droits.  Sa  bouche  est  déviée.  11  n’a  pas  d’aphasie,  cepen- 
dant il  articule  difficilement  les  mots.  Son  état  s’améliore  très  vite  ; au  bout  de 
six  jours.  U se  lève  pour  retourner  travailler.  Sortant  de  chez  lui,  il  retombe  sans 
perdre  connaissance.  Les  mêmes  signes  que  la  première  fois  se  reproduisent  plus 
accusés.  Il  entre  à l’hôpital.  Jamais  la  paralysie  droite  n’avait  totalement  disparu. 

Examen.  — Le  malade  présente  une  hémiplégie  incomplète  du  côté  droit  ; la 
commissure  labiale  droite  est  déviée  en  bas.  — La  langue  est  déviée  aussi  à 
droite.  Le  facial  snpérieur  est  intact. 
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Pas  d'aphasie,  à peine  un  peu  de  dysartbrie  (malade  droitier).  Les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés  à droite.  Signe  de  Babinski  positif  à droite.  Pas  de  tré- 
pidation épileptoïde. 

La  paupière  droite  est  tombante.  La  pupille  droite  est  rétrécie  par  rapport 
à la  gauche  mais  réagit  bien  à la  lumière.  Enophtalmie  droite  très  manifeste. 

Sensibilité  normale  à droite.  A gauche,  le  malade  présente  une  hémianes- 
thésie ou  plutôt  une  hémîhypoesthésie  très  marquée.  La  face  participe  à cette 
anesthésie,  y compris  la  conjonctive.  Tous  les  modes  de  sensibilité  (tact,  dou- 
leur, température)  sont  intéressés.  Il  j a intégrité  de  la  sensibilité  sensorielle. 
(Le  malade  présente  des  deux  côtés  une  otite  scléreuse  sénile) . 

Pas  d’incoordination.  A la  marche,  le  corps  incline  légèrement  à droite  mais 
la  ligne  générale  de  démarche  est  droite. 

Spontanément,  le  malade  est  pris,  à certains  moments,  de  secousses  myoclo- 
niques  prédominant  dans  le  côté  paralysé.  Ces  secousses  sont  réveillées  parla 
percussion  du  tendon  rotulien. 

Actuellement,  la  paralysie  a beaucoup  diminué.  Le  malade  marche;  la  poi- 
gnée de  main  est  encore  plus  faible  k droite  qu’à  gauche.  Le  syndrome  oculaire 
existe  toujours,  mais  moins  accusé.  La  myoclonie  a beaucoup  diminué  de  fré- 
quence et  d’intensité.  La  sensibilité  a fait  peu  de  progrès  à gauche. 

En  résumé,  ce  malade  a présenté  une  hémiplégie  droite  organique  sans 
aphasie  en  même  temps  qu’une  hémianesthésie  gauche  sensitive.  A droite,  le 
facial  inférieur  était  pris.  A gauche  il  y avait  anesthésie  sur  le  domaine  du  tri- 
jumeau. 

De  plus,  le  malade  a présenté  le  syndrome  sympathique  qu’on  a décrit  dans 
les  affections  bulbo-protubérantielles,  du  côté  de  sa  paralysie. 

Est-on  en  droit  d’admettre  avec  ces  symptômes  une  lésion  de  la  protubé- 
rance? Nous  serions  heureux  d’avoir  sur  ce  point  l’avis  de  la  Société  de  Neuro- 
logie. 

111.  Ophtalmoplégie  Nucléaire  et  Poliomyélite  antérieure,  par  M.  Rlu- 
PKL.  (Présentation  du  malade.) 

A l’occasion  du  malade  que  nous  vous  présentons,  nous  désirons  attirer 
l’attention  sur  la  lésion  simultanée  des  noyaux  des  muscles  moteurs  du  globe 
oculaire  et  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

L’ophtalmoplégie  nucléaire  a été  décrite  en  coïncidence  de  lésions  et  de  ma- 
ladies diverses  du  système  nerveux.  D’après  le  mémoire  de  Simmerling  et  de 
Westphal,  elle  est  le  plus  souvent  associée  au  tabes  et  ensuite,  par  ordre  de  fré- 
quence, aux  scléroses  combinées  des  cordons  postérieurs  et  latéraux.  En  ce  der- 
nier cas  l’atrophie  musculaire  des  membres  pourrait  s’effectuer  par  suite  de  la 
dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

Dans  notre  cas  il  n’en  est  pas  ainsi.  11  n’y  a aucun  signe  pouvant  faire 
admettre  un  tabes  ou  une  sclérose  combinée.  Les  symptômes  présentés  par  le 
malade  indiquent  seulement  atrophie  des  noyaux  des  muscles  moteurs,  du 
globe  oculaire  et  de  ceux  des  membres  supérieurs,  sans  participation  de  la 
substance  blanche.  Il  s’agit  de  polio-encéphalite  et  de  poliomyélite. 

Obskrvatio.n  (rédigée  par  Raymond  Mallet)  : 

Le  nommé  Eugène  Nat...,  égé  de  49  ans,  tisseur  en  soie,  entré  le  31  janvier  1995  à la 
salle  Lelong  de  rhôpital  Tenon  dans  le  service  de  M.  Klippcl. 
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ÂnlécédenU  hérédilaires,  — La  mère  du  malade  est  morte  à 39  ans  des  suites  d'une 
paeumonie.  Son  père  est  mort  à 69  ans. 

11  n’a  eu  ni  frère  ni  sœur. 

Antécédents  personnels.  — Rien  à relater  dans  les  antécédents  personnels  du  malade  : 
il  n’a  eu  ni  maladie  infectieuse,  ni  accidents  vénériens,  ni  intoxication  d’aucune  sorte 
(pas  d'alcoolisme,  pas  de  saturnisme). 

Histoire  de  la  maladie,  — Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  datent  des  derniers 
jours  de  décembre  1904.  Ils  ont  débuté  simultanément  au  niveau  des  deux  yeux  et  des 
deux  membres  supérieurs  et  ont  progressé  pendant  environ  cinq  semaines,  l'état  du 
malade  étant  à peu  près  stationnaire  depuis  une  vingtaine  de  jours. 

Le  malade  a dû  quitter  son  travail  15  jours  après  le  début  des  accidents. 

Du  côté  des  yeux  en  effet  s’ost  installé  progressivement  un  ptosis  bilatéral,  en  même 
temps  que  les  mouvements  des  globes  oculaires  se  limitaient  de  plus  en  plus,  de  sorte 
que,  pour  regarder  de  côté,  le  malade  devait  bientôt  tourner  la  tète  presque  complète- 
ment. La  vision  est  demeurée  intacte. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  le  malade  a été  frappé  par  une  diminution  rapide  et 
progressive  de  la  force  musculaire,  ainsi  que  par  un  amaigrissement  parallèle  de  ces 
membres. 

Ejramen  du  malade.  — Actuellement  le  malade  présente  le  facies  d'Hutchinson  type. 
Ses  paupières  sont  abaissées  presque  complètement,  ne  laissant  apparaître  que  la  partie 
toute  inférieure  des  globes'oculaires.  Le  front  est  plissé  et  les  sourcils  sont  relevés,  le 
malade  s'efforçant  en  vain  de  relever  ses  paupières.  Aussi,  lorsqu’il  veut  regarder  en 
face  de  lui,  soulève-t-il  celles-ci  avec  les  doigts  en  rejetant  la  tôle  en  arrière . 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  apparaissent  notablement  atrophiés,  et  l’atrophie  a 
porté  également  sur  tous  les  muscles  d’un  même  membre  et  des  deux  côtés  à la  fois. 
Les  éminences  thénar  et  liypoUiénar,  les  interosseux  des  doigts  sont  pris  au  même  degré 
que  les  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras.  Le  deltoïde  est  intact,  ainsi  que  les  autres 
muscles  de  l'épaule  et  le  grand  pectoral.  L’inspection  ne  montre  rien  d'autre  d’anormal. 

Examen  de  Cappareil  visuel.  — Le  malade  no  présente  pas  de  troubles  de  la  vue  : 
l'acoité  visuelle  est  légèrement  diminuée,  mais  la  perception  des  couleurs  est  norma ir, 
il  n'y  a pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  troubles  subjectifs,  éblouissemcii.-s 
00  autres. 

Le  malade  ne  présente  et  n’a  jamais  eu  de  diplopie. 

Et  pourtant  les  globes  oculaires  apparaissent  en  divergence,  surtout  l'œil  droit. 

Ou  ne  constate  ni  myosis,  ni  inydriase,  en  conséquence  pas  d’inégalité  pupillaire. 

Les  réflexes  lumineux  et  accommodateur  sont  normaux. 

Les  réflexes  cornéeos  existent. 

Quant  aux  mouvements  des  globes  oculaires,  ils  sont  excessivement  limités.  Les  yeux 
sont  pour  ainsi  dire  figés  dans  leur  position  divergente.  Seul  le  muscle  droit  externe 
de  chaque  côté  fonctionne  un  peu.  Les  mouvements  de  tous  les  autres  muscles  moteurs 
du  globe  oculaire  sont  A peine  perceptibles. 

L'examen  ophlalmoscopique,  fait  par  M.  Terrien,  n'a  montré  aucune  lésion  du  fond  de 
l'œil,  mais  seulement  d'énormes  excavations  congénitales  de  la  papille,  plus  grandes  que 
celles  qu’on  rencontre  ordinairement. 

Examen  des  autres  sens,  — 11  est  négatif. 

L'oule  est  normale  des  deiix  côtés  et  on  ne  note  aucun  phénomène  subjectif. 

Le  malade  n'a  pas  de  troubles  de  l’odorat;  le  réflexe  pituitaire  existe. 

Il  n'a  pas  de  troubles  du  goût.  La  sensibilité  de  la  langue  est  normale  ; on  ne  cons- 
tate pas  de  zones  d’anesUiénie,  ni  d'atrophie  linguale. 

La  déglutition  sc  fait  normalement.  Le  voile  du  palais  est  intact 
Examen  des  membres  supéi'ieurs.  — Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  réflc.\cs 
tendineux  existent,  légèrement  diminués. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse,  aucun 
trouble  dans  la  localisation  des  sensations. 

Les  mouvements  des  membres  sont  normaux,  mais  la  force  musculaire  a complètement 
disparu. 

L’excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  est  normale.  Il  n'y  a pas  de  réaction 
de  dégénérescence. 

Examen  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  motilité.  — Le  malade  ne  présente  aucun 
Irouble  de  la  sensibilité,  aucun  trouble  moteur. 

Ainsi  les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  ; la  marche  est  normale  et  on  ne  con.statc  pas 
de  troubles  de  la  station  debout. 
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Il  n'y  a pas  de  troubles  sphinctériens. 

État  général.  — L'état  général  du  malade  est  satisfaisant.  Il  n'a  ni  céphalée,  ni  verbges, 
ni  étourdissements.  L’appéUt  est  bon. 

L’examen  des  différents  viscères  est  négatif.  L'auscultation  du  cœur  révèle  seulemeot 
un  premier  bruit  un  peu  sourd.  Le  pouls  est  régulier,  plutôt  faible.  L’artère  radiale  n'est 
pas  dure  sous  le  doigt,  ni  du  reste  les  autres  artères. 

Les  urines  sont  normales  : on  ne  constate  ni  polyurie,  ni  sucre,  ni  albumine. 

En  ce  cas,  les  lésions  ont  été  marquées  par  un  début  aigu  ou  subaigu,  attei- 
gnant leur  maximum  au  bout  d’un  mois  et  demi  et  demeurant  ensuite  station- 
naires, peut-être  même  légèrement  améliorées. 

Le  malade  n*a  présenté  aucune  infection  et  aucune  intoxication  dans  ses 
antécédents.  Il  n’est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique,  ni  tabétique,  ni  paralytique 
général,  ni  dément  sénile,  ni  artérioscléreux,  ni  myopathique,  ni  basedowien.  Il 
n’a  aucun  trouble  mental.  Sa  maladie  n’a  été  précédée  d’aucun  signe  d’intoxica- 
tion alimentaire.  Il  ne  s’est  pas  surmené,  il  n’a  fait  d’excès  d’aucune  sorte.  U 
résulte  de  là  que  l’étiologie  demeure  en  son  cas  très  obscure,  ainsi  que  cela  se 
rencontre  assez  souvent  dans  l’histoire  des  atrophies  musculaires  myélopa- 
tliiques.  Et  au  contraire,  en  ce  qui  concerne  la  localisation  anatomique  ^des 
lésions,  le  diagnostic  paraît  devoir  être  affirmé  avec  précision,  la  moelle  et  le 
mésocéphale  étant  touchés  dans  des  territoires  moteurs  homologues  et  de  fonc- 
tions équivalentes. 

IV.  Contribution  à l’étude  des  Localisations  Motrices  dans  la  Moelle 

épinière.  Un  cas  d’Hémiplégie  Spinale  à Topographie  Radiculaire 

dans  le  membre  supérieur  avec  anesthésie  croisée  et  consécutif  à 

une  Hématomyélie  spontanée,  par  MM.  J.  f)£jERiN£et  E.  Gauckler. 

(Cette  communication  est  publiée  comme  article  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

y.  Syndrome  de  Weber  avec  Hémianopsie  persistant  depuis  vingt- 
sept  ans,  par  MM.  P.  Marie  et  A.  Leri.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à la  Société  a un  syndrome  de  Weber  tout  à 
fait  typique;  c’est  en  raison  de  deux  particularités  de  son  histoire  clinique, 
association  d’une  hémianopsie  et  très  longue  durée  de  l’évolution,  qu’il  nous  a 
paru  spécialement  intéressant.  Voici  son  observation  : 

Moiii.,.,  59  ans,  mécanicien.  Rien  de  spécial  dans  les  antécédents  hérédilaircs.  Anté- 
cédents personnels  : fièvre  typhoïde  et  variole  en  1867.  Chancre  en  1872,  unique,  induré 
très  vraisemblablement,  quoique  le  malade  ne  soit  pas  très  affirmatif  sur  ce  point  et 
déclare  qu’en  même  tem])s  il  aurait  eu  « les  parties  enflées  »;  à la  suite  « une  plaque 
rouge  » sur  le  thorax,  ni  roséole,  ni  plaques  muqueuses,  ni  céphalées:  n’a  suivi  aur^un 
traitement  spécifique.  Marié,  a eu  trois  enfants  qui  ont  actuellement  32,  34  et  36  ans  et 
sont  bien  portants  ; n'a  pas  perdu  d’enfant,  sa  femme  n’a  pas  eu  de  fausse  couche  ; elb^ 
était  bien  portante  au  début  de  sa  maladie  ; elle  est  morte  depuis,  à 31  ans,  sans  qu'il  ail 
su  de  quelle  alléction. 

En  1878  il  était  employé  comme  mécanicien  sur  une  locomotive  au  nouveau  port  de 
Dunkerque.  H avait  l’habitude  de  se  chauffer  le  côlé  droit  du  corps  contre  sa  machine 
alors  que  le  côté  gauche  était  exposé  au  vent  et  au  froid;  il  attribue  à ce  fait  un  grand 
rôle  dans  l’apparition  de  sa  paralysie.  Cependant  c'est  une  nuit,  en  voulant  se  lever. 
(]u’il  s’est  aperçu  de  la  faiblesse  de  sa  jambe  et  do  son  bras  droits  ; il  traînait  la  jamtve 
cl  avait  du  nvil  à sc  servir  de  sa  main;  en  même  temps  il  ressentit  de  violentes  douleurs 
dans  la  tète.  Il  no  tomba  pas,  et  jamais  il  o’a  perdu  connaissance.  Sa  face  n'était  pas 
déviée,  il  n’avait  pas  do  troubles  de  la  parole.  Le  lendemain  et  les  jours  suivante  il  se 
l(‘va  et  il  alla  à son  travail;  pendant  8 à 10  jours  il  continua  à monter  sur  sa  machine  en 
ir  iinant  la  jambe  et  en  tournant  les  robinets  de  la  main  gauche.  Au  bout  de  ce  temps 
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seulement  il  se  sentit  obligé  de  cesser  son  service  et  rentra  à pied  chez  lui  ; il  y resta 
liuit  jours  sans  demeurer  alité  ; puis  il  se  fit  transporter  à l’iiépitalde  Dunkerque  où  il  ne 
resta  qu’une  semaine.  Comme  on  empêchait  sa  femme  de  venir  le  voir  tous  les  jours,  il 
se  fit  accompagner  jusqu'à  la  gare  et  partit,  tout  seul,  pour  Âth  où  U avait  delà  famille; 
à la  gare  de  Dunkerque  il  tomba;  à un  changement  de  train  il  tomba  de  nouveau;  on  fut 
chaque  fois  obligé  de  le  relever,  non  sans  peine.  Il  arriva  à Âth  à bout  de  forces  et  fut 
obligé  de  s'aliter  immédiatement;  on  le  porta  à l'hêpital  où  pendant  deux  mois  il  resta 
complètement  au  lit.  Puis  il  recommença  à se  lever  et  à faire  quelques  pas,  fortement 
soutenu  par  son  frère.  Au  bout  de  sept  à huit  mois  la  commune  d'Âth  l’envoya  à 
fifttielles,  à l’hùpital  Saint-Jean,  où  il  fut  soigné  par  M.  Crocq  père,  qui  lui  appliqua 
pendant  dix  mois  et  demi  à la  nuque  un  séton  dont  il  présente  encore  la  large  cicatrice. 
Après  treize  mois  de  séjour  à Bruxelles  il  marchait  mieux,  ses  membres  s’étaient  con- 
tracturés, il  prit  le  train  et  vint  à Paris  consulter  M.  Charcot;  il  entra  à la  Salpétrière, 
puis  A Bicétre  où  il  resta  de  1880  à 1895;  il  en  sortit  jusqu’en  1904,  époque  à laquelle  il  y 
rentra  de  nouveau. 

U paupière  gauche  s'était  abaissée  dès  le  début  de  sa  paralysie,  mais  la  faiblesse 
du  rcleveur  de  cette  paupière  augmenta  progressivement  en  même  temps  que  la  faiblesse 
des  membres,  et  quinze  jours  après,  lorsqu'il  fut  obligé  de  s’aliter,  la  paupière  gauche 
s’était  fermée  complètement;  la  face  s’était  aussi  déviée  ; l'œil  resta  fermé  cinq  mois,  puis 
le  malade  put  le  rouvrir  petit  à petit,  mais  toujours  incomplètement,  comme  on  le  cons- 
tate actuellement.  En  même  temps  que  l'œil  s'était  fermé,  il  aurait  eu  uu  peu  de  dilB- 
culté  à parler,  nous  ne  savons  s’il  s’agissait  ou  non  d'aphasie  vraie;  il  avait  du  mal  à 
prononcer  les  mots,  il  n’aurait  pu  lire,  mais  peut-être  à cause  de  son  obnubilation 
intellectuelle  ; il  comprenait  ce  qu’on  lui  disait. 

Quand,  au  bout  de  quelques  mois,  il  put  de  nouveau  un  peu  marcher,  il  s'aperçut  qu'il 
ne  voyait  plus  ce  qui  était  à sa  droite,  car  il  fut  parfois  obligé  de  tourner  la  tête  pour  voir 
une  voiture  qu'il  entendait  passer  à sa  droite  et  il  faillit  de  la  sorte  avoir  divers  accidents. 

Le  malade  aurait  eu  aussi  do  nombreux  accès  de  rire  et  dé  pleurer  spasmodiques,  « il 
riait  et  ne  pouvait  pas  s’en  empêcher,  il  n’avait  pas  envie  de  rire  ». 

11  n'a  jamais  eu  ni  douleurs  ni  anesthésie,  'mais  il  avait  une  sensation  de  brûlure 
quand  on  lui  appliquait  sur  la  jambe  droite  un  objet  froid.  Aucun  trouble  des  sphincters. 

Depuis  1880,  i'étatde  ses  membres  du  cété  droit  n’a  pas  sensiblement  varié. 

Àeiueüemefit,  on  constate  une  hémiplégie  droite  à peu  près  complète  avec  atrophie 
marquée  et  contracture  du  membre  supérieur  en  flexion,  du  membre  inférieur  en  exten- 
sion; cependant  le  malade  peut  fléchir  la  jambe  pour  s’a.sscoir,  mais  quand  il  marche,  la 
jambe  droite,  étendue,  reste  toujours  en  arrière  de  la  gauche,  ce  qui  fait  qu’il  ne  fauche 
pas  et  qu'il  marche  de  façon  très  spéciale,  « obliquement  » pour  ainsi  dire,  en  sursautant 
et  en  inclinant  le  corps  à chaque  mouvement. 

La  face  est  faiblement  paralysée  à droite  et  le  facial  supérieur  est  pris,  mais  légère- 
ment; le  malade  ferme  la  paupière,  mais  résiste  très  peu  aux  tentatives  d'ouverture;  il 
peutsifller.  les  lèvres  ne  sont  pas  déviées.  La  pointe  de  la  langue  est  au  contraire  nette- 
menl  déviée  à droite.  Le  voile  du  palais  a sa  moitié  gauche  peut-être  un  peu  plus  petite 
({ne  la  droite,  mais  parait  fonctionner  assez  bien;  cependant  le  malade  avale  quelquefois 
d<î  travers.  L’anesthésie  pharyngée  est  complète.  Voix  légèrement  enrouée. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche  est  presque  complète  ; la  paupière  est 
à demi  fermée  et  le  malade  ne  peut  la  relever  complètement;  il  peut  cependant  ilèeou\rir 
sapupille.il  n’y  a aucun  mouvement  do  l’œil  en  haut  ou  en  ba.<,  peut-être  quelques  mou- 
vemenU  restreints  en  dedans.  En  dehors,  les  mouvements  sont  normaux.  La  pupille 
gauche  est  très  dilatée  et  absolument  immohile  à la  lumière  et  à raccommodation,  alors 
que  la  pupille  droite  réagit  parfaitement.  Quand  on  ferme  et  qu’on  ouvre  alternativement 
U paupière  gauche,  la  pupille  droite  se  dilate  et  sc  contracte  (rétiexe  conscn.siiel)  ; quand 
onhrme  et  qu’on  ouvre  la  paupière  droite,  la  pupille  gauche  reste  immobile.  Pas  d’aiics- 
lli  ’sie  cornéenne.  Bien  que  le, malade,  qui  no  peut  accommoder,  ait  rimpression  que  sa 
^uc  de  l’œil  gauche  est  très  mauvaise,  la  reciicrche  de  l'acuité  visuelle  donne  la  valeur 
i 3 d gauche  comme  à droite.  A rophthalmoscopc  on  ne  constate  aucune  lésion  du  fond 
de  l'œil.  .Mais  la  recherche  du  champ  visuel  montre  une  hémianopsie  droite  absolument 
Dette  avec  sa  forme  habituelle  et  la  légère  encoche  centrale  de  10<>  environ  correspondant 
à la  macula. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Réflexe  du  genou  très  exagéré  à droite;  réflexe  contra- 
latéral des  adducteurs,  réflexes  du  poignet  et  du  coude  forts  des  deux  cotés.  Héflexe 
abdominal  plus  fort  à gauche,  réflexe  crémastérien  masqué  à gauche  par  une  grosse 
hernie  inguinale.  Extension  dos  orteils  à droite,  flexion  à gauche. 
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Aucun  trouble  viscéral. 

Intelligence  très  bien  conservée,  parle  très  bien,  mais  a parfois  un  peu  de  mal  à pro< 
noncer  certains  mots,  peut  lire  et  écrit  très  bien  de  la  main  gauche. 

Pas  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Deux  faits  sont  à noter  dans  cette  observation  : d’une  part  l’association  à un 
syndrome  de  Weber  typique  d’une  hémianopsie  du  côté  des  membres  paralysés, 
d’autre  part  la  très  longue  survie  avec  une  lésion  pédonculairc  assez  prononcée 
pour  avoir  produit  des  symptômes  graves  déGnitifs. 

La  coexistence  d’une  hémianopsie  homonyme,  d’une  paralysie  des  membres 
du  côté  de  l’hémianopsie,  d’une  paralysie  de  la  III®  paire  du  côté  opposé  pour- 
rait être  due  à,  la  coincidence  de  plusieurs  lésions  : le  fait  nous  parait  peu 
vraisemblable  parce  que  c’est  en  même  temps  que  le  malade  a constaté  la 
faiblesse  de  ses  membres  à droite  et  la  chute  légère  de  sa  paupière  gauche; 
parce  que  l’hémiplégie  a lentement  progressé  pendant  une  quinzaine  de  jours 
en  même  temps  que  le  ptosis  et  que  les  deux  symptômes  se  sont,  quelques  mois 
après,  légèrement  amendés  en  même  temps  et  de  façon  très  comparable  ; parce 
que  c’est  sans  ictus  que  le  malade  paralysé  a constaté,  dès  que  l’occasion  lui 
en  a été  fournie,  qu’il  ne  voyait  plus  les  objets  situés  à sa  droite;  parce  qu’il 
faudrait  admettre  que  deux  ou  plusieurs  lésions  se  sont  faites  en  même  temps 
ou  à très  peu  d’intervalle  il  y a vingt-sept  ans  et  que  depuis  lors  aucune  lésion 
nouvelle  ne  s’est  faite;  parce  qu’enfin  hémianopsie  et  syndrome  de  Weber  peu- 
vent s’expliquer  par  une  seule  et  même  lésion,  et  que  cette  seule  lésion  peut 
rendre  compte  de  tous  les  symptômes  observés. 

La  coexistence  de  l’hémianopsie  et  du  syndrome  de  Weber  peut  tenir  à une 
lésion  unique  au  niveau  du  pédoncule  ; en  effet,  le  faisceau  pyramidal  passe 
dans  le  pédoncule  ainsi  que  le  moteur  oculaire  commun  qui  y a ses  cellules 
d’origine;  les  voies  optiques,  composées  du  corps  genouillé  externe  (et  du  tuber- 
cule quadrijumeau)  et  de  ses  voies  afférentes,  bandelettes  optiques, et  cfTérenlcs, 
radiations  optiques,  passent  immédiatement  en  dehors  du  pédoncule.  Mais  la 
111®  paire  occupant  la  partie  la  plus  interne  du  pédoncule,  la  lésion  devrait  être 
fort  étendue,  atteignant  dans  sa  totalité  la  largeur  du  pédoncule.  Il  n’en  peut 
guère  être  ainsi  dans  notre  cas,  ce  nous  semble.  La  distribution  vasculaire  expli- 
querait fort  mal  un  ramollissement  étendu  à toute  cette  zone  et  limitée  à elle.  Il 
faudrait  donc  admettre  l’existence  d’une  hémorragie;  or  le  processus  a évolué 
très  lentement,  progressivement,  & la  façon  d'un  ramollissement  et  non  d'une 
hémorragie;  de  plus,  une  aussi  vaste  hémorragie  du  pédoncule  cadrerait  mal 
avec  une  survie  aussi  prolongée  sans  accident  nouveau.  Enfin,  le  réflexe  consen- 
suel existe  chez  notre  malade,  car  si  on  ferme  la  paupière  paralysée,  la  pupille 
opposée  réagit;  or  le  centre  du  réflexe  pupillaire  est  placé  par  les  auteurs  soit 
au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  (Wernicke),  soit  au  niveau 
du  ganglion  de  l’habenula  (Mendel),  soit  enûn  au  niveau  même  du  noyau  oculo- 
moteur  (Massant)  ; il  faut  donc,  d'après  toutes  ces  théories  basées  sur  des 
recherches  expérimentales  et  anatomo-cliniques,  que  l’interruption  des  voies 
optiques  se  soit  faite  chez  notre  malade  en  arriére  des  tubercules  quadrijumeaux 
ou  du  ganglion  de  l’habenula,  en  tout  cas  en  arrière  des  bandelettes  optiques 
et  des  corps  genouiliés  ; cela  n'aurait  pas  lieu  si  la  lésion  des  voies  optiques 
s’était  faite  sur  les  côtés  du  pédoncule  môme. 

Reste  une  dernière  hypothèse,  et  c’est  celle-h\  seule  qui  nous  parait  probable,  à 
savoir  : la  thrombose  complète  de  l’artère  cérébrale  postérieure  gauche.  La  céré- 
brale postérieure  distribue  ses  branches  collaterales  dans  le  pédoncule  et  dans 
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une  partie  de  la  couche  optique  et  ses  branches  terminales  dans  tout  le  lobe 
occipital,  dans  la  V*  et  la  IV%  parfois  la  III®  et  la  !!•  circonvolutions  temporales. 
Par  sa  thrombose  totale,  avant  et  après  rabouchement  de  la  communicante 
postérieure,  thrombose  si  admissible  chez  un  s^rphilitique,  s’expliquent  à la  fois 
la  lente  et  progressive  évolution  de  l'hémiplégie  droite  et  de  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  ganche  (artères  du  pédoncule),  la  coexistence  de 
l’hémianopsie  droite  (lobe  occipital  et  scissure  calcarine),  les  accès  de  rire  et  de 
pleurer  spasmodiques  (couche  optique?),  voire  même,  s’ils  ont  existé,  les  troubles 
aphasiques  (lobe  occipital  et  majeure  partie  du  lobe  temporal  gauches),  enfin  la 
longue  durée  du  processus,  sans  atténuation,  mais  sans  aggravation  et  sans 
apparition  d’une  nouvelle  lésion. 

Peu  d'observations  ont  été  jusqu’ici  rapportées  où  l’on  trouve  la  coexistence 
d’une  hémianopsie  et  d’un  syndrome  de  Weber  : nous  citerons  celle  du  profes- 
seur Jolfroy  (Iconographie  de  la  Salpéti-ièrêy  1898),  dans  laquelle  le  syndrome  de 
Weber  fut  temporaire  et  l’hémianopsie  permanente  ; M.  Joffroy  attribue  à son 
cas  une  pathogénie  analogue. 

Peu  d'observations  aussi  ont  été  signalées  où  une  lésion  pédonculaire,  assez 
prononcée  pour  avoir  déterminé  une  hémiplégie  permanente,  ait  été  compatible 
arec  une  survie  très  prolongée;  le  seul  fait  que  notre  malade  ait  été  frappé  il  y 
t vingt-sept  ans  nous  a paru  rendre  sa  présentation  digne  d’intérêt. 

VI.  Affection  Bnlbo-spinale  Spasmodique  Familiale,  par  MM.  Gilbeht 

Ballet  et  F.  Rose. 

Un  frère  et  deux  sœurs  atteints  de  la  même  affection. 

Dans  icors  antécédents  héréditaires,  le  côté  paternel  seul  présente  des  tares  : absin- 
Üiismecbez  le  grand-père;  apparition  à l'âge  de  45  ans,  chez  le  père,  d'un  tremblement 
généralisé  avec  difOcullô  de  la  marche;  affection  semblable  à celle  du  péro  chez  une 
des  sœurs  de  celui-ci.  Pas  de  consanguinité  des  parents. 

Une  autre  sœur  a présenté  les  mêmes  symptômes  que  nos  malades,  et  semble  avoir 
été  presque  aussi  atteinte  que  le  frère. 

Premier  malade.  — Georges  H...,  29 ans,  entré  dans  le  service  de  M.  G.  Ballet  en  décem- 
bre 1398;  ne  l'a  pas  quitté  depuis. 

Sa  maladie  aurait  commencé  dix-huit  mois  auparavant. 

A l’entrée,  il  présentait  une  démarche  spastique,  qui  plus  tard  est  devenue  ébrieusc 
pendant  un  certain  temps,  de  l’exagération  des  réflexes  de  Babinski  ; pas  de  paralysie  ni 
de  troubles  des  sphincters.  Rien  du  côté  des  membres  supérieurs  ou  des  nerfs  crânien.^, 
sauf  la  parole  monotoné  et  lente  qu'il  présente  encore  aujourd’hui. 

Les  symptômes  bulbaires  sont  apparus  peu  â peu  en  même  temps  que  se  montrait  la 
contracture  aux  membres  supérieurs  et  intérieurs. 

Aujoard'hui.  ce  qui  frappe  avant  tout,  c’est  l'aspect  pleurard,  hébété  du  malade,  une 
tendance  constante  à la  contracture  des  muscles  du  front  et  de  la  face,  s'exogérant  pen- 
dant la  parole  qui  est  lente,  monotone,  inarticulée,  nasonnéo,  mais  non  scandée. 

Le  malade  étant  assis,  ses  jambes  fléchies  par  la  contracture  ne  touchent  pas  le  sol  ; 
les  bras  sont  à demi  fléchis,  les  poignets  ramenés  en  avant  du  thorax,  les  mains  tom- 
bantes. 

tAforee  musculaire  est  partout  conservée,  sauf  dans  les  fléchisseurs  dorsaux  du  pied. 
Ilesiiste  de  la  raideur  musculaire  aux  quatre  membres  et  au  cou;  colle-ci  n’est  pas  iu- 
vinôMeinais  les  mouvements  sont  plutôt  lents  et  maladroits.  Tremblement  dans  l’effort. 
Mais  ni  tremblement  iotentionnel,  ni  ataxie  statique  ou  cinétique.  Réflexes  exagérés: 
doaos  du  piod,  de  la  rotule  et  signe  de  Babinski  à gaucho. 

1a  marche  est  aujourd'hui  impossible,  le  malade  étant  pris  d'un  tremblement  généra- 
lisé quand  on  le  met  debout. 

Km  outre  flea  troubles  bulbaires  déjà  décrits,  il  existe  des  troubles  dans  la  déglutition 
desGqufdes.  mais  le  voile  du  palais  se  soulève  bien  dans  la  phonation.  Impossibilité  de 
Uræla  langue  hors  de  la  bouche.  Difliculté  daos  les  mouvements  oculaires.  Ptose  sta- 
tique, pas  de  nystagmus.  Intelligence  assez  bonne. 
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Deuxième  malade.  — Jeanne  H...,  32  ans. 

Chez  elle  la  maladie  a débuté  par  des  troubles  psychiques  vers  Tége  de  20  ans  : illu- 
sions ou  hallucinations  auditives,  changements  dans  le  caractère  qui  est  devenu  colère 
et  autoritaire,  indifférence  pour  son  extérieur. 

ËQ  novembre  1904  elle  entre  à THOtel-Dieu  pour  une  bronchite  suspecte;  et  là  nous  lui 
trouvons  des  signes  de  l'affection  dont  souffre  le  frère  mais  beaucoup  plus  légers. 

Môme  regard  hébété,  parole  monotone  quoique  bien  articulée,  même  tendauco  aux 
spasmes  faciaux,  légère  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  indication  de  démarche 
spastiquo  à droite;  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied,  réflexe  de  l’orteil 
en  extension. 

Intelligence  médiocre,  enfantine. 

Le  tableau  symptomatique  présenté  par  ces  malades  ne  rentre  exactement  ni 
dans  la  paraplégie  spastique  pure,  ni  dans  la  maladie  familiale  à forme  de  sclé- 
rose en  plaques  ; il  s’agit  d’une  forme  intermédiaire  qui  démontre  une  fois  de 
plus  que,  dans  les  affections  familiales,  on  ne  saurait  décrire  des  types  bien 
limités  et  qu’il  ne  saurait  y avoir  de  systématisation  absolue  (1). 

M.  Souques.  — M.  G.  Ballet  vient  de  faire  allusion  aux  deux  cas  que  nous 
avons  publiés,  M . le  professeur  Raymond  et  moi,  il  y a quelques  années.  Il  s'agis- 
sait, dans  le  premier,  de  deux  enfants  (frère  et  sœur)  qui  présentaient  une  para- 
plégie spasmodique  pure  et  simple  des  membrés  inférieurs,  et  que  nous  avons 
perdus  de  vue  depuis  loi*s.  Dans  le  second,  il  s’agissait  de  deux  sœurs  qui  sont 
encore  en  observation  à la  Salpêtrière.  Chez  elles,  la  contracture  avait  suivi  une 
marche  ascendante,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  ayant  été  pris  après  les 
membres  inférieurs.  Chez  l’alnée,  il  y avait,  si  j’ai  bonne  mémoire,  une  légère 
atteinte  du  facial.  Mais  il  n'existait  pas  alors  d'autre  phénomène  bulbaire.  Nous 
avions  rapproché  ces  cas  de  l’observation  classique  deStrumpell. 

Il  semble  bien  que  ces  faits  aient  avec  le  cas  de  M.  Ballet  des  liens  de  parenté 
assez  étroits. 

M.  JoFFROY.  — 11  est  intéressant  de  remarquer,  à propos  des  malades  pré- 
sentés par  M.  Ballet,  non  seulement  l'alternance  des  troubles  psychiques  et  des 
troubles  moteurs  chez  ces  malades,  mais  aussi  la  coexistence  de  troubles  psy- 
chiques et  de  troubles  moteurs  chez  les  autres  membres  de  la  famille.  Les  faits 
de  ce  genre  sont  beaucoup  plus  nombreux  qu'on  ne  le  pense  ; c’est  pourquoi  j'ai 
cru  nécessaire  de  les  désigner  sous  le  nom  de  myopsychies. 

VII.  Obssrvation  d’une  famille  atteinte  deDysostose  cl&ido-cx*anienn3 

héréditaire,  par  M.M.  M.auuice  Vm.labet  et  Louis  I^rankcz.  (Présentation  de 

malades.) 

Les  malades  en  question  sont  au  nombre  de  quatre  : la  mère  cl  les  trois 
enfants. 

I.e  père,  au  contraire,  ne  présente  rien  de  particulier.  Parmi  les  causes  pos- 
sil)los  de  celte  affection,  soit  héréditaires,  soit  personnelles,  on  ne  retrouve  pas 
ncLlemenl  la  syphilis,  quoique  les  enfants  présentent  une  voûte  palatine  ogivale: 
mais  cette  déformation  a été  signalée  dans  !a  dysostosecléido-cranienne.  L'alco«»- 
lisme  peut  à peine  être  incriminé.  Peu  de  tares  nerveuses  dans  la  lamille. 

On  trouve  dans  la  plupart  de  ces  cas  les  quatre  caractères  principaux  signales 
par  M.  Pierre  Marie  à savoir  : l’absence  partielle  des  clavicules,  le  retard  dans 

(1)  Ces  observations  paraîtront  me.r/<?»ijodans  la  NonreUe  Iconographie  de  fa  Salpélrure^ 
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lasoodure  des  fontanelles,  le  développement  exagéré  du  diamèlre  transversal 
du  crâne,  la  transmission  héréditaire  de  ralTection. 

Dans  tous  ces  cas  la  clavicule  présentait  deux  fragments  : un  externe,  un 
interne  réunis,  soit  par  une  pseudarthrose,  soit  par  un  trousseau  fibreux  plus 
ou  moins  apparent.  Chez  la  mère  Taplexic  claviculaire  est  unilatérale;  ce  fait  est 
signalé  comme  une  rareté.  Cette  anomalie  détermine  la  production  de  mouve- 
ments bizarres  et  anormaux  qu’on  peut  varier  à l’infini,  mais  la  déformation 
apparente  est  peu  marquée.  L’examen  radiographique  a conOrmé  l’examen 
direct  de  ces  fragments  en  montrant  la  minceur  et  le  peu  de  clarté  de  l’image 
cla?iculaire  par  rapport  à celle  des  autres  os.  L’examen  électrique  des  muscles 
delà  ceinture  scapulaire  n’a  pas  montré  grand’chose  d’anormal. 

.Vucun  de  ces  malades  n’était  porteur  d'autres  tares  osseuses  apparentes. 

Les  déformations  et  les  anomalies  crâniennes  paraissent  les  plus  constantes  et 
les  plus  remarquables  ; elles  sont  surtout  très  marquées  chez  le  dernier-né  de  la 
famille  qui,  chose  curieuse,  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté  des  clavicules, 
mais  chez  lequel  le  retard  très  net  dans  l’ossification  des  fontanelles  et  le  carac- 
tère familial  de  l’afTection  font  penser  à une  forme  fruste  de  la  maladie;  il 
semble  de  toute  façon  que  lad^sostose  cléidocranienne  soit  moins  marquée  chez 
les  derniers-nés,  comme  l’a  observé  M.  Pierre  Marie. 

A signaler  aussi  la  saillie  exagérée  du  tubercule  du  trapèze  situé  sur  l’épine 
de  l'omoplate  qui  semble  en  rapport  avec  l’absence  de  la  clavicule,  puisque  chez 
la  femme  elle  est  plus  marquée  du  côté  de  l’aplasie  claviculaire  et  qu’elle  n’existe 
pas  chez  l’enfant  aux  clavicules  normales  (1). 

VIH  Chorée  Familiale,  par  MM.  Brissaud,  Rathkhy  et  Baukr.  (Présentation 

de  malades.) 

Noos  présentons  à la  Société  deux  sœurs  faisant  partie  d’une  famille  compo- 
sée de  quatre  enfants  qui  tous  ont,  ou  ont  eu,  la  chorée. 

Le  premier  enfant  alteint  est  la  fllle  aînée,  actuellement  âgée  de  t7  ans.  C’est  à l’dge 
de  7 ans.  après  une  peur,  qu'elle  eut  pour  la  première  fois  la  chorée.  La  crise  cessa 
après  trois  mois  de  traitement,  mais  reprit  un  mois  après  plus  violente  que  précédcmi- 
nient  et  persista  pendant  si.x  mois.  Durant  cette  crise,  le  malade  pouvait  à peine  parler, 
elle  bavait  sans  cesse,  était  incapable  de  manger  seule,  avait  de  grandes  difficultés  à 
marcher  et  souvent  fai.sait  des  bonds  pendant  la  marche.  A 12  ans  et  demi  l’enfant  est 
prise  d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  fun  mois  et  demi)  (|iii  est  suivie  d'une 
nouvelh-  attaque  de  chorée;  celle-ci  ne  cesse  qu’à  la  puberté,  à Ci  ans  et  demi.  Kii 
ucUjbre  dernier,  à 17  ans,  la  malade  est  atteinte  à nouveau  d’une  attaque  de  rhumatisim' 
ai^.j  polyarticulaire  (deux  mois)  suivie  d’une  crise  do  cliorée  qui  persiste  encore  aujour- 
d’hui. Elle  présente  actuellement  des  mouvements  involontaires  qui  ont  les  caractères 
des  mouvements  de  la  chorée  de  Sydenham;  elle  a un  souffle  mitral;  aucun  trouble  de 
la  sensibilité,  l’n  psychisme  atténué,  une  Inqiertrophie  considérable  des  seins  constituent 
les  seuls  signes  de  dégénérescence. 

Le  deuxième  enfant  atteint  est  un  fils  actuellement  Agé  de  10  ans  : une  première  crise 
à 8 ans.  au  moment  même  où  sa  sœur  est  malade,  dure  trois  mois;  une  deuxième  à 
10  an>  (en  juillet  dernier)  qui  guérit  complèirment  aprè.s  trois  mois. 

La  troisième  malade.  Agée  de  12  ans  et  demi,  a la  cliorée  depuis  octobre  1904;  en 
(iéceinbre  elle  semblait  guérie,  mais  les  mouvements  choréiques  reprircnldc  plus  belle 
après  N'üid,  tant  avait  été  vive  la  joie  de  recevoir  des  cadeaux.  Cette  petite  malade,  que 
nous  pouvons  présenter  gi*àcc  à l’amabilité  de  M.  le  D'  Aviragnet,  est  en  voie  d’ainéliora- 


(1;  Les  observations  détaillées,  accompagnées  de  pholographies  et  de  radiographies, 
seront  publiées  dans  un  prochain  numéro  delà  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpi  trière. 
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lion,  bien  qu’elle  ait  encore  inanifestemeot  des  mouvements  involontaires  des  membres 
supérieurs  du  cou  et  de  la  face. 

Enûn,  nous  avons  en  ce  moment  dans  notre  service  le  quatrième  malade,  un  garçon  de 
15  ans,  qui,  indemne  jusqu’en  janvier  dernier,  a été  pris  d’une  attaque  de  chorée  assez 
violente  pour  entraver  son  travail.  Cet  enfant,  habiluellcment  bien  poKant,  intolligcoL 
et  travailleur,  présente  quelques  stigmates  (dents  d’Hutchinson,  palais  ogival). 

Un  point  particulier. mérite  d’étre  signalé  dans  les  antécédents  héréditaires  de  ccUc 
famille  : un  oncle  paternel  de  la  mère  a eu,  vers  Tàge  de  15  ans,  une  forte  crise  de  cboréc 
qui  aurait  incomplètement  guéri,  car  il  présenterait  encore  aujourd’hui  quelques  mouve- 
ments involontaires  des  membres  inférieurs. 

L’affection  dont  sont  atteints  ces  enfants  ne  nous  semble  devoir  être  consi- 
dérée ni  comme  une  chorée  de  Huntington,  ni  comme  de  la  vraie  chorée  hysté- 
rique. De  par  ses  symptômes  elle  rentre  dans  le  cadre  de  la  chorée  de  Sydenham, 
qui  se  présente  parfois  sous  la  forme  épidémique  (G.  Lee,  Money,  Herrin- 
gham,  etc.). 

IX.  Note  sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  lésions  associées  de  toutes 

les  glandes  vasculaires  sanguines,  par  MM.  (iauckler  et  Uorssv.  (Travml 

du  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  à la  Salpétrière.) 

11  s’agit  d’une  vieille  femme,  âgée  de  83  ans,  pensionnaire  de  la  Salpêtrière 
depuis  de  longues  années  et  présentant  les  déformations  types  de  l’acromégalie. 
Le  seul  point  de  son  histoire  clinique  qui  présente  quelque  particularité  c’est 
le  développement  relativement  tardif  de  son  affection,  qui  parait  guère  n’avoir 
évolué  qu’à  partir  de  l'àge  de  45  ans.  Un  autre  fait  encore  est  à signaler,  c’est  le 
degré  relativement  minime  des  modiOcations  présentées  par  les  pieds  alors  qae 
les  mains  offrent  et  exagèrent  même  le  type  habituel  des  mains  en  battoir. 

Mais  ce  qui  fait  la  particularité  du  cas  et  ce  qui  nous  a engagé  à le  publier, 
nous  réservant  d’ailleurs  d’y  revenir  plus  en  détail,  c’est  l’ensemble  des  lésions 
trouvées  à l’autopsie.  Constituant  en  effet  un  véritable  musée  pathologique, 
cette  malade  présentait  un  mal  de  Pott  dorso-lombaire  avec  abcès  par  conges* 
tioD,  n’ayant  d’ailleurs,  durant  la  vie,  donné  naissance  à aucune  manifestation 
morbide;  on  lui  trouvait  un  kyste  séreux  de  la  plèvre  diaphragmatique,  deux 
reins  scléreux  et  abondamment  kystiques,  un  foie  présentant  un  certain  nombre 
de  cavités  kystiques  remplies  d’un  liquide  transparent.  Mais  l'intérêt  de  tous  ces 
faits  est  minime  auprès  de  celui  qu’offraient  les  glandes  vasculaires  san- 
guines. 

Le  corps  pituitaire  était,  tout  d’abord,  le  siège  d’un  volumineux  kyste  rempli 
d’une  matière  visqueuse,  filante,  verdâtre.  Ce  kyste,  gros  comme  une  petite  man- 
darine, occupait  la  selle  turcique  considérablement  élargie.  De  corps  pituitaire, 
à proprement  parler,  il  ne  restait  presque  plus  trace  et  sur  la  portiou  supérieure 
seule  du  kyste  limité  par  une  mince  membrane  persistaient  quelques  grains 
glandulaires. 

Le  corps  thyroïde  était  envahi  par  un  goitre  plongeant  de  grandes  dimen- 
sions, goitre  plongeant,  qui  de  ce  chef  avait  passé  inaperçu  pendant  la  vie.  Lia* 
miné  histologiquement,  ce  goitre  présentant  l’aspect  typique  du  goitre  fibro- 
colloïde.  Certaines  de  ses  parties  étaient  calcifiées. 

Les  capsules  surrénales  elles  aussi  étaient  touchées  et  d’une  façon  particuliè- 
rement intéressante.  En  effet,  la  capsule  surrénale  droite,  grosse  comme  une 
orange,  de  consistance  ferme,  ne  présentait  pas  de  cavités  centrales  et  semblait 
à la  coupe  mascroscopique  comme  formée  par  l’agglomération  d'un  certain 
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nombre  de  lobules  nettement  limités  et  larges  chacun  comme  une  pièce  de  dix 
centimes. 

A l'examen  histologique  on  put  voir  qu'il  s’agissait  là  d'un  adénome  surrénal 
avec  hyperplasie  surtout  nette  de  la  zone  des  arcs.  La  majorité  des  cellules  de  la 
tumeur  présentent,  de  fait,  l’aspect  des  éléments  de  cette  région. 

Mais  alors  que  sur  presque  toute  la  coupe,  on  constate  l’existence  de  travées 
à limites  nettes,  par  points  les  éléments  se  multipliant  d’une  façon  intensive, 
donnent  naissance  à des  aspects  de  tumeur  infiltrée.  11  y a,  en  d’autres  termes, 
ôTolution  nette  delà  tumeur  vers  le  cancer.  La  capsule  surrénale  gauche  est,  elle, 
entièrement  envahie  par  une  tumeur  de  gros  volume  à expansions  latéralés  et 
inférieures  irrégulières.  Le  volume  de  l'ensemble  peut  être  comparé  & celui  d’un 
rein  d'adutie  bien  développé.  A l'examen  histologique,  on  constate  qu'il  s’agit 
d’un  cancer  infiltré  généralisé  & l’ensemble  de  l’organe,  sans  espaces  sains. 

Il  n’est  pas  jusqu'au  pancréas  qui  ne  nous  ait  paru  présenter  quelques  altéra- 
tions consistant  en  une  richesse  et  en  un  développement  tout  particulier  des 
îlots  de  Langerhaus. 

Sans  vouloir  insister  sur  l’intérêt  tout  particulier  que  peut  présenter  le  cas  au 
point  de  vue  de  la  pathogénie  générale  des  tumeurs,  il  nous  a semblé  que  celte 
association  de  lésions  de  toutes  les  glandes  vasculaires  sanguines  méritait  d'être 
mise  en  lumière. 

Y a t-il  un  rapport  de  cause  à effet  entre  la  production  de  ces  diverses  lésions 
et  Tacromégalie  ? Ou  bien  faut-il  penser  que  la  destruction  du  corps  pituitaire 
il  amené  d’une  part  l’acromégalie  et  d’autre  part,  mais  sans  qu’il  y ait  connexité 
nécessaire  entre  les  deux  séries  de  faits,  l’ensemble  des  modifications  des 
glandes  vasculaires  sanguines?  S'agit-il  de  phénomènes  de  suppléance  ayant 
amené  d’abord  de  l’adénome  réalisé  au  niveau  du  corps  thyroïde  et  de  la  capsule 
sorrénale  droite  et  ensuite  du  cancer  trouvé  k l’état  massif  dans  la  capsule  sur- 
rénale gauche  et  k l’état  d’esquisse  dans  la  capsule  surrénale  droite?  Ce  sont  là 
tontes  questions  que  nous  ne  saurions  résoudre  ici.  Mais  il  nous  paraît  néan- 
moins évident  qu’il  y a là  plus  qu'une  simple  coïncidence.  Et  en  présence  de 
faits  de  ce  genre,  en  présence  des  cas  nombreux  où  dans  l’acromégalie  le  goitre- 
a été  signalé  en  concomitance  avec  des  lésions  du  corps  pituitaire,  on  est  auto- 
risé à concevoir  l'existence  d'une  solidarité  pathologique  des  glandes  vascu- 
laires sanguines,  dont  les  connexions  physiologiques  ont  été  dés  longtemps 
démontrées. 

A.  Sur  on  cas  de  Péxithéliome  infiltré  de  la  substance  blanche  des 
deux  Hémisphères  Cérébraux,  par  MM.  Pierre  M.\rie  cl  G.  Catola  (do 
Florence). 

Homme  de  67  ans. 

(yuelqaes  troubles  de  la  parole  transitoires  en  1894,  mais  surtout  marqués  en 
jaîllet  4 903,  disparurent  au  bout  de  quelques  semaines. 

Début  des  accidents  qui  ont  amené  son  entrée  à l'infirmerie  le  8 octobre  1904, 
par  troubles  de  la  parole  et  agitation. 

Pas  de  coma,  comprend  bien  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  peut  se  lever  et 
marcher  un  peu  seul,  boit  seul^  même  de  la  main  gauche. 

Tète  et  yeux  tournés  vers  la  droite.  Hémianopsie  gauche. 

Se  sert  pen  de  sa  main  gauche  et  il  existe  un  certain  degré  d’hémiplégie 
gauche  (le  malade  était  droitier);  bouche  un  peu  tirée  à droite, 
réflexes  rotuliens  ne  présentent  rien  de  particulier. 
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Réflexe  plantaire  en  extension  à gauche»  en  flexion  à droite. 

Le  réflexe  pupillaire  existe  des  deux  côtés. 

Aphasie  complète,  il  est  impossible  d’en  obtenir  un  seul  mot. 

Comprend  bien  et  exécute  les  ordres  simples. 

Ne  peut  lire,  ni  écrire  même  son  nom;  trace  seulement  un  V qui  en  est  la 
première  lettre. 

Mort  le  20  octobre  1904,  par  affaiblissement  progressif  et  avec  une  teinte 
jaune  paille  assez  analogue  à celle  des  cancéreux. 

A l’autopsie  on  ne  trouva  aucune  lésion  de  la  surface  extérieure  des  circonvo- 
lutions, et  une  coupe  horizontale  des  hémisphères  ne  montra  tout  d’abord  aucune 
altération  macroscopique.  Un  peu  plus  tard,  quand  le  chromage  des  pièces  se 
fut  effectué  dans  la  liqueur  de  Muller,  on  constata  qu’au  niveau  des  deux  circon- 
volutions pariétales  ascendantes  il  existait  dans  la  substance  blanche  des  taches 
de  la  grosseur  d’une  lentille  se  fusionnant  ensemble  suivant  des  contours  très 
irréguliers,  ces  taches  étaient  plus  fortement  chromées  que  les  autres  parties  de 
la  substance  blanche.  En  outre,  on  voit,  sur  les  deux  hémisphères,  la  substance 
blanche  parcourue  par  de  nombreuses  traînées  moins  foncées  que  les  taches  sus- 
mentionnées, mais  qui  semblent  de  même  nature;  ces  traînées  sont  peut-être 
plus  prononcées  dans  le  lobe  occipital  que  dans  les  autres  régions  de  l’hémi- 
sphère; la  111*  frontale  en  est  presque  entièrement  indemne. 

Nous  avons  fait  l’examen  histologique  de  l’une  des  pariétales  ascendantes,  et 
les  lésions  que  nous  avons  rencontrées  nous  ont  semblé  d’une  interprétation 
assez  difficile  pour  que  nous  ayons  cru  devoir  demander  l’avis  d’histologistes 
éprouvés.  MM.  Jolly  et  Nageotte,  dans  le  laboratoire  du  Collège  de  France  nous 
ont  très  gracieusement  rendu  le  service  d’examiner  ces  coupes;  leur  conclusion 
a été  qu’il  s’agissait  d’un  endothêliome  (périthéliome). 

En  effet,  on  voit  dans  les  parties  malades  une  augmentation  très  notable  du 
nombre  des  capillaires  et  des  vaisseaux  fins,  et  ceux-ci  sont  entourés  d’abon- 
dants manchons  nucléaires;  ces  éléments  nucléaires  se  retrouvent  d’ailleurs 
aussi  mais  en  moins  grande  abondance  dans  le  reste  du  tissu  nerveux  de  la 
substance  blanche,  et  parfois  en  dehors  de  toute  connexion  apparente  avec  les 
vaisseaux.  A un  plus  fort  grossissement  on  constaté  que  ces  éléments  nucléaires 
appartiennent  à des  cellules  arrondies  ou  polygonales  qui  sont  très  analogues  à 
des  cellules  endothéliales.  Les  vaisseaux  eux-mémes,  outre  l’accamulation  des 
éléments  nucléaires  dans  leur  gaine  lymphatique,  montrent  une  tendance  à la 
dégénération  hyaline  en  certains  points.  Une  description  plus  minutieuse  suivra 
la  communication  actuelle  qui  n’est  que  préliminaire. 

XL  Anurie  hystérique  ou  Anurie  chez  une  Hystérique,  par  A.  Cestah 

et  Noguès  (de  Toulouse). 

A l’heure  actuelle,  la  nature  hystérique  de  certains  troubles  viscéraux  et 
cutanés  (œdème,  hémorragie,  troubles  trophiques,  etc.)  est  remise  en  discus- 
sion, certains  neurologistes  rayant  ces  manifestations  du  cadre  de  l’hystérie.  Ce 
problème  vient  de  se  poser  à nous  dans  des  conditions  particulièrement  intéres- 
santes, puisque  notre  malade,  au  cours  de  manifestations  franchement  hysté- 
riques, a présenté  de  l’anurie,  voire  même  de  l’urémie,  dont  nous  n’avons  pu 
trouver  d’autre  origine  apparente  que  la  grande  névrose. 

Observation  résumée.  — La  malade  est  âgée  de  19  ans.  Sans  antécédents  héréditaifvs 
et  personnels  qu*une  rougeole,  elle  a été  prise  en  1899  d*œdéme  de  la  main  droite  qui  a 
nécessité,  en  Janvier  1900,  une  intervention  chirurgicale  : cette  intervention  ne  montra  ni 
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suppuration  ni  lésion  osseuse,  el  U simple  incision  fît  disparaître  rapidement  l'œdème, 
qui  fui  à cette  époque  diagnostiqué  parles  médecins  cedéme nerveua;.  Toutefois,  quelques 
mois  plus  tard,  en  1901,  puis  en  1903,  survinrent  des  ostéomyélites  du  coude  drpit  et  du 
carpe  de  la  main  droite,  qui  d'ailleurs  ont  parfaitement  guéri  après  incision  et  sans  laisser 
de  fistule.  Or,  en  1903,  à l'occasion  du  traitement  de  cette  ostéomyélite  du  carpe,  le 
médecin  étant  obligé  d'introduire  une  mèche  dans  le  foyer  de  suppuration,  opération  fort 
doulourense,  la  malade  fut  prise  d’une  grande  crise  eonvuUivCt  avec  grande  agitation, 
délire,  etc.  Ces  crises,  depuis,  se  sont  répétées,  d'abord  assez  espacées,  puis  journalières  et 
à heure  fixe;  bientôt,  elles  se  produisirent  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  présentant  les 
caractères  des  grandes  crises  convulsives  hystériques  et  arrêtées  sans  peine  par  la  corn* 
preaeion  ovarienne. 

Cea  troubles  nerveu.x  se  compliquèrent  en  mémo  temps  de  rétention  dourine  et  surtout 
d’attasie-ûhasie,  tous  symptômes  qui  cédèrent  rapidement  à l’isolement  et  au  traitement 
psychothérapique  en  février  1904. 

Les  crises  toutefois  subsistaient  encore  avec  les  mômes  caractères.  En  juillet  1904,  sur- 
lieoaeut  sur  le  bras  droit  des  ulcérations,  à tendance  hémorragique,  qui  ne  guérissent 
que  fort  lentement,  grâce  à des  pansements  à l’eau  oxygénée  et  à l’adrénaline. 

En  août,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  au  niveau  du  genou  droit,  et  la  radiographie 
montre  l’existence  d’aiguilles  qui  devaient  avoir  pénétré  à l’occasion  des  crises  convul- 
sives. Une  intervention  chirurgicale  a lieu  en  décembre  1904. 

A la  suite  de  celte  intervention,  les  crises  diminuent  de  fréquence  et  disparaissent 
même  le  15  janvier  1903.  Mais,  dès  les  premiers  jours  de  janvier  survient  à nouveau  la 
rétention  d'urine.  On  est  obligé  de  sonder  la  malade,  car  il  existe  un  spasme  du  sphincter 
de  l’urétre. 

Or,  la  quantité  d’urine  retirée  par  la  sonde  diminue  de  jour  en  jour.  L’alimentation  de 
la  malade  en  liquides  et  en  aliments  solides  h’est  cependant  pas  modiliéc.  Craignant 
une  simulation,  on  immobilise  au  lit  la  malade  et  on  la  soumet  à une  stricte  surveillance 
la  nuit  et  le  jour,  et  on  as.siste  dès  lors  à l’histoire  suivante  : 

Le  27  janvier.  — Rétention  d’urine.  Urines  ; quantité,  75  ce.  ; Urée,  1 gr.  50;  Chlorures, 
■0  gr.  60  ; Phosphates,  0 gr.  15. 

L'état  général  est  bon,  sans  céphalée,  myosis,  vomissements  et  diarrhée.  Tympanite. 
Le  malade  a pris  178  gr.  do  viande,  96  gr.  d'œufs,  269  gr.  de  poisson,  60  gr.  de  pain, 
^ gr.  d'eau  et  1 litre  de  lait. 

le  28  janvier.  — Rétention  d’urine.  Urines,  Q.  75  cc.  ; ü.,  1 gr.  50;  Chl.,  0 gr.  60; 
Ph..  0 gr.  15. 

Le  malade  a pris  55  gr.  de  viande,  98  gr.  d’œufs,  135  gr.  de  poisson,  32  gr.  de  pain, 
i litre  de  lait. 

Pas  de  céphalée,  pas  de  myosis,  mais  un  vomissement  alimentaire.  Température  et 
pouls  normaux.  Tympanite  et  constipation. 

Le  30  janvier.  — Rétention  d’urine.  Urines,  Q.,  75  cc.  ; U.,  0 gr.  95;  Chl.,  0 gr.  47, 
Ph.,  0 gr.  13. 

La  malade  a prie  1 litre  de  lait.  En  outre,  on  donne  un  rein  de  porc  en  macération,  selon 
le  procédé  du  professeur  Renaut  (739  gr.  de  macération). 

Pas  de  phénomène  spécial.  Pouls,  respiration,  température  normaux.  Tympanite. 

Le  31  janvier.  — La  malade  prend  2 litres  1/2  de  lait  et  de  nouveau  un  rein  de  porc. 
Pas  de  phénomènes  spéciaux. 

Le  i*'  février.  — On  retire  le  matin  par  la  sonde  70  ce.,  qui  sont  toute  la  quantité  (Curine 
rmise  en  vingt-quatre  heures,  ce  qui  donne  0 gr.  62  d'urée,  0 gr.  40  de  chlorure  et  0 gr.  09 
de  phosphates. 

La  malade  est  gaie,  ne  soulTre  pas  de  céphalées.  Le  ventre  est  toujours  tympanisé. 

On  n'observe  ni  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  myosis.  La  température  est  normale. 

La  malade  prend  1 litre  1/2  de  lait  et  un  rein  de  porc  en  macération. 

On  donne  an  purgatif  énergique.  La  malade  a une  évacuation  abondante;  mais,  dans  la 
soirée,  vers  8 heures,  elle  est  prise  d’une  céphalée  intense  et  tombe  rapidement  dans  un 
état  comateux. 

Le  2 février.  — Urines  retirées  par  la  tonde,  Q.,  980  cc.;  U.,  28  gr.  5;  Chl.,  4 gr.  75; 
Ph.,  4gr.  40. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux.  Les  yeux  sont  convulsés  en  haut,  agités 
de  secousses  nystagmiformes.  La  pupille  est  en  myosis,  mais  a conservé  ses  deux  réfîexes. 
Re  temps  en  temps  surviennent  des  spasmes  glottiques  et  du  diaphragme,  des  efforts  de 
▼omitariUon  et  de  l’écume  s’échappe  par  instants  de  la  bouche.  Les  membres  sont  en 
complète  résolution;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  normaux.  Le  pouls  est  misérable. 
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petit  (80  à la  minute);  la  respiration  est  soperficiolle,  lente  (8  à la  minute);  parfois  elle 
s'arrête  et  reprend  par  une  inspiration  plus  profonde,  Température  normale. 

L'état  parait  s’aggraver  dans  la  soirée.  Le  teint  est  pâle,  blafard,  les  narines  pincées, 
la  bouche  sèche;  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  misérable,  la  respiration  plus  superfi- 
cielle et  plus  lente.  On  pratique  alors  une  saignée  de  400  gr.  et  immédiatement  après  une 
injection  intra-veineuse  d'eau  salée  à 2 pour  1000. 

Le  soir,  légère  hypertliermie  (38**),  mais  l'état  comateux  persiste.  1 gr.  de  caféine  os 
injection  sous-cutanée.  ■ 

Le  3 février.  — On  retire  par  la  sonde  820  cc.  d’urines  qui  renferment  28  gr.  5 d’urée, 

3 gr.  95  de  chlorure  et  2 gr.  de  phosphates. 

On  pratique  dans  la  matinée  une  injection  sous-cutanée  de  500  gr.  de  sérum  à 7 pour 
1000,  et  on  fait  un  gros  lavage  intestinal.  1 gr.  de  cajéine  en  injection  sous-cutanée. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux,  les  yeux  convulsés,  les  membres  en 
résolution.  Mais  la  respiration  est  plus  fréquente,  plus  ample,  le  pouls  moins  rapide  cl 
plus  fort  (90«).  La  température  est  normale. 

Le  4 février.  — Urines  retirées  par  la  sonde,  Q..  1110  cc.  ; U.,  28  gr.  10;  Ghl.,  4 gr.  ; 
Ph.,  1 gr.  95. 

L'état  général  s'est  amélioré.  Le  pouls  et  la  respiration  sont  normaux.  Les  secousses 
nystagmiformes  des  yeux  ont  disparu,  mais  la  malade  est  toujours  plongée  dans  une  sorte 
(le  torpeur,  les  yeux  fermés,  mais  les  globes  convulsés,  ne  répondant  pas  aux  questions 
posées,  mais  réagissant  aux  excitations  violentes  (piqûre,  éther,  etc.)  Tout  danger  étant 
écarté,  on  donne  par  la  sonde  2 litres  de  lait  avec  8 jaunes  d’œufs. 

Le  5 février.  — Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  675  cc.  ; ü.,  20  gr. 

La  malade  sort  de  son  état  de  torpeur.  Elle  so  plaint  d’une  céphalée  intense,  et  elle  n’a 
pas  conservé  le  moindre  souvenir  des  quelques  jours  qui  viennent  de  s'écouler. 

Elle  prend  2 litres  de  lait  avec  8 jaunes  d’œufs. 

Le  6 février.  — L’état  général  s’améliore  et  redevient  tout  à fait  normal. 

A la  suite  d'une  suggestion  à l’état  de  veille,  la  malade  a uriné  spontanément  25  gr. 
d’urines. 

On  retire  par  la  sonde  805  cc.  d’urines,  avec  U.,  21  gr.  60;  Chl , 2 gr.  40;  Ph.,  0 gr.  94 

La  malade  a pris  2 litres  de  lait,  5 œufs  à la  coque  et  .35  gr.  de  viande. 

Le  7 févHer.  — Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  810  cc.  : U.,  21  gr.  50;  Chl.,  4gr.; 
Ph.,2gr.  80. 

La  malade  a pris  2 litres  de  lait  et  14  jaunes  d’œufs. 

Le  8 février.  — Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  640  cc.  ; ü.,  16  gr.  8;  Ch.,  2 gr.  75: 
Ph.,  2 gr.  75. 

La  malade  a pris  2 litres  de  lait,  8 jaunes  d’œufs,  2 alouettes. 

Le  9 février.  — Dans  la  matinée,  on  retire  600  gr.  d’urines  par  la  sonde.  Forte euggestion 
à Vélat  de  veille  pour  supprimer  la  rétention.  À 3 heures  de  l’après-midi,  la  malade  est 
prise  d'une  douleur  rénale,  et  très  rapidement  elle  émet  tpontanément  475  cc.  d'urines  san- 
glantes qui  renferment  des  globules  rouges.  L’exploration  du  rein  est  négative. 

Le  i O février.  — La  rétention  a disparu.  La  malade  urine  spontanément  635  cc.  avec 
U.,  17  gr.  30;  Chl.,  1 gr.  85,  Ph.,  2 gr.  60.  sans  hématurie. 

Le  ii  février.  — Miction  spontanée.  (J..  575  cc.  ; ü.,  12  gr.  30;  Chl..  1 gr.  95;  Ph. 
2 gr.  20. 

Le  i 3 février.  — Miction  spontanée.  Q,,  1210  cc.  ; U.,  21  gr.  50. 

En  résumé,  la  malade,  âgée  de  19  ans,  est  prise  d'oligurie,  puis  d'anurie 
û peu  prés  absolue  au  cours  d'une  rétention  vésicale.  Les  matières  extractives 
tombent  quantitativement  à : Urée,  0 gr.  95.  Chlorure,  0 gr.  47,  phosphate, 

0 gr.  13,  et  qualilativement  k : Urée,  8 gr.  96,  chlorure,  5 gr.,  phosphate 

1 gr.  218.  Survient  alors  un  état  comateux  en  même  temps  que  le  taux  des 
matières  extractives  s'élève  quantitativement  h : Urée,  28  gr.  5,  chlorure,  4 gr.  75, 
phosphate,  4 gr.  40,  et  qualitativement  à : Urée,  31  gr.  83,  chlorure  7 gr.  9, 
phosphate,  5 gr.  161. 

Le  coma  disparait  ; la  rétention  d’urine  persiste,  une  suggestion  la  supprime 
brusquement,  en  même  temps  que  survient  une  hématurie.  En  quelques  jours, 
la  santé  redevient  normale. 

Cette  histoire  soulève  plusieurs  problèmes 
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La  malade  e$t  vraiment  hyitérique.  Les  crises  convulsives,  Tastasie-abasie, 
la  rétenlioD  d’urine,  les  stigmates  habituels  sensitivo-sensoriels,  rapidement 
supprimés  par  la  suggestion  à l’état  de  veille*  le  démontrent  pleinement. 

2*  La  malade  a été  atteinte  de  rétention  d'urine  hyttirique.  L’absence  de  toute 
cystite  et  d’une  lésion  organique,  le  spasme  du  sphincter  urétral  et  surtout  la 
disparition  soudaine  de  la  rétention  à ta  suite  de  la  suggestion  nous  paraissent 
suffisants  pour  légitimer  cette  conclusion. 

3*  La  malade  a été  atteinte  d'oîiyurie  puis  d'anurie.  Nous  avons  craint  long^ 
temps  la  simulation  ; nous  avons  pris  toutes  les  précautions  nécessaires  pour 
é?iter  cette  erreur  ; la  malade  d'ailleurs  était  confinée  au  lit  par  une  plaie  de  la 
jambe  (intervention  chirurgicale  pour  retirer  les  épingles). 

4*  La  malade  a été  atteinte  d'accidents  urémiques.  On  pourrait  croire  en  effet 
que  les  signes  observés  relevaient  d’un  coma  hystérique.  Mais  le  myosis,  lés 
arrêts  respiratoires,  les  crises  convulsives,  les  efforts  de  vomissements,  la 
céphalée,  les  secousses  njstagmiformes  des  yeux,  l’analyse  du  sérum  retiré  par 
la  saignée  qui  a montré  une  forte  quantité  d’urée  et  surtout  d'acétone  nous 
font  estimer  qu’il  s’agissait  bien  d’un  coma  organique,  et  que  ce  coma  relevait 
de  l’urémie. 

5*  Hais  s’il  y a relation  entre  l’anurie  et  le  coma  qui  lui  a succédé,  faut-il 
rapporter  ces  deux  accidents  à l’hystérie? 

a)  Nous  avons  recherché  avec  soin  s'il  existait  une  cause  organique  rénale 
de  l'anurie  et  de  l’urémie.  Les  urines  ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine.  La 
malade,  âgée  de  19  ans,  est  bien  portante,  sans  le  moindre  passé  rénal  (ni 
coliques  néphrétiques,  ni  scarlatine,  ni  hématuries).  L’oligurie  est  progressive, 
indolore,  succédant  & la  rétention  vésicale.  La  malade  tombe  dans  le  coma  et 
aussitôt  s'opère  une  décharge  urinaire  énorme,  une  véritable  débâcle. 

Nous  avons  bien  relevé  une  hématurie,  mais  cette  hématurie  survécut  cinq 
jours  après  la  disparition  du  coma  ; elle  succède  à la  disparition  brusque  de  la 
rétention  à la  suite  d’une  forte  suggestion,  elle  n’a  lièu  qu’une  seule  fois.  Est- 
elle d’origine  rénale  ou  vésicale?  Faut-il  invoquer  un  sondage  un  peu  violent 
qui  a traumatisé  la  vessie?  Ce  sont  là  des  questions  que  nous  soulevons  sans  avoir 
pu  résoudre  ce  problème. 

Üooi  qu’il  en  soit,  sans  nier  la  possibilité  d’une  anurie  calculeuse,  du  moins 
rien,  ni  dans  le  passé  ni  dans  l’évolution  des  accidents  que  nous  avons  vu  se 
dérouler  sous  nos  yeux  ne  permet  de  soutenir  cette  hypothèse.  De  même  l’ex- 
ploration du  rein  nous  a permis  d’éliminer  l’hydronéphose. 

b)  On  peut  soutenir  que  l’anurie  est  de  cause  réflexe.  On  connaît  l’existence 
de  réflexes  réno-vésicaux.  Or  la  malade  est  atteinte  de  rétention , avec  hyperes- 
thésie de  la  muqueuse  uréthrale.  On  est  obligé  delà  sonder;  on  peut  donc  admettre 
que  les  sondages  répétés,  sur  un  terrain  aussi  névropathique,  ont  provoqué  un 
arrêt  de  la  sécrétion  rénale.  Le  coma  survient  et  aussitôt  l’épuration  rénale 
peut  s’effectuer,  une  débâcle  urinaire  survient.  Dans  cette  hypothèse,  l’anurie 
ne  serait  donc  pas  réellement  hystérique  mais  succéderait  à un  accident  hysté- 
rique, la  rétention  d’urine  avec  hyperesthésie  vésico-urélrale. 

c)  L’anurie  serait  hystérique.  L’histoire  de  la  malade  parait  a priori  démon- 
trer l’exactitude  de  ce  diagnostic.  Mais  il  faut  reconnaître  que  nous  ne  possé- 
dons pas  un  seul  critérium.  Certes,  s’il  était  possible  par  la  suggestion  de  faire 
apparaître  à volonté  cet  accident,  le  problème  serait  définitivement  résolu.  Mais 
d’ane  part,  il  ne  nous  était  pas  permis  de  tenter  une  épreuve  qui  aurait  pu  être 
fatale  pour  la  malade,  d’autre  part,  si  le  résultat  positif  est  probant,  l’échec  de 
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la  suggestion  ne  prouve  rien,  puisque  nous  savons  que  tel  malade  n’est  pas 
suggestionnable  et  peut  présenter  cependant  des  accidents  de  nature  réellement 
hystérique  tels  qu’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  paralysie  systémati- 
sée, etc...  On  dira  bien  que  ces  derniers  accidents  sont  de  nature  hystérique 
parce  que  la  suggestion  les  développe  à volonté  chez  d’autres  malades  sugges- 
tionnables et  identiques  à ceux  qui  surviennent  spontanément  chez  les  ma- 
lades non  suggestionnables  ; mais  on  répondra  en  opposant  la  rareté  de  l’anurie 
hystérique  à la  fréquence  des  autres  accidents  hystériques,  convulsions,  para- 
lysies, etc.,  et  par  suite  & la  difficulté  d’avoir  recours  & cette  preuve  par  la  sug- 
gestion. 

Dès  lors,  admettant  même  la  nature  hystérique  de  l’anurie,  le  problème 
du  mécanisme  de  cette  anurie  est  fort  obscur.  Spasme  des  vaisseaux  glomé- 
rulaires, inhibition  des  centres  bulbo-médullaires,  trouble  général  de  la  nutri- 
tion,... nous  n’insistons  pas,  car  nous  sommes  là  sur  le  terrain  de  la  pure  hypo- 
thèse. 

6*  Que  faut-il  donc  conclure?  A l’heure  actuelle,  toute  conclusion  ferme 
n’est  pas  possible.  11  sera  nécessaire  de  suivre  la  malade  pendant  plusieurs 
années  et  peut-être  alors,  si  une  maladie  organique  fruste  lève  le  masque  ou  si 
les  accidents  se  renouvellent  avec  les  caractères  si  particuliers  qu'ils  nous  ont 
offerts,  aurons-nous  la  possibilité  de  choisir  entre  ces  deux  titres,  c anurie  hysté- 
rique • ou  « anurie  chez  une  hystérique.  » 

XII.  Dix-huit  Autopsies  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par 

MM.  Raymonü  et  Cestan. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  de  48  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  à la  Salpêtrière.  Les  résultats  détaillés  seront  publiés 
ultérieurement. 

Xllf.  Contribution  à l’étude  des  Hémorragies  Sous-pie-mériennes 

secondaires  à l'Hémorragie  Cérébrale,  par  MM.  FAGzet  Faure-Beaulieu. 

(Présentation  de  pièces.) 

Dans  une  séance  précédente  (1)  de  la  Société,  M.  Crouzon  a attiré  l’attention 
sur  les  hémorragies  sous-pie-mériennes  secondaires  à l’hémorragie  cérébrale,  et 
son  étude  était  basée  sur  trois  cas.  Nous  avons  pu  observer  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  à Bicètre,  des  faits  qui  rentrent  nettement  dans 
la  série  des  faits  décrits  parM.  Crouzon. 

Il  s’agit  en  premier  lieu  d’un  homme  de  69  ans,  carrier  de  son  métier,  qui  fut  amené  à 
l’hospice  de  Bicètre  le  10  février  1905;  la  veille,  sans  symptômes  prodromiques,  il  était 
tombé  brusquement  sans  connaissance  pendant  son  travail. 

On  est  en  présence  d’un  malade  dans  le  coma  complet,  immobile  dans  le  décubitus 
dorsal;  sa  respiration  est  stertoreuse,  mais  régulière;  sa  face  est  pâle;  il  reste  cons- 
tamment les  yeux  fermés  et  ne  réagit  à aucune  excitation.  Les  membres  sont  raides, 
mais  alors  que  celte  contracture  est  facile  à vaincre  du  côté  gauche,  elle  est  beaucoop 
plus  forte  du  côté  droit;  le  bras  droit  est  collé  contre  le  tronc,  l'avant-bras  fléchi  à 
angle  droit  ; les  deux  membres  inférieurs  sont  en  extension. 

Les  réflexes  roLuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés  ; les  réflexes  abdominaux  et  cré- 
mastériens  sont  abolis;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés: 
d’ailleurs,  le  gros  orteil  de  chaque  pied  est  en  hyperextension  constante. 

Pas  de  déviation  faciale,  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à la  lumière.  Quand  ou  soulève 

(1)  O.  Crouzon.  Les  hémorragies  secondaires  de  Vhémorragie  cérébrale  et  la  couleur  son- 
glantê  du  liquide  céphalo-rachidien.  — Séance  du  15  janvier  1903. 
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les  paupières  et  qu’oo  les  laisse  se  refermer  d*eUes-mômes,  la  paupière  gauche  retombe 
beaucoup  plus  vite  que  la  droite. 

Pas  de  contractions  fasciculaires. 

Très  légère  albuminurie. 

On  fait  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  qui  s’écoule  sous  une 
pression  plus  forte  que  la  normale  présente  une  teinte  rosée  qui  reste  la  même  pendant 
toute  la  dun'e  de  l’écoulement.  Après  centrifugation,  un  culot  rouge-vif  occupe  le  fond 
du  tube  et  le  liquide,  dans  son  ensemble,  garde  une  teinte  jaune  orange.  Au  micros- 
cope, le  culot  se  montre  constitué  presque  ei^clusivementpar  des  hématies. 

Le  lendemain  10  février,  le  malade  est  toujours  dans  le  coma,  son  faciès  est  vultueux; 
son  pouls  est  très  rapide  (13ü  pulsations);  sa  respiration  est  stertoreuse  et  accélérée 
(il  par  minute)  ; même  état  des  réflexes.  La  température,  qui  était  la  veille  de  37^5, 
monte  dans  la  soirée  à 40  degrés. 

Mort  le  M février  dans  la  matinée. 

A l'autopsie,  on  constate  une  volumineuse  hémorragie  récente  de  l’hémisphère  gauche 
avec  inondation  ventrii  ulaire.  Le  noyau  caudé  est  détruit  dans  sa  partie  antérieure,  la 
couche  optique  a disparu  en  grande  partie,  il  ne  reste  du  noyau  lenticulaire  qu’une 
mince  bande  le  long  de  la  capsule  interne,  celle-ci  n’est  pas  détruite  mais  fortement 
refoulée  et  comprimée  en  dedans. 

£n  dehors,  la  paroi  de  la  vaste  cavité  hémorragique  n’est  séparée  de  l’écorce  de  l’in- 
Bula  que  par  une  bordure  étroite  de  substance  blanche. 

Sur  la  surface  du  cerveau,  la  pie-mére  ne  présente  rien  d’anormal,  sauf  dans  la  région 
antérieure  de  la  base  au  niveau  des  lobes  frontaux;  là  on  remarque  des  traînées  hémor- 
raÿques  le  long  des  sillons  de  l’écorce. 

Sur  le  cervelet  existe  une  grande  nappe  rouge  foncée,  occupant  la  face  postérieure  des 
deux  lobes. 

Sur  la  moelle,  la  méninge  antérieure  est  absolument  normale  ; la  méninge  postérieure, 
de  la  I'*  à la  X*  dorsale,  présente  une  traînée  sanguinolente  qui  s’élargit  progressive- 
ment et  devient  plus  foncée  de  haut  eo  bas  et  présente  son  maximum  à la  partie  inférieure 
de  la  région  dorsale;  à ce  niveau,  la  pie-mère  est  soulevée  sur  la  ligne  médiane,  sur 
une  largeur  de  3 à 4 millimètres. 

Xombreuscs  plaques  calcaires  sur  la  méninge  rachidienne  postérieure. 

Quand  on  fait  une  incision  au  niveau  des  régions  où  existe  cet  aspect  spécial  de  la 
pie-mère,  on  se  rend  très  bien  compte  qu’il  s’agit  de  sang  épanché  sous  la  pie-mére, 
entre  celle-ci  et  la  surface  des  centres  nerveux. 

h'ous  croyons  utile  de  présenter  en  même  temps  que  les  pièces  précédentes  les  centres 
nerveux  d’un  aveugle  de  Bicêtre  âgé  de  40  ans,  mort  le  20  février  1905  d'une  fracture  à la 
base  du  crâne,  causée  par  une  chute  d’un  troisième  étage. 

La  moelle  présente  des  lésions  identiques  comme  aspect  et  comme  topographie  à celles 
de  notre  premier  cas  : sur  le  cervelet  il  y a,  non  pas  une  grande  nappe  hémorragique 
conflaeotc,  mais  on  épanchement  sanguin  le  long  de  presque  tous  les  sillons  ; sur  le  cer- 
veau, presque  tous  les  sillons  de  la  face  externe  des  lobes  temporo-occipitaux  ainsi  que 
ceux  de  la  base  sont  le  siège  d’épanchement  hémorragique,  Ën  divers  points  de  l’écorce 
il  existe  un  léger  piqueté  hémorragique  visible  sur  la  coupe.  11  n’existait  pas  d’épanche- 
ment dans  les  ventricules. 

Etant  donné  la  similitude  des  lésions  dans  ces  deux  cas,  nous  croyons  pouvoir 
affirmer  que  chez  notre  premier  malade,  porteur  d’une  grosse  hémorragie  céré- 
brale les  suffusions  sanguines  pie-mériennes  n’étaient  pas  dues  à des  coagula- 
tions ou  & des  dépôts  poil-mortem  du  sang  échappé  par  les  ventricules,  puisque 
chez  le  second  où  les  lésions  méningées  étaient  identiques  il  n’y  avait  pas  de 
sang  épanché  dans  les  ventricules  et  dans  l’espace  sous-arachnoidien . Nous 
avons  cru  qu’il  était  intéressant  de  donner  cette  confirmation  indirecte  des  faits 
relatés  par  M.  Grouzon  parce  que  leur  exactitude  a été  récemment  contestée  dans 
la  thèse  de  M.  Froin  (i). 

Dans  les  deux  cas,  les  suffusions  sanguines  sous-pie-mériennes  semblent 

(1)  Fboik.  Les  hémorragies  sous-arachnoïdienoea  et  le  mécanisme  de  l’hématolyse  en 
générai.  Thé$e  de  Paris,  1904,  p.  124. 
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résulter  de  la  cooimotîoa  cérébrale  et  médullaire,  commotion  traumatique  de 
dehors  en  dedans  dans  le  second  cas,  commotion  de  dedans  en  dehors  dans  le 
cas  d'hémorragie  cérébrale. 

Comme  Ta  fait  remarquer  M.  Crouzon,  riotcrèt  de  ces  hémorragies  secon- 
daires à rhémorragie  cérébrale  consiste  en  ce  que  la  présence  d’hématies  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  n'implique  pas  forcément  l’issue  du  fojer  hémorra- 
gique primitif  dans  les  ventricules. 

XIV.  Hémiplégie  homolatérale  gauche  chez  un  Gaucher  débile,  ancien 

hémiplégique  droit,  par  MM.  Ernest  Dupré  et  Paul  Camus. 

(Communication  publiée  comme  article  original  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique.) 

XV.  Escarre  sacrée  chez  une  Tabétique  non  alitée,  par  M.  Pierbe  Roy. 

La  plupart  des  auteurs  invoquent  uniquement  l’action  des  causes  irritantes 
extérieures  (malpropreté,  compression  de  la  peau)  pour  expliquer  la  production 
des  escarres  sacrées  chez  les  tabétiques  ou  chez  les  paralytiques  généraux.  Le 
fait  que  cette  même  escarre  sacrée,  absolument  typique  des  vieux  grabataires,  ait 
pu  survenir  chez  une  tabétique  qui  n’était  pas  alitée,  mais  continuait  & circuler 
dans  son  appartement  et  à vaquer  à ses  occupations  d’une  manière  encore 
assez  alerte,  semble  bien  aflirmer,  contrairement  à la  doctrine  classique,  que 
l’escarre  n’est  pas  toujours  un  accident  de  decubitus  ou  de  malpropreté  et  peut 
avoir  une  origine  exclusivement  névrotrophique. 

il  s’agit  d’une  femme,  tabétique  depuis  une  dizaine  d’années,  âgée  actuelle- 
ment de  50  ans,  et  qui  présenta  successivement  : une  paralysie  parcellaire  de 
la  IIP  paire  (droit  interne  de  l’œil  gauche)  qui  ne  dura  que  quelques  mois;  plu- 
sieurs crises  viscérales  douloureuses  avec  vomissements  ; une  gène  progressive 
de  la  marche,  avec  dérobement  des  jambes. 

Aujourd’hui  on  note  chez  elle  : inégalité  pupillaire,  avec  mydriase  et  signe 
d’Argyll-Robertson  du  côté  gauche;  signe  de  Romberg;  exagération  des  réflexes 
rotuliens  et  aehilléens,  réflexes  cutanés  plantaires  en  extension;  arrêts  brusques  au 
milieu  de  la  miction;  hyperesthésie  diffuse  des  membres  inférieurs;  lymphocy- 
tose du  liquide  céphalo-rachidien. 

Chez  cette  tabétique  avec  sclérose  combinée  s’est  développée,  en  moins  de  deux 
jours,  et  alors  qu’elle  était  debout  et  circulait,  comme  d l’ordinaire,  une  escarre 
sacrée  qui  s’augmenta  très  rapidement  en  surface  comme  en  profondeur. 

Grâce  peut-être  aux  pulvérisations  phéniquées  faibles  et  aux  pansements  soi- 
gneux â l’eau  oxygénée,  la  marche  envahissante  de  Tulcération  finit  par  être 
enrayée  ; aujourd'hui,  cinq  semaines  après  le  début,  la  perte  de  substance  semble 
en  bonne  voie  de  réparation. 

11  est  à noter  que  cette  même  tabétique  avait  présenté,  il  y a deux  ans,  quatre 
ou  cinq  petites  escarres,  sèches,  noirâtres,  et  qui  mirent  près  de  deux  mois  à 
s’éliminer.  Ces  petites  escarres,  siégeant  â la  fesse  et  â la  face  externe  des 
cuisses,  avaient  été  provoquées  par  des  injections  sous-cutanées  quotidiennes 
d’un,  puis  de  deux  centimètres  cubes  de  cyanure  de  mercure,  faites  pourtant 
avec  toutes  les  précautions  antiseptiques. 

Ouoi  qu’il  en  soit  du  rapprochement  possible  de  ces  escarres  consécutives  aux 
injections  avec  l’escarre  sacrée  survenue  spontanément,  il  reste  établi  que  Tétio- 
logie  habituelle  ne  peut  être  invoquée  dans  ce  cas,  puisque  notre  tabétique 
n’était  pas  alitée  et  ne  présentait  pas  de  troubles  sphinctériens  notables. 
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XVI.  Snr  la  Déviation  Conjuguée  des  Teux  et  de  la  Tête,  par  M.  Pierre 

Bonnier. 

Dans  un  travail  récent  (i)  M.  Grasset  écrit,  en  conclusion  : 

• Loin  de  dire  que  la  conception  des  oculogyres  ne  peut  pas  être  soutenue, 
on  peut  prétendre  que  la  clinique  confirme  de  plus  en  plus  cette  proposition, 
déjà  émise  par  Tun  de  nous  et  qui  résume  à la  fois  la  conception  des  hémiopti- 
ques et  des  hémioculomoteurs  : chaque  hémisphère  voit  et  regarde,  avec  les  deux 
yeux,  du  côté  opposé.  » 

M.  Grasset  fait  ici  allusion  à son  étude  sur  le  chiasma  oculomoteur^  parue  en 
1897,  dans  la  Revue  Neurologique  (30  juin).  Je  cite  : 

Au  lieu  de  diviser  les  nerfs  optiques  en  nerf  droit  et  nerf  gauche,  comme  le  fait  l’an- 
cieone  anatomie  grossière,  il  faut,  au  point  de  vue  physiologique  et  clinique,  diviser  les 
nerfs  optiques  en  deux  nerfs  hémioptiques  ou  hémivisuels  : le  nerf  hémivisuel  droit,  qui 
pari  de  la  moitié  gauche  des  de-ux  rétines  et  va  à Véeoree  de  la  scissure  calcarine  gauche,  et 
le  nerf  hémivisuel  gauche,  qui  va  de  la  moitié  droite  des  deux  rétines  pénphériques  à la 
rétine  cérébrale  droite.  Il  en  est  absolument  de  même  pour  la  motilité  oculaire.  Au  lieu 
de  diviser  les  oculomoteurs  en  oculoraoteur  commun  etoculomoteur  externe,  il  faut  con- 
cevoir (pour  les  mouvements  latéraux)  deux  nerfs  hémioculomoteurs  : Vhémioculomoteur 
droit  ou  nerf  dextrogyre  qui,  rient  de  Vhémisphère  gauche,  ra  au  droit  interne  gauche  et  au 
droit  externe  droit  et  fait  tourner  les  yeux  à droite  ; et  Vhémioculomoteur  gauche  ou  nerf 
lévogyre,  qui  rient  de  Vhémisphère  droit,  va  au  droit  interne  droit  et  au  droit  externe  gauche, 
et  fait  tourner  les  yeux  à gauche. 

Quatre  années  avant  M.  Grasset,  en  1893,  dans  mon  livre  sur  le  Vertige, 
j'avais  émis,  au  sujet  de  l’orientation  visuelle  et  de  l’orientation  oculomotrice, 
des  vues  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles  qu’il  a développées  souvent 
depuis. 

Chaque  nerf  optique  est  constitué,  non  par  le  tronc  optique  qui  aboutit  au  globe  ocu- 
laire. mais  par  la  bandelette  optique  qui,  sortie  d'un  hémisphère  cérébral,  se  divise  au 
niveau  du  chiasma  en  deux  faisceaux  qui  aboutissent  respectivement  aux  deux  demi- 
rétines  de  même  sens,  c'est-à-dire  aux  deux  demi-rétines  droites  pour  la  bandelette  et  le 
cerveau  droits,  aux  deux  demi- rétines  gauches  pour  l'autre  hémisphère.  11  en  résulte  que 
c'e.st  par  la  bandelette  droite  que  l’hémisphère  droit  reçoit  les  impressions  qui  ont  leur 
origine  dans  la  moitié  gauche  du  champ  visuel  et  inversement  pour  le  gauche.  Chaque 
hémisphère  regarde  donc  du  côté  opposé,  comme  il  entend,  comme  il  touche  du  côté  opposé. 
Il  s'elTectue  ainsi  une  première  localisation  du  point  perçu  dans  la  moitié  gauche  ou 
droite  du  champ  visuel,  selon  que  la  perception  se  fait  par  la  bandelette  et  le  cerveau 
droits  ou  gauches.  Cette  localisation  est  la  plus  immédiate. 

Je  décris  ensuite  la  localisation  dans  chaque  demi-rétine  et  le  mécanisme  de  la  projec- 
tion sur  les  rétines  corticales  conjuguées  (eunéus,  pli  courba)  et  j'ajoute  : « Ces  deux 
formes  d'orientation  de  source  rétinienne  nous  permettent  de  guider  les  mouvements  du 
globe  oculaire,  qui  ont  pour  but  d'amener  le  point  cherché  dans  le  prolongement  de  Vaxe 
optique,  c'est-à-dire  au  centre  de  la  vision  nette.  Cette  appropriation  oculomotrice  peut 
être  volontaire  et  nécessite  des  rapports  commissuraux  entre  la  surface  corticale  de  la 
vision  consciente  (eunéus)  et  les  centres  oculomoteurs  conscients  (pied  de  la  //•  fron- 
tale? f Elle  peat  être  inconsciente  et  réflexe  ou  plutôt  automatique,  et  le  bulbe  (noyaux 
oeulomoieurs)  semble  dans  ce  cas  intervenir  seul.  > 

J’ai  donc  sur  bien  des  points  précédé  MM.  Grasset  et  Bard  dans  la  question 
des  chiasmas  et  dans  celle  de  l’orientation  latérale  que  vient  de  reprendre  ce 


(1}  J.  GaassET  et  Gxdssbl,  Paralysie  (Tes  deux  hémioculomoteurs,  Bev.  Neurol.,  30  jan- 
vier 1905.  — Voir  aussi,  pour  celte  discussion  : Bard,  Sem.  méd.,  13  janv.  et  4 mai  4904.  — 
GiASsrr,  Rev.  Neurol.,  13  juillet  1904.  — Dcpour,  Id.,  lo  avril  1904.  — Brissaud  et  PÉ- 
cmx.  Id.,  30  juin  1904.  — Dbjerins  et  Roussy,  Id.,  15  février  1905. 
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dernier.  J'ajouterai  qu'à  l’expression  de  nerfs  hémioptiquei  j'ai  préféré  et  préfère 
encore  celle  de  nerfs  rétinien$,  qui  reste  anatomique  et  physiologique,  réservant 
le  nom  de  nerf  optique  à la  bandelette,  qui  prend  ainsi  rang  parmi  les  paires 
symétriques,  permettant  au  cerveau  droit  de  voir  à gauche,  et  au  cerveau  gauche 
de  voir  à droite. 

Cette  conception  devait  naturellement,  comme  le  constate  M.  Grasset,  inter- 
venir dans  la  théorie  iensorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête, 
que  viennent  de  discuter  MM.  Dard,  Grasset,  Dufour,  Brissaud,  Péchin  et  Deje- 
rine.  Je  pense  qu'il  y a une  façon  simple  de  poser  la  question,  assez  complexe 
par  elle-même. 

Dans  le  mécanisme  physio-pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux,  il  y a deux  parties  associées,  mais  distinctes;  l'une  est  l’informa- 
tion centripète,  sensitivo-sensorielle,  l’autre  est  l’influx  centrifuge  moteur. 

Ce  dernier  système,  d’après  l'anatomie  pathologique,  descend  du  pli  courbe 
jusqu’aux  noyaux  oculomoteurs  bulbaires,  et  des  autopsies  aujourd’hui  assez 
nombreuses  nous  le  montrent  touché  à différents  étages,  dans  l’écorce,  au  niveau 
du  centre  ovale,  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance. 

Dans  tous  ces  cas,  c'est  l'appareil  centrifuge  moteur  qui  est  touché;  et  qu’il 
s'agisse  de  contracture  ou  de  paralysie,  nous  ne  pouvons  préjuger  de  l'interven- 
tion de  la  voie  centripète,  puisque,  qu’elle  soit  altérée  ou  saine,  elle  reste  en 
amont  de  la  lésion  et  n’a  plus  de  manifestation  centrifuge. 

11  est  possible  que,  dans  certains  cas,  le  trouble  moteur  soit  provoqué  par  une 
hémianopsie,  trouble  de  la  voie  centripète  de  ce  même  système  physiologique, 
mais  il  est  encore  bien  plus  vraiseniblable  que  l’hémianopsie,  au  lieu  d’ètre  la 
cause  du  trouble  moteur,  en  soit  l’effet.  Nous  savons  que  les  lésions  et  les  troubles 
profonds  d’un  appareil  moteur,  surtout  au  voisinage  de  l’écorce,  ont  leur  reten- 
tissement non  seulement  en  aval,  sur  les  centres  bulbo-médullaires,  mais  en 
amont,  sur  les  centres  sensitifs  qui  en  régissent  physiologiquement  l'appropria- 
tion. C’est  une  sorte  de  choc  en  retour,  de  reflux,  de  variation  négative,  qui 
retentit  sur  la  partie  centripète,  sensitivo-sensorielle,  de  l’appareil  dont  la  partie 
centrifuge,  motrice,  vient  d'être  frappée.  L'hémianopsie  dans  ces  cas  serait 
assimilable  à ces  troubles  sensitivo-sensoriels  qui  apparaissent  comme  épiphé- 
nomènes  dans  tant  de  monoplégies.  Elle  serait,  je  le  répète,  effet  et  non  cause 
du  trouble  de  l’appareil  moteur  dont  elle  régit  l’appropriation,  comme  si  la 
variation  brusque  dans  l’écoulement  tonique  de  l'influx  nerveux  que  les  voies 
centripètes  apportent  aux  voies  centrifuges  avait  son  recul,  son  choc  en  retour 
sur  ces  voies  centripètes,  par  une  sorte  d’hystéro- traumatisme  canalisé  par  la 
fonction  elle-même,  par  un  renversement  du  réflexe  normal  sur  les  centres  cor- 
ticaux. 

L'association  de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  peut 
donc,  au  moins  dans  certains  cas,  s’expliquer  tout  autrement  qu'on  ne  le  fait 
d’ordinaire.  M.  Dejerine  vient  de  présenter  à la  Société  de  Neurologie  l’observa- 
tion d'un  cas  de  déviation  des  yeux  et  de  la  tête  chez  une  malade  hémiplégiée, 
— aveugle  de  naissance  — chez  laquelle  il  ne  peut  être  question  d’appropriation 
motrice  à l'attitude  d'une  vision  latérale. 

De  même  qu’une  hémiplégie  ou  qu’une  monoplégie  peuvent  s’accompagner  de 
troubles  sensitifs  et  sensoriels  dans  le  domaine  des  segments  paralysés,  de 
même  devons-nous  admettre  qu’une  hémiplégie  oculaire  (Brissaud  et  Péchin) 
pourra  s’accompagner  de  V hémianesthésie  visuelle  correspondante  ; dans  bien  des 
cas,  ce  ne  sera  pas  plus  l’hémianopsie  qui  commandera  la  déviation  oculaire 
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que  ce  n*esi  d’habitude  l’anesthésie  d’un  membre  qui  en  détermine  la  paralysie» 
bien  qu’elle  puisse  en  troubler  l'appropriation  motrice. 

Quand  il  s’agit  de  déviation  des  attitudes  des  globes,  de  la  tête  ou  du  corp» 
entier,  le  premier  appareil  sensoriel  qu’on  puisse  et  qu'on  doive  mettre  en  cause, 
c’est  sans  contredit  l’appareil  vesiU}ulaire  du  labyrinthe,  ses  centres  et  ses  con> 
ducieurs. 

Cet  appareil  intervient  dans  l’appropriation  motrice  des  attitudes  oculaires, 
céphaliques  et  totales;  il  ne  peut  être  troublé  sans  que  nous  observions  des 
défaillances,  des  excitations,  bref  un  désarroi  quelconque  dans  la  régie  de  ces 
attitudes.  L’orientation  visuelle,  pour  ne  pas  quitter  ce  terrain,  repose  tout 
entière  sur  les  informations  d’attitudes  des  globes  et  sur  celles  des  attitudes 
céphaliques,  et  c’est  sur  cette  orientation  que  sont  établies  les  opérations  cons- 
cientes ou  non,  volontaires  ou  automatiques,  de  la  visée  oculaire,  c’est-à-dire  de 
l’orientation  angulaire  du  regard. 

Nous  connaissons  mieux  les  rapports  anatomiques  établis  entre  les  noyaux 
vestibulaires  de  Deiters  et  de  Bechterew  et  les  centres  bulbaires  de  l’oculomotri- 
cité,  que  nous  ne  connaissons  les  rapports  entre  ces  derniers  et  l'appareil  visuel 
et  oculaire.  Si  nous  admettons,  ce  qui  est  légitime,  que  l'appareil  vestibulaire 
est  relié  aux  centres  de  l’oculomotricité  corticale  comme  il  est  relié  à ceux  de 
l’oculomotricité  protubérantielle,ce  ne  pourra  être  que  par  un  système  de  fibres 
qui  auront,  jusqu’au  pli  courbe  ou  à la  deuxième  frontale,  à côtoyer  les  fibres  qui 
descendent  de  ces  régions  corticales  vers  la  protubérance  ; et  il  y aura  alors  peu 
de  chances  pour  elles  d’échapper  aux  lésions  décrites  par  les  auteurs  dans  les  cas 
de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux. 

La  physiologie  expérimentale  montre  que  les  moindres  lésions,  irritatives  ou 
suppressives,  de  l’appareil  vestibulaire  et  de  ses  conducteurs  déterminent  des 
troubles  directs  de  l’oculomotricité;  et  des  expériences  classiques  mettent  Toculo- 
motricité,  surtout  dans  sa  voie  d’orientation  angulaire,  sous  la  dépendance  im- 
médiate de  l’appareil  vestibulaire  de  l’oreille. 

J’ai  énoncé  à ce  propos,  il  y a plusieurs  années  (1895),  une  proposition  qui 
a une  certaine  portée  clinique  et  qui  est  la  suivante  : 
diilant  il  e$î  exceptionnel  de  voir  un  trouble  oculomoteur  lié  à un  trouble  oculaire 
ou  optique,  autant  il  est  fréquent  de  le  voir  lié  à un  trouble  auriculaire  et  vestibu- 
laire. 

Les  plus  terribles  traumatismes  de  l’oeil  ne  provoqueront  guère  de  strabisme, 
de  nystagmus,  de  déviation  conjuguée,  de  paralysie  partielle  de  l’oculomotri- 
eité  centrale.  Ces  mêmes  troubles  apparaîtront  avec  la  plus  grande  facilité  à 
l’occasion  du  trouble  auriculaire  le  plus  insignifiant.  J’ai,  à plusieurs  reprises, 
refait  cet  exposé  (1)  et  reproduit  ces  notions,  aussi  familières  aux  auristes 
qu’elles  le  sont  peu  aux  ophtalmologistes  et  aux  cliniciens  ; je  n’y  reviendrai 
pas  ici  et  ne  parlerai  que  des  déviations  angulaires. 

De  même  que  le  trouble  vestibulaire  peut  produire  une  déviation  angulaire  de 
l’atUtade  totale  du  corps,  sous  forme  de  latéropulsion,  d’anté-  ou  de  rétropul- 
sion, ou  sous  forme  de  dérobement  paraplégique  ou  hémiplégique,  dans  le  sens 
sagittal,  transversal  et  horizontal,  phénomènes  bien  connus  dans  le  vertige 
banal,  de  même  nous  trouverons,  à l’occasion  de  cas  de  vertige  labyrinthique 

(1)  Soc.  de  Biol.,  11  mars  1895.  — Bev.  Neurol.,  décembre  1895.  — Réflexes  auricu- 
lairas.  — L’Oreille,  etc. 
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caractérisé,  des  déviations  angulaires  spasmodiques  ou  paralytiques  de  l'attitûde 
céphalique,  et  dans  certains  cas  ces  déviations  actives  affecteront  la  forme 
clonique. 

Pour  l’appareil  oculaire,  la  chose  est  encore  plus  fréquente  et  frappante.  Le 
moindre  accès  de  vertige  labyrinthique  pourra  s’accompagner  de  déviations  con- 
jugées  cloniques  des  globes,  dans  le  sens  de  l’oreille  malade.  C’est  le  cas  si  banal 
du  nystagmus  labyrinthique,  avec  spasme  unilatéral  et  sensation  d’écoulement  des 
objets  du  côté  de  l’oreille  malade.  J’en  ai  plusieurs  fois  exposé  le  mécanisme. 
La  déviation  clonique  peut  se  faire  du  côté  opposé,  mais  le  cas  est  beaucoup 
plus  rare.  Ce  nystagmus  peut  aussi  être  vertical. 

La  déviation  conjuguée  tonique,  tantôt  durable,  tantôt  très  passagère,  des 
yeux  du  côté  malade  esc  plus  rare,  mais  je  l’ai  signalée  à propos  du  vertige 
labyrinthique  dans  mon  étude  sur  le  tabes  labyrinthique,  eu  1899  (1).  Je  n’ai 
jamais  observé  jusqu’ici  de  déviation  paralytique  des  deux  yeux  du  côté 
sain. 

Dans  un  article  sur  les  schémas  ÔMlôo-protubérantiels  (2)  j’ai  donné  l’observation 
résumée  de  deux  cas  identiques  de  vertige  labyrinthique  droit  avec  déviation 
spasmodique,  à chaque  crise,  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  droit.  Chez  un  de 
ces  malades,  que  m’adressa  le  D'  Halipré,  de  Rouen,  le  traitement  de  l'oreille  a 
fait  disparaître  le  symptôme. 

Dans  les  autopsies  publiées,  avec  lésions  situées  à des  étages  divers  des  voies 
centrifuges  qui  unissent  le  pli  courbe  aux  centres  de  la  IID  et  de  la  IV*  paires  de 
la  protubérance,  l’appareil  centripète  vestibulo-oculomoteur  protubérantiel,  et 
peut-être  l’appareil  vestibulo-pariétal  sont  vraisemblablement  touchés,  plus  pro- 
bablement à coup  sûr  que  les  voies  visuelles  centripètes. 

Les  déviations  angulaires  du  corps,  de  la  tète  et  des  yeux  peuvent,  dans  ces 
cas,  se  trouver  provoquées  isolément  ou  concurremment,  comme  s’il  s’agissait 
d’un  trouble  réflexe  d’origine  périphérique,  vestibulaire. 

Elles  peuvent  aussi  se  trou  ver  produites  immédiatement  par  lésion  directe  des 
voies  centrifuges  motrices,  c’est  le  cas  le  plus  établi. 

Il  est  enfin  possible  que  ces  déviations  soient  produites  par  l’hémianopsie, 
mais  il  semble  plus  admissible  que  l’hémianopsie  soit,  au  contraire,  due  & un 
choc  en  retour,  sur  l’appareil  sensoriel,  du  traumatisme  qui  a porté  sur  l’appa- 
reil moteur  qui  lui  est  physiologiquement  et  anatomiquement  associé. 

XVII.  Grises  douloureuses  de  Faux  Accouchement  chez  tine  Tabétique, 

par  M.  Jean  Abadie  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Meige.) 

Je  viens  d’observer,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  A.  Pitres,  une  femme 
de  41  ans,  atteinte  de  tabes  confirmé,  présentant  des  crises  douloureuses  de 
nature  tabétique  qui  ressemblent  aux  douleurs  de  l'accouchement. 

Chez  cette  malade,  le  diagnostic  de  tabes  est  assuré  par  la  présence  de  dou- 
leurs multiples,  de  ptosis,  de  diplopie  transitoire,  de  troubles  laryngés,  de 
troubles  des  sphincters,  par  la  constatation  du  signe  d’Argyll,  du  signe  de 
Weslphal,  de  l’abolition  des  réflexes  achilléens,  du  signe  de  Romberg,  de  l’in- 
coordination motrice  des  membres  inférieurs,  des  maux  perforants  plan- 
taires, etc.,  etc.  L’affection  a débuté  à l’âge  de  33  ans  par  l'explosion  brusque 
de  douleurs  fulgurantes. 

(1)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  p.  31,  mars  1899. 

(2)  Presse  médicale,  2 septembre  1903. 
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On  ne  relève  dans  son  interrogatoire  ou  dans  son  examen  aucune  trace  de  syphilis. 
Elle  a eu  quatre  grossesses.  Tenues  à terme,  sauf  la  seconde  qui  se  termina  au  bout  de 
sept  mois  et  demi  par  l’expulsion  d’un  enfant  mort. 

Depuis  sa  dernière  grossesse,  c'est-à-dire  depuis  deux  ans,  la  malade  est  atteinte  de 
erisea  douloureuses  siégeant  dans  les  lombes,  le  bas-ventre,  les  voies  génitales  et  simu- 
lant les  douleurs  de  l'enfantement. 

Toot  A coup,  au  milieu  de  ses  occupations,  sans  qu'aucune  cause  puisse  expliquer  le 
retour  de  eea  phénomènes,  la  malade'  ressent  de  fortes  douleurs  dans  les  régions  lom- 
baire et  sacrée.  Ces  douleurs  sont  intermittentes,  séparées  par  des  intervalles  de  calme 
absolu;  elles  sont  assez  violentes  pour  obliger  la  malade  à interrompre  ses  travaux. 
Elles  rayonnent  bientôt  de  leur  point  de  départ,  s’étendent  en  ceinture  de  chaque  côté, 
se  rejoignent  sur  le  pubis  et  plongent  dans  le  bassin.  Elles  deviennent  alors  constrictives, 
presque  continues  et  de  violence  de  plus  en  plus  grande.  Fn  même  temps,  de  petites 
douleurs  lancinantes  apparaissent  çà  et  là  dans  les  profondeurs  du  bassin.  Des  élan- 
cements plus  intenses  font  sursauter  la  malade  et  lui  arrachent  quelquefois  des  plaintes. 
Ce  syndrome  douloureux  augmente  progressivement  ; les  lombes,  la  région  sacrée,  la 
ceinture  pelvienne,  les  organes  du  bassin  sont  le  siège  de  douleurs  profondes,  violentes, 
à la  fois  constrictives,  lancinantes  et  expulsives,  dont  les  irradiations  s'étendent  parfois 
jusqu'au  vagin  et  à la  vulve  et  remontent  même  sur  la  paroi  abdominale  avec  sensa- 
tion d’arrachement  dn  nombril. 

Au  bout  d’une  demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure  en  général,  la  crise  entre  dans  une 
deuxième  phase.  Les  douleurs  précédentes  deviennent  moins  intenses,  et  ne  reparais- 
sent qu'à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Mais  la  malade  commence  dès  lors  à 
ressentir  une  sensation  pénible  de  poids  dans  la  matrice  et  le  vagin;  cette  sensation  est 
coQlioue,  surtout  désagréable  dans  la  position  debout.  Les  voies  génitales  inférieures 
eembient  alors  s'ouv'rir  et  la  malade  a l'impression  pénible  d'une  tête  fœtale  qui  s’en- 
gage dans  le  bassin.  Dès  ce  moment,  elle  s'agite,  marche  les  jambes  écartées,  se  couche 
snr  son  lit  les  cuisses  entr'ouvertes  ou  vient  s’asseoir  sur  le  rebord  d’une  chaise,  le 
bassin  dans  le  vide,  cherchant  à atténuer  cette  sensation  de  corps  étranger  qui  lui 
donne  de  plus  en  plus  l'impression  de  la  résistance,  de  volume  et  de  la  forme  d'une  tète 
de  fœtus.  Ces  sensations  anormales  deviennent  pénibles  et  prennent  le  caractère  de 
donleurs  eonquassantes  : la  tète  ne  progresse  pas  dans  la  filière  pelvienne  et  cependant 
U fausse  parturiente  cherche  à s'en  débarrasser;  elle  fait  des  efforts  violents,  prend  des 
points  d'appui  sur  les  meubles  environnants,  contracte  ses  muscles  abdominaux,  pou.sse 
ta  faisant  des  grimaces  et  des  contorsions,  presse  son  ventre  à pleines  mains  et  ne 
peut  s'empêcher  de  crier  : < Mais  je  m'accouche,  je  m’accouche  ! » Rien  ne  sort  cepen- 
dant, elle  n’a  pas  d'émission  involontaire  d’urine  ou  de  matières  fécales.  Cette  deuxième 
Partie  de  la  crise  dure  plus  longtemps  que  la  première  et  persiste  en  général  pendant 
plusieurs  heures  avec  des  périodes  de  calme  relatif  et  des  reprises  où  l'ensemble  des 
tensatloos  est  si  précis  et  si  pressant  que  la  malade  porte  ses  mains  à sa  vulve  comme 
pour  recueillir  Je  fruit  doses  efforts.  EnÛn  brusquement,  comme  si  l’enfant  était  réelle- 
TOenl  sorti,  toute  sensation  douloureuse,  tout  phénomène  de  corps  étranger,  de  com- 
pression et  d'éclatement,  disparaissent  comme  par  enchantement.  11  ne  reste  à la  malade, 
avec  la  satisfaction  de  la  disparition  de  la  crise,  qu’un  endolorissement  vague  du  j)a.ssin, 
des  organes  pelviens  et  des  parties  génitales  qui  gène  la  station  assise. 

Ces  crises  douloureuses  pseudo-puerpérales  reviennent  depuis  deux  ans,  à intervalles 
VKguliers  assez  éloignés,  toutes  les  quatre  ou  cinq  semaines  environ.  La  malade  les 
alleod  et  redoute  de  les  voir  survenir  : elle  n’a  jamais  souffert  pendant  ses  accouche- 
ments véritables,  qu'une  faible  partie,  dit-elle,  des  douleurs  de  ses  faux  accouchements. 
€h^ne  crise  a environ  une  durée  totale  de  quatre  à cinq  heures  en  moyenne,  mais  il  est 
«rivé  quelquefois  qu'elle  s'est  prolongée  pendant  un  et  deux  jours,  avec  un  calme 
relatif  pendant  la  nuit  et  la  reprise  des  douleurs  le  lendemain  : dans  ces  crises,  les 
grendes  douleurs  lombo-abdominales  étaient  moins  cruelles  et  plus  rares,  mais  la 
■muaüon  de  la  tête  fœtale  était  permanente.  Enfin  le  toucher  vaginal  pratiqué  pendant 
la  période  douloureuse  ne  révèle  aucune  contraction  de  l’utérus  : la  sensibilité  des 
^^ns  endolories  est  normale  pendant  les  crises  ou  dans  leur  intervalle. 

Eq  outre  de  ces  crises  douloureuses  de  faux  accouchement,  la  malade  éprouve,  de 
tops  à autre,  mais  moins  souvent  que  les  précédentes,  des  crises  d’un  caractère  spécial  : 
pendant  des  heures  entières,  avec  des  intervalles  de  calme  absolu  cependant,  elle  res- 
reni  des  aensatioos  de  mouvements  intra-abdominaux  tout  à lait  comparables  aux  mou- 
vemeots  du  fœtus  dans  l'utérus  : il  lui  semble  que  son  ventre  saute  et  que  l'enfant 
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remue.  Dans  le  début  de  ces  crises,  elle  a cru  maintes  fois  être  enceinte,  d'autant  plus 
que  depuis  son  dernier  accouchement  elle  n'a  jamais  été  réglée. 

La  région  inférieure  du  tronc  est,  chez  cette  malade,  le  siège  de  prédilection  d'une 
foule  d'autres  sensations  anormales  ou  douloureuses.  C’est  ainsi  que  presque  tous  les 
jours  depuis  plusieurs  années,  elle  se  plaint  do  douleurs  en  ceinture  lombo-abdominales, 
analogues  à celles  qui  inaugurent  la  crise  de  faux  accouchement  mais  d'intensité  moindre 
cependant.  Il  faut  mentionner  aussi  chez  elle  une  sensation  permanente  de  ventre  dou- 
loureux, de  gène  intra-abdominale,  de  faux  besoins  d'uriner,  des  sensations  de  brûlures 
assez  vives  ou  de  démangeaisons  au  niveau  de  la  vulve  ou  des  parois  vaginales  qui  la 
forcent  à se  laver  à l'eau  froide  ou  à se  gratter  avec  acharnement,  mais  sans  le  moindre 
soulagement.  Elle  n’a  jamais  eu  de  crises  cliloridiennes.  Elle  n'a  jamais  non  plus  de 
crises  de  douleurs  uniquement  limitées  au  territoire  vulvo-vaginal,  au  rectum,  à l’anus, 
à l’urètre  ou  à la  vessie. 

Enfin,  il  faut  signaler  chez  elle  l'existence  de  crises  gastriques  typiques,  de  douleurs 
lancinantes  dans  les  membres,  dans  les  genoux  plus  particuliérement.  Elle  a eu  une 
lois  seulement  une  grande  crise  de  douleurs  fulgurantes  pendant  douze  heures  de  durée 
ayant  apparu  brusquement  dans  les  membres  inférieurs  et  ayant  disparu  de  même. 

A cela  il  taut  ajouter  aussi  la  fréquence  de  nombreuses  douleurs  en  brodequin,  en 
genouillère,  en  bracelet,  en  bague,  etc.  On  le  voit,  l’abondance  des  douleurs,  leur  variété 
et  surtout  leur  répétition  font  de  celte  observation  un  véritable  cas  de  tabes  dolorosa, 
suivant  l’expression  de  Remak. 

L'existence  de  la  plupart  de  ces  phénomènes  douloureux  nous  apparaît 
comme  banale  chez  une  malade  atteinte  de  tabes  confirmé.  Certains  d’entre  eux 
cependant  attirent  plus  particulièrement  l’attention  : ce  sont  les  crises  doulou- 
reuses de  faux  accouchement  qui  se  présentent  depuis  deux  ans,  environ  tous  les 
mois,  avec  des  caractères  toujours  identiques.  Leur  ressemblance  avec  le  syn- 
drome douloureux  de  l’enfantement  est  frappant.  C’est  d'abord  la  malade,  le 
meilleur  juge  en  la  matière,  qui  l’affirme  et  qui  s’est  spontanément  servie  de  ce 
terme  c faux  accouchement  > pour  désigner  ces  crises.  Elle  ne  cesse  encore  de 
les  comparer  aux  douleurs  éprouvées  par  elle  dans  quatre  accouchements  véri- 
tables : ce  sont  des  douleurs  de  même  nature  et  de  même  siège,  mais  combien 
plus  intenses  et  plus  variées  dans  les  faux  accouchements.  Pour  c faire  i ses 
enfants,  comme  elle  le  dit,  elle  a mis  une  heure  environ  chaque  fois  et  elle  a 
souffert  de  douleurs  à peine  plus  fortes  que  des  coliques  de  règles  : c’est  presque 
de  l’accouchement  indolore  chez  une  tabétique.  Dans  les  crises  de  faux  accouche- 
ment au  contraire,  lés  douleurs  persistent  avec  des  accalmies  et  des  paroxysmes 
pendant  des  heures  et  même  des  journées  : elles  se  soccèdent  suivant  le  cycle 
habituel  des  parturientes  : douleurs  préparantes  et  mouches  pendant  la  pé- 
riode de  dilatation;  douleurs  expulsives,  douleurs  conquassantes,  surdisteo- 
sion  et  déchirement  pendant  la  période  d’expulsion.  L’abondance  et  l'intensité 
des  douleurs  lombo-sacrées  réalisent  même  dans  ces  crises  la  forme,  désignée 
vulgairement  de  c accouchement  par  les  reins  •,  si  redoutée  des  femmes  et  des 
accoucheurs. 

Je  n’ai  pas  retrouvé  dans  la  littérature  du  tabes  une  description  de  crises 
semblables.  Dans  la  sphère  génitale,  les  auteurs  signalent  en  bonne  place  les 
accès  voluptueux  survenant  spontanément  chez  des  femmes  atteintes  de  tabes, 
accès  qui  ont  été  décrits  par  M.  Pitres  et  désignés  par  lui  soos  le  nom  de  crise* 
clitoridiennes.  Ils  font  mention  encore  de  crises  vulvo-vaginales  étudiées  par 
Morselli,  consistant  en  des  douleurs  parfois  fort  vives  survenant  par  accès  dans 
le  territoire  vulvo-vaginal  et  qui  seraient  dues  à uo  spasme  du  constricteur  da 
vagin.  Bien  que  dans  la  même  sphère,  les  crises  de  faux  accouchement  se  dis- 
tinguent suffisamment  des  unes  et  des  autres.  Elles  se  rapprochent  au  contraire 
par  leurs  caractères  des  crises  uréthrales  ou  rectales  des  tabétiques,  où  Ton 
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rencontre  fréquemment  avec  des  douleurs  rajonnant  autour  de  Torétre  ou  du 
rectum  une  sensation  permanente  de  corps  étranger  qui  distend  ou  déchire  lé 
calibre  de  ces  conduits.  Celle  ressemblance  et  Failure  particulière  de  ces  crises 
m’ont  engagé  à en  consigner  et  à en  rapporter  tous  les  détails,  malgré  que  je 
ne  les  aie  observées  que  chez  une  seule  tabétique.  Mais  je  ne  serai  pas  étonné 
d’apprendre,  en  interrogeant  désormais  sur  ce  point  les  femmes  atteintes  de 
tabes,  que  certaines  d'entre  elles  ont  éprouvé  de  semblables  phénomènes,  avec 
des  intensités  variables  sans  doute,  mais  avec  des  caractères  suffisamment  pré- 
cis pour  qu’on  puisse  leur  conserver  la  désignation  de  crises  douloureuses  de 
faux  aeeouehement. 

.Will.  Sur  an  cas  de  Paralysie  de  Landry  sous  la  dépendance  d’une 
Myélite  diffuse  aiguë,  par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  Note  présentée 
parM.  Pierre  Marie.) 

Il  s'agit  d'une  femme  âgée  de  30  ans,  entrée  dans  mon  service  de  l'hépital  Pantelimon, 
le  28  novembre  1904. 

Elle  raconte  avoir  eu  une  sensation  de  brûlure  dans  le  dos  vers  le  15  novembre,  sensa- 
Üoa  qui  s’exagéra  pendant  la  nuit.  Le  23  novembre  la  malade  a éprouvé  une  sensation 
de  froid  dans  les  membres  inférieurs  et  le  lendemain  elle  ne  pouvait  plus  en  faire  usage 
soit  pour  marcher  soit  pour  se  tenir  debout.  Le  26  novembre,  il  y a paralysie  complète 
des  membres  inférieurs. 

Sensation  de  brûlure  dans  la  région  cervico-dorsale  et  le  27  du  même  mois,  engourdis- 
sement des  doigts  et  paralysie  des  mains.  Depuis  le  commencement  de  la  maladie,  il  y a 
eu  constipation  opiniâtre  et  incontinence  d’urine . Âu  moment  de  l'examen  on  constate  la 
psralysie  absolue  des  membres  inférieurs  ; la  malade  était  incapable  de  faire  le  moindre 
mouvement,  dans  les  différents  segments  des  membres,  les  mouvements  passifs  se  font 
sans  aucune  résistance;  paralysie  presque  complète  des  doigts,  c’est  à peine  si  la  malade 
peut  indiquer  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  â l’indicateur  et  au  médius. 
Pualysie  très  accusée  des  mouvements  à l’articulation  radio-carpienne  ; conservation 
relative  des  mouvements  à l’articulation  do  l’épaule  et  à celle  du  coude.  Les  extenseurs 
du  poignet  et  du  coude  n’opposent  presque  plus  de  résistance  aux  mouvements  passifs, 
la  résistance  des  fléchisseurs  est  mieux  conservée. 

Paralysie  des  muscles,  de  l’abdomen,  météorisme  considérable.  A cause  de  la  gène  res- 
piratoire, la  malade  ne  peut  pas  rester  couchée,  la  respiration  est  bruyante,  superGcielle 
(40  respiraÜODs  par  minute,  96  pulsations). 

Abolition  des  différentes  formes  de  sensibilité  (sensibilité  tactile,  douloureuse,  ther- 
mique, vibratoire,  à la  pression,  sensibilité  articulaire  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic).  A 
partir  de  ce  point  jusqu’à  l’appendice  xyphoïde  il  n'y  a qu’une  diminution  de  la  sensi- 
bilité. 

Aux  niembres  supérieurs,  il  n’y  a que  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité. 

Abolition  des  réflexes  abdominaux,  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléons,  pas  de 
donus;  l'excitation  de  la  plante  produit  parfois  une  légère  extension  du  gros  orteil.  Cons- 
tipation rebelle,  paralysie  de  la  vessie.  A l’aide  du  cathétérisme  on  extrait  deux  kilo- 
gnnunes  d’nrioe  claire  sans  albumine,  sans  sucre. 

Le  lendemain  de  son  entrée  â rhôpital,  on  fait  une  ponction  lombaire,  et  on  constate 
dus  le  liquide  rachidien,  d’apparence  normale,  une  quantité  considérable  de  polynu- 
cléaires, de  ETOS  mononucléaires  et  des  lymphocytes.  La  malade  a eu  une  élévation 
thermique  pendant  son  séjour  à rhôpital;  la  température  axillaire  a oscillé  entre  38».2 
el39*,2. 

La  malade  succombe  subitement  le  30  novembre.  On  ne  constate  aucune  lésion  dans 
les  organes  internes,  mais  la  moelle  épinière  est  tuméfiée  et  augmentée  de  volume.  Sur 
des  sections  transversales,  elle  apparaît  ramollie  dans  la  région  lombaire,  inférieure  dor- 
sale et  cervicale  inférieure.  A ces  différents  niveaux,  la  moelle  est  comme  diffluente,  la 
substance  grise  fait  hernie. 

J’ai  examiné  & l’aide  de  la  méthode  Nissl,  de  Busch  et  de  Cajal  la  moelle  épinière  à par- 
tir du  H segment  cervical  jusqu'au  IV*  segment  sacré.  Le  maximum  de  lésion  siège  au 
liveaa  du  V*  seg:ment  dorsal.  Sur  des  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  à ce 
mveau,  il  est  impossible  de  distinguer  la  forme  des  cornes  antérieures. 


372 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


La  lésion  intéresse  à la  fois  tous  les  éléments  constitutifs  de  la  moelle  : vaisseaux, 
•méninges,  névroglio,  cellules  et  Ûbres  nerveuses. 

Les  petits  vaisseaux  et  surtout  les  veines  présentent  une  inflammation  des  plus  carac- 
téristiques. 

Sur  des  sections  transversales  on  voit  autour  des  vaisseaux  de  véritables  nodules  péri- 
vasculaires de  volume  parfois  considérable. 

Ces  nodules  sont  constitués  par  plusieurs  espèces  cellulaires  : il  y a d’abord  de 
gros  mononucléaires,  des  macrophages,  puis  des  lymphocytes,  ensuite,  une  espèce 
de  cellule  ressemblant  beaucoup  aux  cellules  basophiles  de  la  moelle  osseuse.  On  voit 
encore  quelques  cellules  polynucléaires.  Les  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées  et  aug- 
mentées de  volume.  Ni  à rinlérieur  des  vaisseaux,  ni  dans  les  cellules  qui  se  troovont 
•dans  leurs  parois,  ni  dans  le  tissu  interstitiel,  on  ne  voit  pas  de  microbes.  L’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  la  ponction  est  resté  négatif.  La  lésion  diminue  dans 
le  sens  ascendant  et  descendant.  Déjà,  au  niveau  de  la  VI*  veine  dorsale,  elle  est  un  peu 
-moins  accusée,  car  on  peut  reconnaître  plus  ou  moins  la  forme  des  cornes  antérieures  et 
postérieures.  Au  niveau  de  la  XII*  dorsale,  la  lésion  inflammatoire  est  plus  discrète  et 
localisée  dans  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure  et  dans  les  cordons  latéraux, 
elle  fait  presque  complètement  défaut  dans  les  cordons  postérieurs  et  antérieurs.  Àu 
niveau  de  la  P*  lombaire  la  lésion  est  cantonnée  dans  les  vaisseaux  de  la  substance  grise 
antérieure  et  postérieure  et  finit  par  disparaître  au  niveau  du  l*!*  segment  sacré.  Dans  le 
sens  ascendant,  c’est-à-dire  au-dessous  du  V*  segment  dorsal,  l’altération  rayéliliquc 
subit  la  même  décroissance  progressive,  ainsi  elle  continue  à ôlre  très  accusée  au  niveau 
des  IV%  111*,  II*,  segments  dorsaux  et  même  au  niveau  du  VIH*  cervical,  puis  elle 
diminue  encore  davantage  et  finit  par  disparaître  presque  complètemeot  au  niveau  du 
IV*  segment  cervical. 

Au  niveau  des  foyers  de  myélite,  les  fibres  nerveuses  sont  forlemeut  altérées,  fia 
grand  nombre  de  fibres  fines  de  la  substance  grise  présentent  sur  leur  trajet,  de  distance 
«n  distance,  une  espèce  de  boulons  ou  de  variquosités. 

Dans  les  fibres  grosses,  on  voit  de  distance  en  distance  des  dilatations  fusiformes  ou 
des  renilements.  Les  fibres  nerveuses  paraissent  comme  dissociées,  à cause  de  l'œdème 
produit  par  rinfiammation,  mais  la  rarélactiou  de  ces  fibres  est  due  en  partie  à uneifimi- 
nution  de  nombre.  En  dehors  de  la  dégénérescence  d'origine  myélitique  des  fibres  ner- 
veuses, il  existe  aussi  une  dégénérescence  ascendante  et  descendante  mise  en  évidence 
par  la  méthode  de  Bosch. 

Celle-ci  montre  dans  les  cordons  de  Goll  et  les  faisceaux  pyramidaux  la  présence  d’un 
grand  nombre  de  corps  granuleux,  ou  plutôt  de  macrophages.  11  est  à remarquer  que  ces 
dernières  n'oxislent  qu’au  niveau  où  a débuté  le  processus  myélitique  (V*  dorsal)  et  dans 
les  cordons  ayant  subi  la  dégénérescence  ascendante  et  et  descendante.  La  prolifération 
des  cellules  névrogliques  est  considérable,  on  peut  en  suivre  toutes  les  phases  depuis  la 
simple  tuméfaction  jusqu’à  la  formation  des  cellules  de  Deiters,  qui  offrent  des  dimen- 
sions considérables,  au  point  de  simuler  les  cellules  nerveuses  ; il  y a également  une 
hyperplasie  des  fibrilles  de  la  névroglie. 

Les  lésions  des  cellules  nerveuses  sont  très  variables,  mais  presque  toutes  sont 
atteintes  et  très  gravement,  ces  lésions  appartiennent  au  type  aigu  et  leurs  causes  sont 
multiples  : poison,  hyperthermie,  anémie,  etc. 

La  méthode  de  Cajal  montre  que  les  neuro-fibrilles  sont  profondément  atteintes,  il  n’y 
a pas  do  cellule  ayant  les  neuro-fibrilles  normales,  leur  lésion  varie  depuis  la  désintégra- 
tion granuleuse  jusqu’à  la  dégénérescence  complète. 

Les  nerfs  périphériques  examinés  ont  été  trouvés  intacts. 


En  somme,  il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  de  Landry,  appartenant  au  groupe 
des  paralysies  produites  par  myélite  diffuse  aiguë.  Les  cas  dece  genre,  considérés 
autrefois  comme  rares,  sont  assez  nombreux  aujourd’hui;  ce  sont  ceux  de 
Oettinger  et  Marinesco,  P.  Marie  et  Marinesco,  Ballet  et  Dutil,  Stewart,  Buzzard, 
Wappenschmitt,  etc. 

La  cause  du  processus  myélitique  dans  le  cas  actuel,  étant  donné  l'absence  de 
microbes,  doit  être  cherchée  dans  une  substance  toxique  dont  le  point  de  départ 
est  resté  inconnu. 
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XIX.  Pathogénle  des  CBdèmes  d’origine  nérreuse  (Urticaire,  CBdëme 

de  Qnincke,  Trophœdème),  par  MM.  Nino  Valobba  (de  Turin).  (Note  pré- 
sentée par  M.  Henry  Mkige.) 

Les  études  récentes  de  Técole  française  qui  ont  produit  un  chaDgement  profond 
dans  les  théories  sur  la  pathogénie  des  œdèmes  en  général,  n’ont  pas  ébranlé  la 
conviction  qu’il  existe  une  classe  d’œdèmes  qui  dépendent  de  l’influence  du 
système  nerveux.  La  pathogénie  de  ces  œdèmes  nerveux  est  souvent  recherchée 
daos  l’action  des  nerfs  vasomoteurs,  quoiqu’ils  ne  s’accompagnent  pas  toujours 
avec  des  phénomènes  vasomoteurs  visibles,  et  qu’il  n’existe  pas  une  démonstra- 
tioa  expérimentale  de  ce  fait,  à savoir  que  la  vasodilatation  produise  par  elle- 
même  Tœdéme. 

Cette  action  des  nerfs  vasomoteurs  a été  particulièrement  invoquée  pour 
l’explication  de  la  formation  île  Vuriicaire,  de  Vœdème  de  Quinke,  et  souvent 
aussi  de  l’bjpertrophie  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  concomitante,  comme 
i dans  le  trophœdème  chronique.  Par  l’étude  de  nombreuses  observations  person- 
nelles et  par  l'examen  de  la  littérature,  on  peut  se  convaincre  que  ces  trois 
formes  présentent  des  liens  cliniques  très  étroits.  Autant  pour  ce  qui  concerne 
' les  données  de  l’étiologie  (causes  occasionnelles  et  causes  prédisposantes),, 
comme  pour  ce  qui  regarde  les  caractères  morphologiques,  on  trouve  une 
identité  parfaite,  ou  bien  toute  une  série  de  cas  de  passage  qui  empêchent  de 
trouver  entre  les  trois  formes  une  différence  essentielle.  Il  est  donc  bien  logique 
de  rechercher  une  pathogénie  analogue  pour  ces  trois  formes  cliniques.  Mais  il 
n'est  pas  difGcile  de  démontrer  que  l’hjpotbèse  qui  fait  de  l’œdème  nerveux, 
phénomène  commun  aux  trois  formes,  une  conséquence  des  phénomènes  vaso- 
moteurs est  une  hypothèse  parfaitement  gratuite.  Seulement  l’urticaire  s'accom- 
pagne d’une  vasodilatation  évidente,  mais  l’étude  chimique  nous  démontre  que, 
dans  ces  cas  aussi,  l’œdéme  circonscrit  peut  se  présenter  indépendamment  des 
phénomènes  vasomoteurs. 

On  doit  être  frappé  de  la  fréquence  de  l’association  de  ces  œdèmes  avec  des 
phénomènes  sécréteurs  (sialorrée,  gastrosuccorée,  crises  de  sueurs  ou  de 

lannes ).  Cette  remarque  permet  de  donner  de  ces  œdèmes  une  explication 

pathogénique  basée  sur  les  données  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expé- 
hmentales. 

Rappelons  avant  tout  la  définition  de  l’œdème  donnée  par  les  physiologistes  ; 
l'sdème  est  constitué  par  la  stase  ou  par  l* accroissement  de  la  lymphe  dans  le  système 
urseux  lacunaire  des  tissus.  (Traité  de  Luciani.) 

Sur  la  production  de  la  lymphe,  il  y a toute  une  série  d’expériences  classiques 
deHeidenhain  qui  démontrent  qu’elle  n’est  pas  due  à une  simple  transsudation 
mécanique,  mais  qu’elle  est  la  conséquence  d’une  sécrétion  de  l’épithélium  des 
vaisseaux  du  sang.  11  démontre  aussi  que  cette  sécrétion,  qui  peut  être  mesurée, 
peut  être  augmentée  énormément,  sans  l’intervention  des  phénomènes  vaso- 
moteurs, par  l’absorption  de  nombre  de  substances.  Les  plus  actives  de  ces 
substances  qu’il  appela  lymphagogues  jouent  un  rôle  d’une  importance  frappante 
dans  la  production  des  œdèmes  en  plaques  (muscle  d’écrevisse,  tête  de  sangsue, 

extrait  de  fraises,  extrait  d’ursiu,  peptones,  toxines  microbiennes ) 

Les  expériences  de  Ostroumoff  ei  de  Marcaier  (1)  nous  démontrent  aussi  que 

(1)  Cassirer  avait  aussi  essayé,  à propos  des  œdèmes  de  Quinke,  d'établir  une  théorie 
pathogèniqae  basée  sur  les  expériences  de  Heidenhain.  Mais  il  avait  dû  l’abamlonner, 
card  ne  conoaissail  pas  les  expériences  qui  démontrent  l'action  du  système  nerveux  sur 
la  lymphosccréüoo. 
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cette  sécrétion  de  la  Ijmphe  peat  se  faire  sons  l’influence  du  système  nerveax, 
car  ils  ont  obtenu  les  mêmes  phénomènes  de  lymphosécrétion  dissociée  des 
phénomènes  vasomoteurs  par  l’excitation  des  nerfs  périphériques. 

J’envisage  le  phénomène  œdème  nerveux  commun  aux  trois  formes  en  ques- 
tion comme  la  conséquence  d’une  excito-sécrétion  localisée  de  la  lymphe.  Celte 
sécrétion  se  ferait  par  l’action  de  fibres  sécrétrices  qui  sont  douées  comme  les 
vasomotrices,  de  voies  et  de  centres  spéciaux.  Ces  centres  peuYent  présenter 
chez  certains  sujets  une  excitabilité  spéciale.  Cette  excitabilité  morbide  peut 
être  acquise,  mais  plus  facilement  elle  est  congénitale  et  familiale. 

Pour  ce  qui  concerne  la  rougeur  qui  accompagne  l'œdéme  dans  l’articaire, 
elle  serait  due  à une  action  contemporaine  et  indépendante  des  fibres  vasomo- 
Uûces.  Pour  ce  qui  regarde  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  qu’on  peut  observer 
dans  le  trophœdème  chronique,  elle  serait  produite  par  la  répétition  ou  bien  par 
la  durée  très  longue  de  ces  œdèmes  lymphatiques  qui  se  forment  sous  l'inflaence 
du  système  nerveux  dans  une  région  circonscrite.  Le  cadre  clinique  de  l’élé- 
phantiasis  qui  présente  une  analogie  morphologique  frappante  avec  le  trophœdème 
nous  démontre  quelle  sorte  d’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  peut  être  produite 
par  la  seule  présence  prolongée  de  la  lymphe  dont  le  reflux  est  mécaniquement 
entravé  dans  les  mailles  des  tissus.  Asher  et  Barbera  nous  ont  donné  la  preure 
expérimentale  du  pouvoir  toxique  de  la  lymphe,  tandis  que  Teichmann  et  Youni 
ont  démontré  son  pouvoir  hypertrophiant. 

Par  l’étude  de  deux  observations  personnelles  de  trophœdème  chronique,  et 
des  observations  de  ce  genre  recueillies  dans  la  littérature,  on  peut  observer  que 
l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  est  précédée,  ou  bien  est  accompagnée,  par  des 
poussées  d’œdèmes  passagers  de  Quinke,  ou  bien  encore  par  un  état  d'œdème 
vrai,  qui  n’est  pas  dépendant  des  causes  communes,  et  qui  peut  se  préseuter 
avec  un  caractère  métamérique.  Ces  œdèmes,  qui  dépendraient  d’une  excito- 
sécrétion  lymphatique,  produisent  un  contact  répété  ou  permanent  de  la  lymphe 
avec  le  .tissu  conjonctif  sous-cutané  dont  elle  cause  l’hypertrophie.  L’hypertro- 
phie ne  se  ferait  pas  d’emblée,  mais  elle  serait  précédée  par  une  période  de  stase 
lymphatique;  et  cela,  même  dans  les  formes  congénitales,  analogues  aux  été- 
phanliasis  congénitaux  qu’on  observe  parfois  chez  les  enfants  des  femmes  qui 
présentèrent  des  érysipèles  pendant  leur  grossesse,  et  qu’on  admet  produits  par 
des  lymphangoïtes  fœtales. 

En  résumé  : j’envisage  l’œdème  nerveux  circonscrit  de  l’urticaire,  de  U 
forme  de  Quinke  et  du  trophœdème  chronique,  comme  la  conséquence  d’une 
altération  de  la  sécrétion  lympathique,  qui  peut  frapper  une  région  plus  ou 
moins  étendue,  plus  ou  moins  profonde  du  derme  ou  bien  de  l’hypoderme. 

La  forme  de  Quinke  serait  le  représentant  type  de  ces  œdèmes,  et  par  us 
examen  attentif,  on  peut  en  démontrer  la  présence  dans  toutes  les  observations 
de  ce  genre.  Dans  l’urticaire,  l’œdème  lympathique  avec  sa  démarche  aigné 
s’accompagne  de  phénomènes  vasomoteurs  ; dans  le  trophœdème  chronique, 
il  produit  par  sa  présence  prolongée  l’hypertrophie  secondaire  du  tissu  con- 
jonctif sous-cutané. 

Toutes  ces  formes  représentent  des  types  cliniques  séparés,  quoique  liés  par 
des  cas  de  passage.  Mais  elles  reconnaissent  une  pathogénie  unique  : au  moins 
elles  dépendent  toutes  de  l’altération  du  système  lymphosécréteur  (i). 

(1)  On  trouvera  dans  lo  travail  original  qui  sera  publié  dans  un  des  prochaios  numéros 
de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  la  documentation  de  ces  idées  et  la  relation 
des  observations  personnelles. 
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XX.  Note  sur  un  cas  d’Hézniplégie  ancienne  à température  plus 
élevé  du  côté  paralysé,  par  MM.  Paruon  et  Papinian.  (Note  communiquée 
parM.  Féré.) 

On  connaît  depuis  les  recherches  de  Lujs,  Féré,  Stumpel,  que  les  membres 
paraljsés  des  anciennes  hémiplégiques  présentent  une  température  moins  élevés 
que  celle  du  côté  opposé.  On  trouve  pourtant  des  cas  qui  font  exception  à cette 
règle. 

Cest  à MM.  Raymond  et  Gourtellemont  que  revient  le  mérite  d’avoir  attiré 
I l’attention  sur  ces  faits.  Dans  la  séance  du  14  avril  1904  de  cette  Société,  ils  ont 
présenté  une  femme  atteinte  d’hémiplégie  droite  avec  œdème  précoce  de  la  main 
I du  côté  paralysé,  et  qui,  malgré  que  sa  paralysie  datait  de  trois  mois,  présentait 
encore  la  température  plus  élevée  de  ce  côté.  Nous  avons  observé  depuis  lors  un 
cas  qui  se  rapproche  à ce  point  de  vue  du  cas  présenté  par  ces  auteurs.  Nous 
allons  le  résumer  succinctement. 


Il  s’agit  d*uo  homme  de  48  ans,  atteint  d’une  hémiplégie  droite,  survenue  & la  suite 
d’an  ictus  le  14  octobre  1902.  La  face  présente  le  sillon  naso-labial  un  peu  plus  profond 
du  côté  gauche,  et  la  commissure  du  côté  paralysé  un  peu  abaissée.  U ne  peut  pas 
siffler,  mais  il  peut  souffler  une  allumette  placée  à une  certaine  distance  de  la  bouche. 

Le  rire,  le  pleurer  ne  diffèrent  pas  du  côté  droit  et  du  côté  gauche.  Le  membre  supérieur 
présente  une  paralysie  très  accentuée,  pourtant  les  mouvements  ne  sont  pas  complète- 
ment perdus,  ceux  du  membre  inférieur  sont  plus  étendus.  La  main  du  côté  paralysé 
présente  eo  outre  un  œdème  dur,  plus  manifeste  sur  la  face  dorsale,  et  les  doigts  sont 
gonflés  et  fusilés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  droit,  où  il  présente  encore  le  signe  de 
Babiosky.il  ne  présente  pas  de  troubles  sensoriels.  Par  contre  on  constate  une  anesthésie 
tactile,  occupant  les  ezlrémités  des  membres  du  côté  hémiplégique.  Ces  membres  sont 
en  outre  le  siège  de  douleurs  subjectives  très  intenses.  La  tension  artérielle  est  abaissée 
comme  d'habitude  du  côté  malade,  les  sphymogrammes  montrent  que  la  ligne  ascendante 
est  très  courte  et  oblique,  se  continuant  presque  insensiblement  avec  la  ligne  descendante. 
Mais  le  point  le  plus  important  de  cette  observation  est  que,  quoique  l’hémiplégie  date 
de  plus  de  deux  années,  la  température  est  plus  élevée  de  0«,1  à 0*,5  du  côté  malade  que 
du  côté  opposé  ; le  fait  est  d’autant  plus  important  qu’à  l’état  normal,  la  température  est 
de  (P,l  à moins  élevée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Il  serait  intéressant  en  pareil  cas  de  connaître  le  siège  précis  de  l’altération. 
Dans  notre  cas  les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  générale  doivent 
noos  faire  penser  à la  possibilité  d’une  lésion  de  la  couche  optique,  bien  que  le 
malade  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  mimique.  En  tout  cas,  les  observations 
de  ce  genre  pourront  être  utilisées  un  jour  pour  l’étude  de  l’influence  du  cerveau 
sarla  thermogenèse.  Elles  doivent  mettre  en  discussion  la  question  des  centres 
agissant  d’une  manière  différente  sur  cette  fonction. 

11  est  carieux  de  remarquer  que  dans  ce  cas  la  tension  artérielle  et  les 
sphygmogrammes  se  comportent  comme  dans  l’hémiplégie  habituelle. 

L'augmentation  de  la  température  du  côté  paralysé  pourrait  s’expliquer  par 
nne  modification  de  la  circulation  de  ce  côté.  Il  convient  de  rappeler  que  Pruss 
a sootenu  à la  suite  de  ses  expériences  qu’il  existe  dans  le  thalamus  des  centres 
vaso-dilatatenrs,  et  dans  le  corps  strié  des  centres  vaso-constricteurs.  L’altération 
de  ces  derniers,  fréquente  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  d’hémiplégie,  pro- 
duit d’abord  une  élévation  de  température  du  côté  paralysé,  suivie  bientôt  d’un 
abaissement.  La  lésion  du  thalamus  ou  d’une  partie  de  cette  région  ne  pourrait- 
elle  produire  les  effets  opposés  ? 

C’est  un  point  qui  doit  être  soumis  désormais  à une  observation  attentive. 
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ËQ  tout  cas,  nous  pensons  qu'il  existe  dans  le  cerveau  des  régions  déterminées 
qui  agissent  sur  la  thermogenés  et  sur  les  fonctions  vasomotrices.  Le  fait  que 
la  température  ne  se  comporte  pas  toujours  d’une  seule  manière  dans  l’hémi- 
plégie organique,  la  prédominance  des  troubles  vaso-moteurs  sur  l’hémiplégie, 
comme  dans  le  cas  de  Kaiser,  Tapparition  d’un  hémiœdème  précédant  celle  de 
l’hémiplégie  comme  dans  un  cas  de  migraine  ophtalmique  rapporté  par  M.  Féré, 
l’épilepsie  Jaksonienne  à forme  vaso-motrice  étudiée  par  Oppenheim,  sont  autant 
d'arguments  qui  parlent  pour  cette  manière  de  voir. 


Ail  heures  et  demie,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  fera  coïncider  sa  séance  du  mois  de  mai 
avec  le  voyage  que  les  médecins  anglais  doivent  faire  k Paris  à cette  époque. 
Les  neurologistes  anglais  seront  invités  à prendre  part  à cette  séance,  à la 
suite  de  laquelle  un  déjeuner  leur  sera  offert  par  les  membres  de  la  Société. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6 avril,  à neuf  heures  du  malin. 


\i 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

PARALYSIE  GÉNÉRALE  TUBERCULEUSE 
(syndrome  paralytique  par  encéphalite  tuberculeuse) 

. PAR 

Klippel, 

médecin  de  i'hôpital  Tenon. 

La  tuberculose  peut  avoir  pour  conséquence  la  paralysie  générale  dans  les 
trois  conditions  anatomo-pathologiques  et  pathogéniques  suivantes  : : 

1*  Par  encéphalite  tuberculeuse  caractérisée  par  la  présence  de  tubercules 
bacillaires  dans  les  méninges  ou  dans  le  cerveau,  et  le  mésencéphale.  Ces  tuber- 
cules sont  visibles  au  microscope  dans  un  exsudât  méningé,  ou  bien  plus  volu- 
mineux et  disséminés  çk  et  là  dans  l'encéphale,  ou  sur  les  parois  dés  troncs 
artériels.  Dans  tous  les  cas,  ils  sont  accompagnés  de  lésions  dégénératives 
diffuses  de  l’écorce,  relevant  sans  doute  des  toxines  tuberculeuses,  et  pouvant 
expliquer,  par  leur  diffusion  même,  la  présence  d'un  syndrome  paralytique; 

S*  Par  encéphalite  dégénérative  développée  par  l’action  diffuse  des  toxines 
tuberculeuses,  mais  ici,  sans  que  dans  l’encéphale  on  ne  rencontre  de  lésions 
tuberculeuses  spéciGques,  c’est-à-dire  de  tubercules  ; 

3*  Par  encéphalite  infectieuse,  dont  l’origine  est  à rechercher  dans  les  sym- 
bioses microbiennes  des  cavernes  du  poumon. 

' Tel  est  le  résumé  le  plus  bref  des  nombreux  mémoires  que  j’ai  publiés 
de  i89i  à 1903  sur  ce  sujet,  et  qui  ont  eu  pour  but  d’établir  l’origine  tubercu^ 
leiise  d’un  certain  nombre  de  parçdysies  générales,  en  étendant  au  syndrome 
paralytique  ce  rôle  de  l’autointoxication  tuberculeuse,  dont  j’avais  déjà  marqué 
l’action  dans  les  amyotrophies,  les  névrites  et  les  délires  des  tuberculeux  (1889). 

Sans  insister  davantagé  sur  ces  faits,  je  rappellerai  que  M.  L.  Bour  (1),  dans 
une  thèse  qui  lui  a été  inspirée  par  M.  Pactet,  a traité  cette  question  au  point 
de  vue  historique  et  pathologique,  et  a confirmé  par  des  observations  person- 
nelles les  faits  que  j’avais  moi-même  publiés. 

A l’occasion  d’un  cas  nouveau,  je  me  propose  seulement  de  démontrer  encore 
une  fois  que  la  paralysie  générale  la  plus  évidente,  la  plus  incontestable  de  par 

(1)  Louis  Bour,  Rapport  de  la  tuberculose  et  de  la  paralysie  générale.  Thèse  de  Paris, 

tm. 

'Voir  aussi  Klippel,  Rapport  au  congrès  de  Bi'uxelles  sur  Vhistologie  de  la  paralysie  géné- 
rale, août  1903. 
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ses  sjmptôme»  et  sa  marche,  peut  être  le  résultat  de  la  tuberculose,  et  comme 
corollaire,  qu'il  existe  «n  syndrome  paralytique,  et  non  pas  une  paraljsie  géné- 
rale, entité  morbide  relevant  exclusivement  de  la  même  cause  morbide. 

L'observation  dont  il  s'agit  semble,  d'ailleurs,  faite  pour  convaincre  les 
esprits  les  plus  rebelles  h cette  double  conclusion. 

11  s'j  rattache,  en  effet,  un  ensemble  de  faits  si  précis  et  d'une  netteté  s] 
grande  qu'aucun  doute  ne  semble  pouvoir  subsister. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  malade  dont  il  s'agit  a été  observé  et  suivi  par 
plusieurs  aliénistes  de  profession,  et  dont  la  compétence  est  proclamée  par  tous. 
On  verra  plus  loin  que  leurs  certificats  sont  unanimes. 

Au  point  de  vue  anatomique,  on  trouvait  dans  les  poumons  une  tuberculose 
de  date  ancienne  avec  propagation  aux  ganglions  du  médiastin.  Dans  l'encé- 
phale, on  remarquait  : i*  l'absence  des  lésions  décrites  par  Bajrle,  dont  la  des- 
cription, devenue  classique,  ne  s'applique  qu'A  la  forme  inflammatoire  de  la 
paralysie  générale; 

2*  On  rencontrait,  disséminés  dans  le  cerveau,  le  cervelet  et  le  mésencéphale 
de  gros  tubercules  caséeux,  avec  encéphalite  et  méningite  de  voisinage  seulement. 
Au  point  de  vue  histologique,  à part  ces  régions  circonscrites,  il  n'y  avait  nulle 
part  de  diapédèse  dans  l'encéphale,  mais  seulement  des  lésions  dégénératives 
diffuses. 


OBSERVATION 

Il  s'agit  d’un  malade,  âgé  de  53  ans,  décédé  le  25  mai  après  avoir  été  soigné  et 
observé  par  deux  fois  dans  le  service  de  M.  le  D'  Pactet,  à Tasile  des  aliénés  de  Vil- 
lejuif. 

L’autopsie  a été  faite  par  M.  Privât  de  Fortunié,  interne  des  asiles,  et  qui  au  jour  même 
de  l’autopsie,  a reconnu  à l'œil  nu  de  gros  tubercules  friables,  verdâtres,  secs  et  caséeux 
qui  86  trouvaient  disséminés  dans  l’encéphale.  L’examen  histologique  a été  fait  dans  mon 
laboratoire  par  mon  interne,  M.  Maurice  Renaud,  et  par  moi-méme. 

Huit  certificats  ont  été  délivrés  au  nommé  Cl et  les  huit  attestent  que  le  malade  a 

présenté  les  signes  du  syndrome  de  la  paralysie  générale  progressive. 

L’un,  le  premier  en  date,  de  M.  Babinski,  médecin  de  la  Pitié,  porte  que  le  malade  est 
atteint  de  « paralysie  générale  progressive  »,  et  qu’il  doit  être  interné. 

Les  sept  autres  certificats  sont  délivrés  par  des  médecins  aliénistes,  en  particulier  par 
MM.  Magnan  et  Pactet. 

L’énumération  des  signes  présentés  par  le  malade,  au  second  examen  de  M.  Magnan, 
après  quelque  temps  d'observation,  sont  ; « Affaiblissement  des  facultés  intellectuelles 
avec  apathie,  indifférence,  turbulence  par  intervalles  ; inégalité  pupillaire,  faiblesse  mus- 
culaire »,  et  le  premier  certificat  du  même  médecin  notait  eu  plus  : « Diminution  de  la 
mémoire,  et  embarras  de  la  parole.  » 

Les  certificats  de  M.  Pactet  établissent  le  diagnostic  de  : « Paralysie  générale,  affaibUa- 
sement  intellectuel,  embarras  et  hésitation  de  la  parole,  inégalité  pupillaire,  faiblesse 
musculaire  ». 

Un  certificat  du  Le  Filliatre,  ancien  interne  dos  asiles,  et  ancien  préparalsor  de  1a 
Clinique  des  maladies  mentales,  établit  le  diagnostic  de  : « Paralysie  générale  progres- 
sive » 

La  durée  de  la  maladie  a été  d’environ  trois  ans  après  le  début  apparent.  Elle  a été 
marquée  par  une  marche  lentement  progressive.  Le  malade  est  sorti  pendant  peu  de 
temps  des  asiles,  pour  y rentrer  ensuite.  Le  certificat  de  sortie  délivré  par  M.  PacUi 
n’est  pas  motivé  par  une  rémission,  mais  par  l'état  calme  du  malade,  et  par  rengage- 
ment de  sa  famille  à le  surveiller. 

An  cours  de  la  maladie  où  tous  les  signes  physiques  de  la  démence  ont  été  en  progres- 
sant, il  s’est  produit  deux  fois  des  attaques  apoplectiformes,  dont  l'une  au  début,  l'auiie 
vers  la  fin,  et  qui  ont  entraîné  quelques  troubles  paralytiques  fugaces  du  côté  de  la 
parole  ou  des  membres.  Enfin,  la  mort  a été  précédée,  le  malade  étant  alité,  d’un  élgt 
demi-comateux,  avec  légère  déviation  de  la  commissure  labiale  droite,  quelques  secousses 
de  nystagmus,  exaltation  des  réflexes  rotuliens,  et  léger  clonus  du  pied. 
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. Autopsue.  — I.  — Létiom  des  poumons  (d’aprèa  les  notes  de  M.  Privât  de  Foitvnié). 

Oq  iroave  dans  les  deux  poumons  des  lésions  de  tuberculose  non  ulcéreuse,  panissaiil 
de  date  assez  ancienne,  accompagnée  de  lésions  d'adénopathie  trachéo-bronchique  Me 
Jiotables. 

• La  lèmn  des  poumons  consiste  des  deux  cétés  en  une  masse  de  pneumonie  chronique 
aidoisée,  dans  laquelle  on  découvre  sur  la  coupe  de  gros  tubercules  ûbro-caséeux.  L’un 
de  ees  tubercules  présente  une  infiltration  calcaire.  Les  deux  sommets  des  poumons  ont 
CS  môme  aspect.  11  n’y  a nulle  part  de  cavernes  ni  de  cavemules.  Les  ganglions  du 
médiastin  sont  nombreux  et  très  augmentés  de  volume  ; les  plus  altérés  ont  le  volume 
d'une  grosse  noix.  A la  conpe,  ils  sont  de  coloration  grisâtre  et  infiltrés  de  matière  tubep- 
culsuse. 

11.  — Lésions  de  Veneéphole.  — Le  cerveau  a été  durci  au  formol. 

Sa  configuration  extérieure  est  normale. 

Les  méninges  ne  sont  ni  épaissies,  ni  adhérentes.  Leur  décortication  se  fait  facilemept 
et  sans  érosion  de  l’écorce  cérébrale. 

Les  ventricules  opt  leur  aspect  lisse  normal. 

Les  coupes  multipliées  dans  tous  les  s^  font  découvrir  rexisience  de  cinq  gros 
tubercules. 

Deux  occupent  la  protubérance.  Ce  sont  des  noyaux  de  couleur  verdâtre,  plus  foncé$  à 
leur  périphérie,  et  se  rattachant  au  tissu  sain  par  une  zone  rougeâtre.  Ils  sont  situés 
dans  la  moitié  droite  de  la  protubérance,  qu'ils  occupent  dans  presque  toute  sa  hauteur, 
touchant  en  bas  le  bulbe  et  atteignant  en  haut  la  limite  supérieure  de  la  racine  du 
V*oerf.  La  coupe  en  est  arrondie;  elle  a 6 ou  7 millimèlrus  de  diamètre. 

L’on  des  noyaux  occupe  la  partie  antérieure  de  la  protubérance.  11  arrive  à la  super- 
ficie en  avant,  et  n'atteint  pas  en  dedans  la  ligne  médiane. 

L'autre  est  situé  sous  le  plancher  ventriculaire  à sa  limite  externe. 

Entre  les  deux  noyaux,  le  tissu  protubérantiel  présente  un  piqueté  hémorragique. 

Un  troisième  noyau,  de  môme  apparence,  occupe  rhcmisplière  droit  du  cervelet  à sa 
partie  supérieure,  antérieure  et  interne.  11  a le  volume  d’une  noisette.  11  empiète  en 
dedans  sur  le  pédoncule  cérébelleux  moyen;  en  avant  il  arrive  à la  superficie  çt  plonge 
en  arrière  de  2 centimètres  dans  la  substance  blanche  cérébelleuse.  A sa  partie  inférieure  il  a 
en  arrière  de  lui  un  petit  nodule  dont  il  est  séparé  par  une  mince  travée  de  tissu  sain. 

Enfin  deux  tubercules  occupent  l'hémisphère  gaucJie.  Ils  sont  semblables  A ceux  de  la 
protubérance  et  du  cervelet. 

L’un  occupe  la  pointe  du  lobe  temporal.  De  la  grosseur  d’un  pois,  il  a été  intéressé  par 
une  coupe  sagittale  passant  à i cm.  5 de  la  face  interne  de  l’hémisphére. 

L’autre  de  mêmes  dimensions  est  situé  dans  la  couche  optique  â deux  centimètres  en 
arriére  de  son  extrémité  antérieure,  et  près  de  son  bord  interne  et  supérieur.  Il  répond 
par  sa  face  supérieure  au  ventricule  latéral  et  au  corps  calleux  qui  repose  sur  lui. 

L'examen  microscopique  le  plus  minutieux  ne  permet  de  découvrir  de  lésions,  ni  dans 
la  tnoeUe  cervicale  à sa  partie  supérieure,  ni  dans  le  bulbe,  ni  dans  le  pédoncule  céré- 
bral, ni  dans  rhénüsphére  droit. 

L’eiamen  des  coupes  microscopiques  révéle  au  contraire  des  lésions  diflusee  du  cer- 
veau. U confirme  la  nature  tuberculeuse  des  cinq  noyaux  décrits. 

Ceux-ci,  sur  les  coupes  colorées,  se  détachent  très  nettement  et  eq^paraissent  comme 
une  masse  homogène,  très  vivement  teintée. 

A un  faible  grossissement  on  les  voit  formés  au  centre  d’une  substance  caséeuse,  som- 
bre ou  claire  suivant  les  endroits,  et  présentant  un  léger  piqueté  granuleux.  Autour  de 
ces  masses  caséeuses  et  se  continuant  avec  elles  par  des  transitions  insensibles  se  voient 
d’imioinbrables  cellules  rondes  embryonnaires,  qui  semblent  groupées  en  tourbillons 
«oUrar  des  vaisseaux  gorgés  de  globales  rouges. 

L’infiltration,  embryonnaire  â la  périphérie,  se  perd  insensiblement  dans  la  tissu 
sain. 

Au  fort  grossissement,  on  reconnaît  que  l’aspect  granuleux  de  la  portion  centrale  du 
lobercuJe  est  dû  à la  présence  de  nombreux  déchets  cellulaires,  â des  débris  du  vais- 
leaux  plus  ou  moins  reconnaissables.  Dans  les  amas  cellulaires  se  voient  de  nom- 
hreuaes  cellules  géantes. 

La  recherche  de  bacilles  de  Koch,  sur  les  coupes  colorées  à la  fuchsine  de  Zehl,  est 
restée  sans  résultats.  11  n’est  pourtant  pas  douteux  qu’on  soit  en  présence  de  tubercules. 
C'est  ce  que  prouvent  encore  les  lésions  des  méninges  et  de  la  substance  cérébrale. 

An  voisinage  des  gros  tuberbules  da  cerveau  il  y a nettement  méningite  tubercnlouse 
uunclérisée  parla  présence  de  nappes  de  cellules  embryonnaires  au  milieu  desquelles  on 
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voit  dés  iâbercules.  Tous  les  vaisseaux  d'alentour  sont  le  siège  de  lésions  inflamroa- 
tOi^  t^actèrisées  par  une  diapédèse  généralement  très  inténse.  Ces  lésions*  sont  plas 
'intrqtièes  sur  lès  vaisseaux  méningés;  que  sur  les  vaisseaux  de  la  substance  cérébrales 
Elles  ne  s'étendent  qu'à  une  certaine  distance.  Dans  les  zones  de  l’écorce  cérébrale  éloî- 
gnées  des  tubercules  et  de  la  méningite  qiii  les  entoure,  on  ne  trouve  pas  de  diapédèse. 
Ën  revanche  dans  tous- les  points  des  circonvolutions,  les  parois  des  vaisseaux  etdw 
cellules  de  l'écorce  sont'èn  dégénérescensegranuleuse  très  prononcée  (noyau  et  proto^ 
plasma). 

Lanévroglie  ne  parait  pas  proliférée  dans  les  zones  où  il  n'y  a pas  d'infiltrations 
tuberculeuses.  * ' 

Les  mêmes  lésions  se  reb^uvent  sur  les  coupes  de  la  protubérance.  Les  mféninges 
sont  fortement  épaissies;  leurs  vaisseaux,  infiltrés  et  entourés  de  cellules  rondes:  C’est 
là  que  les  lésions  de  méningite  tubcrbulcuse  sont  le  plus  marquées.  Toute-  la  partie 
droite  de  la  coupe  est  octiipée  par  les  tubercules  qui  ont  servi  de  type  à la  dèscription. 

Au  niveau  du  bulbe  les  méninges  montrent  encore,  leurs  vaisseaux  Apaissis;  avec  des 
manchons  de  cellules  rondes.  On  y voit  des' tubercules  à cèlfules  gé^tes.  Les  Vûîsfleaiix 
du  bulbe  sont  àttelùts  des  mémeà  lésions,  mais  à un  degré  moindre.  . - ' 

Les  coupes  de  la  moelle  cerviçale  au-dessus  du  bulbe  montrent  les  méninges  infiltrées 
de  cellules  rondes.  Lèsxàisséaùjf  dé 'la  tndelle  sont  encore  épaissis.  Alentour,  On  peut 
rerftarquer  une  sclérose  diffuse  légère  ainsi  qu'une  dégénéresèeltee  disséminée'  d'ua 
certain  nombre  de  tubes  nerveux.  . u . : - • 

La  moélle  cervicale  à un  niveau  inférieur  ne  présente  que  des  lésions  b^n  moiih 
dres.  Il  n’y  a plus  qu’une  légère  diapédèse  des  vaisseaux.  Les  cellules  sont  en  dégénéres- 
cence granuleuse.  • 

De  cet  examen  histologique  on  peut  conclure  qu’il  existait  dans  la  protubérance,  le 
cervelet,  la  couche  optique,  la  partie  du  lobe  temporal  de  gros  tubercules  caséifiés;  que 
dans  leur  voisinage  immédiat  seulement  existaient  des  lésions  inflammatoires  tubercu- 
leuses très  prononcées  des  méninges  et  du  tissu  nerveux  ; et  qu*il  n'etistait  plus  loin 
d’eux  que  des  altérations  diffuses  toxiques  des  vaisseaux' et  des  cellules  nerveuses. 

* 

♦ * 

Voilà  une  preuve  nouvelle  et  incontestable'  de  l'étiologie  tuberculeuse  pos- 
sible de  la  paralysie  générale.  • 

Une  conclusion  qui  se  dégage  du  rapprochement  de  ce  cas  avec  d’autres  obser^ 
vations  est  que  la  paralysie  générale  la  plus  incontestable  par  l’ensemble  de  ses 
symptômes  et  par  son  évolution  peut  répondre  à des  lésions  de  nature  difié^ 
rente. 

- La  paralysie  générale  n’est  pas  Taboutissant  de  toute  maladie  mentale, 
comme  le  voulait  Esquirol  ; elle  n'est  pas  non  plus  une  entité  morbide  dont  la 
cause  et  la  lésion  sont  toujours  les  mêmes,  comme  le  voulait  Bayle,  dont  les 
observations  ne  semblent  comprendre  que  des  formes  inflammatoires  (infections 
microbiennes). 

D’après  nos  travaux  la  paralysie  ^nérale  est  un  syndrome  clinique,  caracté- 
risé par  un  ensemble  de  signes  ef!  par  Une  évolution  qui  sont  les  mêmes  sous 
l’Influence  d’agents  pathogènes  divers,  en  action  sur  l'encéphale , sous  un  certain 
mode  et  en  deçà  et  au  delà  duquel  cesr  mêmes  agents  pathogènes  produisent 
^’aulrôs  syndromes. 
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II 

LA  DÉMENCE  PRÉCOCE  EST  UN  SYNDROME  MENTAL 
TOXI-INFECTIEÜX  SUBAIGU  OU  CHRONIQUE 

PAR 

Mauriça  Dida 

Professeur  suppléant  chargé  du  cours  de  neurologie  et  de  psychiatrie 
à l'Ecole  de  médecine  de  TUniversité  de  Renons. 

Je  rappellerai  dans  ses  grandes  lignes  la  description  de  la  démence  précoce 
d’après  la  conception  de  Kræpelin;  il  en  existe  plusieurs  formes  aboutissant 
toutes  et  assez  vite  à , un  état  démentiel  où  Ton  retrouve  des  signes  physiques  tels 
que  les  attitudes  catatoniques,  les  gestes  stéréotypés,  les  phénomènes  d’opposi- 
tions, la  verbigération.  On  désignera,  suivant  l’évolution  clinique,  une  forme 
hébéphrénique , à début  précoce  et  où  l'on  note  d’abord  un  délire  incohérent 
alternant  avec  des  phrases  plus  ou  moins  stupides  ; une  forme  catatonique  où 
les  phénomènes  cataleptoldes  dominent;  une  forme  paranoïde,  où  la  période  de 
début,  plus  ou  moins  longue,  est  caractérisée  par  un  délire  sans  systématisation 
ou  à systématisation  hâtive  et  peu  consistante. 

A vrai  dire,  les  démences  précoces  de  Kræpelin  se  recrutent  parmi  les  malades 
, chez  lesquels  Magnan  décrit  ses  délires  de  dégénérés;  mais,  tandis  que  le  premier 
se  place  à un  point  de  vue  évolutif,  basant  son  groupement  sur  la  terminaison 
commune,  le  second  a pris  une  base  étiologique.  En  èffet,  Kræpelin  s’est  attaché 
a l'élude  objective  de  ses  malades  et  Magnan  a surtout  en  vue  l’état  subjectif;  de 
là  les  grandes  différences  de  descriptions  se  rapportant  à des  malades  identiques. 

. La  question,  ne  me  parait  pas  épuisée  et  avant  d’exposer  mes  idées  person- 
nelles, je  citerai  comme  transition  La  conception  vraiment  clinique  de  Régis,  de 
Bordeaux.  Pour  lui,  la  démence  précoce  n’est  point  une  démence,  mais  une 
pseudo-démence  dépendant  de  la  confusion  mentale.  En  effet,  remarque-t-il,  les 
phénomènes  d’obtusion,  de  torpeur,  d’inhibition  psychique,  les  délires  confus 
et  absurdes,  les  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  même  que  l’on  observe 
dans  le  syndrome  isolé  par.  Kræpelin  répondent  tout  à fait  â la  description 
générale  de  la  confusion  mentale  primitive  (i).  Les  signes  physiques  de  l’affec- 
tion ajouteraient  encore  à l’analogie  de  ces  deux  états  et  l’évolution  même  ne 
suffirait  pas  à les  différencier,  puisque  tous  les  auteurs  signalent  des  guérisons 
de  démence  précoce  (2). 

Très  voisine  de  la  doctrine  de  Régis  est  celle  de  Dupré  suivant  lequel  il  exis- 
terait bien  une  psychose  hébéphréno-catatonique  parfois  curable.  Pour  Gilbert 
Ballet,  la  forme  paranoïde  serait  celle  ayant  le  plus  droit  de  cité  â cause  de  la 

(1)  Voir  à ce  sujet  l'excellente  leçon  clinique  de  Seglas,  1895  et  la  monographie  de 
Diaslin. 

(2)  Mon  excellent  maître  Marandon  de  Montyel  arrive  à un  chiffre  fantastique  de  gué- 
risons par  suite  d'une  petite  erreur  de  calcul  ; en  effet,  il  a fait  la  somme  des  moyennes 
de  guérisons  suivant  les  formes,  au  lieu  de  faire  une  nouvelle  moyenne.  Je  pense  qu'en 
donnant  le  chiffre  de  10  pour  100  de  guérisons,  pour  les  cas  étiquetes  démence  précoce 
par  les  disciples  de  Kræpelin,  on  est  optimiste.  Ma  statistique  personnelle  est  inférieure 
A ce  chiffre. 
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période  délirante  relativement  comparable  d'un  cas  à l'autre  et  de  l'évolution 
progressive  vers  un  état  offrant  l'aspect  de  la  démence. 

Enfin,  Toulouse  va  plus  loin  encore  et  se  demande  si  la  démence  vésanîque 
existe  réellement.  Les  cas  considérés  comme  démentiels  après  une  période  déli- 
rante plus  ou  moins  longue  ne  lui  paraissent  pas  conditionnés  par  un  affaiblis- 
semebt  massif  et  définitif  des  facultés  intellectuelles.  Cette  conception  a d'ail- 
leurs trouvé  de  nombreux  contradicteurs. 

La  question  est  évidemment  complexe  et  ne  sera  tranchée  que  le  jour  où  la 
pathogénie  de  ces  différents  états  délirants,  quittant  le  terrain  incertain  de 
l'hjpothése,  sera  fortement  étajrée  par  des  recherches  expérimentales  et  oû 
l'analoniie  pathologique  fournira  des  fondations  solides  à l'édifice  psychiatrique. 
C'est  dans  l'espoir  d'apporter  quelques  matériaux  sérieux  & la  pathogénie  et  à 
l'anatomie  pathologique,  que  depuis  plusieurs  années,  je  me  suis  mis  au  travail. 
j*avoüe  avoir  d'abord  été  séduit  comme  Sérieux,  Denis,  Masselon,  Roy  et  tant 
d'autfes»  par  l’œuvre  systématique  de  Kræpelin  et,  adoptant  sa  classification 
clinique,  j'ai  cherché  à reconnaître  si  l'on  trouvait  chez  le  dément  précoce  une 
pathogénie  comparable  dans  les  différentes  formes  et  si  les  lésions  observées  à 
l’autopsie  semblaient  analogues.  Suivant  la  doctrine  de  cet  auteur,  la  démence 
précoce  serait  liée  & l’auto-intoxicatiôn  probablement  d’origine  génitale.  J'ai 
systénlatiquement  examiné  les  ovaires  et  les  testicules  des  malades  morts  de 
cette  affection  et  j'ai  pu  constater  que  pour  ceux  qui  étaient  à la  période  d’activité 
génitale,  la  spermatogénèse  chez  l'homme,  l'ovulation  chez  la  femme,  ne  pré- 
sentaient rien  de  particulier.  Par  ailleurs,  aucune  autre  lésion  ne  m’a  paru  mani- 
feste. i’èd  donc,  jusqu’à  plus  ample  informé,  abandonné  cette  hypothèse. 

klippel  et  Lhermilte  ont  annoncé  récemment  que  dans  la  démence  précoce,  les 
petites  pyramidales  sont  atrophiées  et  diminuées  en  nombre.  Ceci  ne  tendait 
qu’à  rattacher  cette  affection  à une  lésion  spécifique  corticale.  Malheureusement, 
les  constatations  des  divers  auteurs  ne  me  paraissent  point  avoir  confirmé  les 
.Résultats  des  recherches  précédentes.  Gonzales  signale  une  atrophie  des  cellules 
corticales  en  général  et  de  celles  de  la  protubérance  du  bulbe  et  de  la  moelle. 
Marchand  n’a  point  trouvé  de  lésions  électives  du  réticulum  intra-cellulaire  ni 
péri-cellulaire  des  petites  pyramidales  et,  moi-même,  je  n’ai  pu  constater  que 
peu  de  différence  entre  le  cortex  de  vieux  déments  paranoïdes  et  celui  des 
déments  séniles;  chez  les  catatoniques,  le  nombre  des  différentes  cellules  pyra- 
midales n’a  pas  attiré  mon  attention.  Les  lésions  qu’on  observe  sont  surtout 
des  dégénérescences  séreuses  et  pigmentaires.  11  ne  me  parait  donc  rien  moins 
que  démontré  que  la  démence  précoce  soit  une  affection  primitivement  et  exclu- 
sivement cérébrale. 

Depuis  longtemps,  j’ai  orienté  mes  recherches  du  côté  de  l’appareil  digestif 
de  ces  malades.  J’avais  été  frappé  des  troubles  cliniques  que  souvent  ils  présen- 
taient. Mon  élève  Trepsat  a récemment  mis  en  évidence  les  embarras  gastriques 
fébriles  qui  parfois  ouvrent  la  scène  dans  la  démence  précoce  hébéphréno-cata- 
tonique  et  j’ai  en  outre  assez  souvent  observé  de  l'entérite  chronique.  Mes 
recherches  anatomo-pathologiques  sur  les  formes  catatoniques  m’ont  montré 
comme  constante  au  niveau  du  foie  la  dégénérescence  graisseuse  qui  15  fois 
sur  32  cas  avec  examen  histologique  était  totale  (4).  Ce  foie  complètement  gras 
est  à rapprocher  de  celui  que  Gilbert  Ballet  et  Maurice  Faure  ont  décrit  dans  la 

(1)  L'extrême  diminution  de  Turée  que  j’ai  sigaalée  dans  la  catatonie  relève  évidem- 
ment de  l'insufisance  hépatique. 
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eoDfmion  mentale.  Nous  retroaverons  encore  les  mêmes  altérations  hépatiques 
ëaoB  la  psjchose  polynévritique  (liée  comme  on  sait  à l'alcoolisme  et  à la 
tabercttlose)  et  dans  les  intoxications  aiguës.  On  voit  donc  là  tout  un  groupe 
d'aflectioos  à s^rmptomatologie  mentale  assez  voisine,  ne  différant  guère  que 
par  la  durée  de  révolution. 

Dans  la  démence  paranoïde,  l'kat  du  foie  est  très  variable  et,  sans  qu'on 
puisse  ériger  le  fait  suivant  en  régie  absolue,  on  constate  qu'il  y aura  plus  de 
ebance  de  trouver  une  stéatose  étendue  dans  les  cas  où  la  période  de  stupeur 
terminale  aura  été  plus  durable.  Les  grosses  lésions  du  foie  sont  l’indice  mani- 
feste que  cet  organe  a été  eoumis  à un  travail  excessif  de  dépuration  et  sont  la 
lignature  d-une  invasion  de  produits  toxiques  d'origine  intestinale.  En  effet,  on 
constate  histologiquement,  quand  la  stéatose  n'est  pas  totale,  qu’elle  procède 
par  Ilots  autour  de  l'espace  porte. 

Mes  investigations  se  sont  également  orientées  d'un  autre  côté;  relevant  avec 
soin  la  tuberculose  dans  239  autopsies,  j'ai  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


CATÉGORIES  MENTALES 

•a 

w 1 

S §* 
^ s 

CAS  DE  TUBERCULOSE 
constatés  macroscopiquement 

O ** 

8 

•O 

Totaux  des  cas 

Cas  ayant  causé  la  mort 

Folies  autres  que  la  démence  précoce 
hébépbréno-calatonique  et  comprenant 

34 

(soit  16,83  p.  100) 

19 

(soit  9,40  p.  100) 

la  forme  paranoïde  (1) 

202 

Démence  précoce  hébéphréno-cataio- 

21 

(soit  56,75  p.  100) 

16 

(soit  44,86  p.  100) 

oique 

37 

Total  général 

239 

55 

35 

(soit  23,01  p.  100) 

(soit  14,65  p.  100) 

(i)  Fai  réoof  U forme  peranoTde  aoz  autres  psychoses,  car  A ce  point  de  Tue  spécial,  elle  ne  présenle 

rien  de  perüculier  et  la  tuberculose  ne  m*y  a pas  semblé  plue  fréquente  que  dans  les  autres  formes  men- 
tales. 

On  voit,  par  ce  tableau  combien  est  fréquente  la  tuberculose  dans  les  formes 
hébéphréno-catatoniques.  En  1901,  J'avais  déjà,  avec  Dufour,  montré  la  possi- 
bilité de  la  réaction  à la  tuberculine  de  jeunes  malades  déprimés  chez  lesquels  la 
clinique  ne  permettait  pas  de  soupçonner  l’existence  de  cette  infection  chro- 
nique (1).  Est-ce  à dire  que  les  lésions  hépatiques  constatées  sont  toujours 
secondaires  à une  infection  par  le  bacille  de  Koch?  Je'suis  persuadé  du  contraire, 
étant  donné  que  j'ai  pu  trouver  des  foies  complètement  gras  chez  des  malades 
exempts  de  tuberculose  et  même  d'alcoolisme  (2). 


(1)  Mes  constatations  anatomo-pathologiques  vont  à l’encontre  de  ce  préjugé  d’après 
lequel  la  tuberculose  serait  extrêmement  fréquente  dans  les  asiles,  et  je  suis  porté  à 
croire  que  si  Ton  faisait  une  statistique  d’autopsies  au  hasard  dans  un  hôpital,  la  propor- 
tion de  cas  de  lésions  matérielles  de  tuberculose  serait  supérieure  à la  mienne. 

(2)  Mes  recherches  ont  porté  sur  le  corps  thyroïde,  où  j’ai  déjà  signalé,  mais  avec  une 
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Quoi  ^u*il  en  soit,  je  ne  .puis^m'empécher  de  considérer  qùe  l'exiréine  fré- 
quence ile  la  tuberculose  chez  les  malades  hébéphréno-catatoniques  permet  de 
penser  que  cette  infection  joue  un  rôle  'patbogànique  dans  la  production  de/Cette 
psychose.  V. 

J'étais  naturellement  amené  k chercher  si,  d'autre  part,  le  sang  me  portait  pas. 
la  signature,  d'une  intoxication  ou  d'une  infection  chronique.  Mes  premières 
recherches  hématologiques  sur  Ja  catàtonie  remontent  k léûi  etont  été,  sans 
interruption,  poursuivies  depuis.  Je  ine  suis  demandé  si  les  différents  états  par 
lesquels  passent  successivement  lés  malades  eh  question  ne  correspondaient  pas 
à une  formule  hémç-leucocy taire  spéciale.  J'ai  pour  ce  fait,  d’une  façon  un  peu 
schématique,  j'en  conviens,  classé,  suivant  leurs  symptômes  mentaux,  mes 
malades  en  trois  catégories  différentes  dans  lesquelles  on  trouve  les  moyennes 
suivantes  (i)  : 


G.\TÉG0R1ES  MENTALES 


fo  Confusion  avec  anxiété  et  phénomènes  d'op-  ( H\ 

position  marquée ) F 

I H\ 

2^  Confusion  avec  stupeur | p 

I JJ 

3«  Confusion  avec  loquacité  incohérente ! p 

catégorie 

2®  catégorie 

3®  catégorie 


PROPORTION  •/,*^DES  LEUCOCYTES 


gruO 


16 

22,26 

31,27 

35.63 

48.64 
51,29 

20.76 

32.76 
50,02 


LÉAlRES 

petite 

» 

' M 

« 

< 

«4 

Ü 

9 

B 

U 

9 

» 

M 

e 

< 

S 

a 

te 

M 

H 

R 

J 

s 

5 

R 

tf 

O 

ks 

16,83 

60,50 

3,67 

3 

9,74 

64,58 

1,32 

2,10 

14,74 

49,45 

0,58 

3,96 

16 

45,81 

0,25 

2,31 

12,45 

34,73 

0,54 

3,64 

8,21 

36,42 

1,58 

2,50 

11,44 

63, 60 

1,88 

2.32 

15,17 

48,21 

0,47 

3.39 

10,24 

35,61 

1,09 

3,04 

Ces  numérations  reposent  sur  l’examen  de  95  cas  et  l’on  y voit  que,  pax  rap- 
port aux  chiffres  normaux  que  j’ai  trouvés  (légèrement  inférieurs  quant  aux 
polynucléaires  k ceux  qui  sont  classiques,  mais  cômparables  à mes  autres  résul- 
tats), j’obtiens  une  très  légère  augmentation  de  polynucléaires  dans  l’anxiété, 
une  diminution  dans  la  stupeur  et  une  diminution  très  marquée  dans  l’incohé- 
rence confuse,  qu'elle  soit  épisodique  ou  durable.  Dans  ces  différents  états.,  j’ai 
noté  comme  par  le  passé  .de  l’éosinophilie  survenant  par  accès.  L’hématologie 
en  général  nous  enseigne  que  dans  les  infections  et  les  intoxications  chroniques 
légères,  la  mononucléose  est  fréquente.  Une  grande  augmentation  de  macro- 
phages a cependant,  mais  très  rarement,  été  signalée.  11  est  intéressant  de  noter 
que  Sabrazes,  se  basant  surtout  sur  l’état  du  globule  rouge,  est  arrivé  à des  con- 
clusions analogues.  Dans  un  prochain  travail,  j’établirai  les  caqses  de  ces  varia- 
tions de  la  formule  hématologique. 


fréquence  modérée,  la  sclérose  péri  et  intra-lobulaire  ; surje  pancréas,  les  capsules  surré- 
nales et  le  corps  pituitaire  qui  ne  présentent  qu’exceptionnellement  des  lésions  histolo- 
giques. 

- (1)  Ces  chiffres  représentent  des  moyennes  et,  dans  chaque  catégorie,  il  existe  des 
écarts  dus  surtout  à des  formes  cristallisées  depuis  longtemps,  et  dans  lesquelles  on  voit 
les  polynucléaires  diminuer  notablement. 
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ISi  maiûtènthi,  nous  jetons  un  regard  d'enséinble  sur  les  différents  cas  étiquetés 
démence  précoce,  nous  Tojons  que  dans  les  uns  (fonne  hébéphréno-caiatoniqne) 
la  pathogëoie  et  Tanatomie  pathologique  montrent  que  nous  sommés  en  pré- 
sence d'une  maladie  où  la  toii-infeclion  subaij^ë  ou  chronique  semble  sinon 
toujours  primitivè,  du  moins  ettrémément  précoce  et  que,  dans  les  autres  cas, 
eétte  toii-inf action  entre  plus  tardivement  en  scénè  (i). 

Je  conclurai  donc  en  disant  : 

Il  énste  une  affection  décrite  par  Morel  et  que  j*ai  volontairement  écartée  de 
cette  étude,  à laqùelle  tout  permét  de  donner  lé  nom  de  démence  précoce  et,  qui 
est  due  à un  arrêt  de  développement  dè  Tencéphalë  survenant  & la  puberté.  Cette 
fonne  est  très  rare  ét  correspond  à la  formé  simple  des  aüteurs  allemands. 

sjnthése  de  Krœpelin  reposé  sur  la  connaissance  des  manifestations  com- 
munes survenant  à des  périodes  très  différentés  d’affections  mentales  qui  ne. 
I méritent  pas  jusqu’à  présent  l’épithète  d’entité  pathologique.  Quoi  qu'il  en  soit, 
suivant  l’expression  de  Deny,  il  y a,  entre  les  partisans  et  les  ennemis  de  la 
démence  précoce,  plutôt  une  querelle  de  mots.  La  synthèse  clinique  du  psy- 
chiatre allemand  est  légitime  ; mais  le  nom  de  démence  précoce  qu’il  lui  a donné 
prête  à la  critique,  car  l’état  démentiel  est  discutable  et  la  précocité  est  incons- 
tante. D'autre  part,  le  terme  de  confusion  mentale  caractérise  un  symptôme  et 
ne  comprend  pas  les  manifestations  multiples  que  Krœpelin  a décrites.  Je  pro- 
pose donc  de  donner  à ces  différents  états  le  nom  de  psychose  toxi^infectieusé 
ssbaigué  ou  chronique  ; la  forme  hébéphréno-catatonique  méritera  le  nom  de  prt- 
mtltc#;  la  forme  paranoïde,  celui  de  secondaire. 

^ La  psychose  toxi-infectieuse  primitive  est  une  entité  clinique  débutant  en 
général  avant  25  ans,  qui  se  manifeste  pap  des  alternatives  d’anxiété,  de  stu- 
I peur  et  d’agitation  incohérente  où  l’on  trouve  d’une  façon  constante,  et  contri- 
buant largement  à la  production  de  la  confusion  mentale,  des  hallucinations 
psycho-motrices  et  d’autres  que  J’ai  décrites  sous -le  nom  de  psycho-inhibitrices. 
Lue  toxi-infection  intestinale  est  primordiale  au  point  de  vue  pathogénique;  la 
tuberculose  joue  également  un  rôle  important.  Cette  affection  répond  à peu  prés 
cliniquement  à la  description  de  la  catégorie  de  Kahlbaum  et,  à l’évolution  près, 

I à celle  que  Seglas,  Ghaslin  et  d’autres  ont  donnée  de  la  confusion  mentale  pri- 
mitive. Cette  forme  mentale,  rarement  curable,  il  est  vrai,  l’est  cependant  : 
même  après  de  longues  années  d’apparence  démentielle,  les  maladies  infec- 
tieuses, et  notamment  celles  du  groupe  typhoïde,  amènent  toujours  une  période 
pendant  laquelle  l’état  mental  est  normal  et  où  on  ne  note  pas  le  moindre  affai- 
blissement intellectuel.  La  fréquence  de  cette  forme  est  d’environ  iO  pour  100 
de  la  population  totale  des  asiles,  mais  figure  dans  une  proportion  plus  forte 
I dans  les  statistiques  de  décès  à cause  de  la  rapidité  de  l’évolution  liée  souvent 
à la  très  grande  fréquence  de  la  tuberculose. 

La  forme  secondaire  présente  des  manifestations  cliniques  plus  tardives,  très 
: analogues,  relevant  d’une  pathogénie  voisine  de  la  précédente,  mais  où  la  tuber- 
i colose  joue  un  rôle  bien  moins  important.  Les  malades  de  cette  catégorie  sont 
I pris  parmi  les  délirants  dégénérés  de  Magnan,  à évolution  démentielle  rapide; 

I Toriginalité  de  Krœpelin  est  d’avoir  montré  l’importance  des  signes  physiques 


(i)  Les  signes  physiques  que  j’ai  décrits  : pseudo-œdème,  purpura,  érythèmes  multi- 
formes, érythème  pellagrolde,  s’expliquent  parfaitement  par  cette  pathogénie  ; de  même 
les  signes  oculaires,  diminution  passagère  des  réflexes  pupillaires,  congestion,  anémie 
papillaire. 
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ultérieurs  qui  correspondent  à un  état  confusion nel  secondaire;  à 15  pour  100 

de  la  population  dés  asilës  répondent  Ü cette  forme. 

Certes,  je  pense,  arec  la  majorité  des  éuteuft  fradçais  qu'on  ne  fait  pas  une 
psychose  toxi-infectieuse  subaiguê  ou  chronique  primitire  ou  secondaire  sans 
être  un  dégénéré,  mais  je  donne  à ce  mot  le  sens  large  que  lui  a dérolu  le  pro« 
fesseur  Joffroy.  Je  dirai  avec  loi  qu'on  ne  délire  pas  plus  sans  avoir  une  aptitude 
délirante  qu'on  ne  devient  épilep^que  sans  avoir  une  aptitude  convulsbante; 
mais,  c'est  masquer  notre  ignorance  que  ne  point  chercher  la  cause  prochaine 
du  délire;  cette  cause,  nous  la  saisissons  dahs  la  forraîB  primitive  éL  je  doAnerai 
sous  peu  la  démonstration  quelle  est  d'origine  intestinale.  Pour  la  forme  secoo'' 
daire,  le  début  des  accidents  délirants  est  lié  à.  une  cause  qui  m’échappe  encoce, 
mais  certainement,  les  manifestations  confusion nelles  tardives  ont  une  origine 
identique  à celle  des  manifestations  précoces  de  la  forme  primitive. 


III 

CONSIDÉRATIONS  SUR  L'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DE  LA  DÉMENCE  PRÉCOCE  A PROPOS  D'UN  CAS 

PAR 

O.  Doutrabante  et  L.  Marchand. 

Les  observations  de  démence  précoce  avec  examen  histologique  des  centres 
nerveux  sont  encore  très  rares.  Si  on  compare  les  résultats  histologiques  relatifs 
h chacun  des  cas  publiés,  on  remarque  que  les  lésions  décrites  sont  des  plus 
disparates  et  on  peut  dire  qu'actuellement  la  démence  précoce  n'a  pas  d'anatomie 
pathologique. 

L’accord  semble  se  faire  cependant  sur  ce  qu’il  faut  entendre  par  démence 
précoce  et  il  est  facile  aujourd’hui  de  désigner  de  ce  nom  certains  syndromes 
mentaux  à évolution  chronique.  Aussi  au  congrès  de  Pau  (1),  la  discussion  sur 
la  démence  précoce  porta-t-elle  sur  l’anatomie  pathologique  et  l'étiologie,  et  la 
eonclusion  qui  en  résulta  fut  qu'il  fallait  attendre  de  nouveaux  documents  pour 
pouvoir  établir  si  la  démence  précoce  était  une  entité  morbide  avec  ses  lésions 
anatomiques  bien  définies  ou  au  contraire  un  syndrome  pouvant  être  déterminé 
par  des  lésions  du  cerveau  différentes  de  nature. 

Nous  venons  de  pratiquer  l’examen  histologique  d’un  cas  non  douteux  de 
démence  précoce  ayant  duré  35  ans.  L’observation,  quelque  incomplète  qu’elle 
soit,  puisque  l’un  de  nous  ne  put  observer  le  malade  que  pendant  une  période 
de  25  ans,  peut  apporter  quelque  tribut  à l’étiologie  et  à l’anatomie  pathologique 
des  démences  survenant  à l’Age  de  la  puberté. 


(1)  Congrès  de  Pau,  1904.  Des  démences  vésaniques.  Rapporteur  M.  Deny. 
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ÂntétédenU  héréditaire$.  — Le  père  et  la  mère  de  noire  sujet  étaient  normaux  et  très 
iffectueux  pour  leurs  enfants.  Nous  n’avons  aucun  renseignement  sur  ses  grands- 
parents.  Notre  mfüade  a une  soeur  mariée,  et  deux  frères  également  bien  constitués  et 
mlrJligonts. 

AnticédenU  penonneU.  — H...  est  né  à Strasbourg  en  1848.  Son  développement  intel- 
lectuel et  physique  fut  normal.  A TAge  do  20  ans,  il  s’est  engagé  volontairement  dans 
une  compagnie  d'ouvriers  d’artillerie.  11  avait  une  taille  de  1",69.  11  était  intelligent, 
d’un  caractère  bon  et  gai,  il  n’était  pa:i  ivrogne  ou  débauché.  Pendant  la  guerre  de  1870- 
71,  il  était  en  garnison  dans  une  ville  assiégée  et  sous  l'influence  de  la  peur,  de  l’émotion, 
dn  surmenage,  il  n’a  pas  tardé  à se  trouver  en  état  de  moindre  résistance.  Conduit 
en  Allemagne  en  captivité  de  septembre  1870  à avril  1871,  il  a rejoint  sa  compagnie  en 
Fnuce,  malade,  déprimé,  manifestant  des  idées  religieuses  exagérées,  donnant  parfoia 
des  signes  d’aliénation  mentale. 

11  fut  admis  le  15  mai  1872  A l'asile  de  Bl...  pour  un  délire  dépressif  avec  affaiblissement 
des  ikcultés  intellectuelles.  11  fut  réformé  pour  celte  raison  en  mars  1873.  Le  19  décembre 
1874,  il  est  transféré  à l'asile  de  Bl...  où  il  resta  trente  et  un  ans,  jusqu'à  sa  mort. 

A son  arrivée  à l'asile  de  Bl...  notre  malade  était  atteint  d'obtusion  intellectuelle  avec 
idées  de  persécution,  hallucinations  de  l'ouIc  et  de  la  vue,  prostration  lypémaniaque  avec 
état  voisin  de  la  stupeur.  Dans  les  mois  qui  suivirent,  aucun  changement  ne  se  produisit 
dans  l'état  mental.  L'état  de  stupeur  cependant  s'accentua  davantage,  et  pendant  quinze 
us  la  n(^te  mensuelle  do  lypémanie  avec  stupeur  se  trouve  reproduite. 

Le  16  avril  1880,  on  constate  chez  H...  une  dégradation  intellectuelle  complète.  Il  ne 
répond  pas  aux  questions;  il  ne  parait  pas  avoir  conservé  le  souvenir  de  ses*  parents 
et  parait  tout  au  moins  indifférent  quand  on  lui  en  parle.  Il  ne  sait  pas  où  il  est  ni 
depuis  combien  de  temps  il  est  ici.  ^ 

Dans  les  années  suivantes,  même  état  mental.  La  perte  de  mémoire  est  manifeste. 

H...  ne  cause  jamais  spool anément;  il  rt‘pond  par  monosyllabes,  il  ne  fait  pas  le  moindre 
mouvement.  Il  a l'immobilité  d’une  statue.  De  temps  à autre,  il  faut  le  conduire  à 
nafirmerio  parce  qu'il  a les  jambes  enflées  ; cet  œdème  s’améliore  rapidement  par  le 
tèjoor  au  lit. 

Le  16  novembre  1897,  on  relève  les  aympiémes  suivànla  : 

Les  réflexes  patellaires  sont  normaux.  La  sensibilité  au  tact  et  à la  douleur  est 
conservée  par  tout  le  corps. 

État  profond  de  stupeur.  H...  ne  parle  jamais.  11  reste  toujours  à la  même  place  dans 
le  même  coin,  inerte,  immobile,  le  regard  toujours  dirigé  vers  le  môme  point.  H...  paraît 
cependant  comprendre  les  ordres  simples  qu’on  lui  donne  et  par  habitude  il  se  rend 
teal  à table  et  se  nourrit  assez  bien;  il  mange  seul.  On  est  arrivé  aussi  à lui  faire  tenir 
un  balai  et  à lui  faire  balayer  le  sol;  mais  il  s’arrête  parfois  pour  reprendre  le  mouvement 
imposé  par  un  appel  nouveau  qui  semble  le  réveiller  pour  quelques  instants  de  sa 
torpeur  habituelle.  11  en  est  de  même  pour  le  lever  et  le  coucher.  Attitudes  catatoniques 
avec  flexibilité  cireuse  des  membres, 
laterrogé  à cette  époque,  il  répoodit  ainsi  ; 

D.  — Quel  est  cet  objet  (en  lui  montrant  un  porte -plume) R.  — Je  ne  sais  pas  (après 
mleiDps  d’arrêt  assez  prolongé.) 

B.  — Depuis  combien  de  temps  êtes- vous  ici?  — R.  — Quatre  ans  (en  réalité  il  y avait 
vingt-trois  ans) 

O.  — • Avez-vous  encore  vos  parents?  — R.  — Non. 

B-  — Quel  Age  avez-vous?  — R.  — Je  ne  sais  pas.  (On  sent  qu’il  fait  un  effort  pour 
répondre.  Il  remue  la  télé  ou  le  bras,  répond  et  retombe  dans  l'immobilité.) 

B.  — Donnez-vous  la  nuit?  — R.  — Non. 

B.  — Pourquoi  oe  dormez-vous  pas?  — R.  — (11  remue  la  tête,  soupire  et  dit)  : Je  ne 

tais  pas. 

U faut  bien  faire  attention  pour  comprendre  les  réponses  qui  sont  lentes  à venir,  mal 
irticulées,  à voix  basse. 

D.  — Où  êtes- vous  ici?  — R.  — Bas-Rhin,  non.  (Il  lève  la  tête,  regarde  à droite,  puis  à 
gauche  et  dit)  : Sais  pas. 

B.  — Est-ce  à Strasbourg?  — R.  — Non. 

B.  — Y a-t-il  longtemps  que  vous  êtes  ici?  — R.  — D’années,  sais  pas,  trente,  je  crois. 

(Rnis  il  reprend  son  immobilité.) 

Les  années  suivantes,  aucun  changement  dans  l’état  mental  et  physique  de  H... 
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Le  1*'  novembre  1904,  H...  a une  hémoptysie.  Depuis  quelques  semaines,  il  mangeail 
moins  bien  et  il  lui  arrivait  de  gâter.  L’auscultation  permet  de  constater  des  râles  sous> 
crépitants  au  sommet  du  poumon  droit.  Le  15  novembre,  nouvelle  hémoptysie  qui  entraloe 
la  mort  en  quelques  minutes.  H...  était  alors  âgé  de  cinquante-quatre  ans. 

* Autopsie.  — L'autopsie  est  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

■ Rien  de  particulier  â l'ouverture  du  crâne.  11  s'écoule  une  assez  grande  quantité  de 
liquide  céphalo-rachidien  au  moment  où  l'on  incise  la  dure-mère.  Le  cerveau  s'enlève  faci- 
ment  de  la  cavité  crânienne.  Les  hémisphères  droit  et  gauche  pèsent  le  même  poids, 
645  grammes.  Le  cervelet  et  le  bulbe  pèsent  ensemble  180  grammes.  Pas  d'adhérences 
des  méninges  â la  paroi  osseuse  et  au  cortex.  Les  méninges  sont  opalescentes  au  niveau 
des  lobes  frontaux  et  des  régions  motrices.  Sur  les  coupes  vertico-transversales,  aucune 
lésion  localisée.  Pas  d'athérome  des  artères  de  la  base.  Pas  de  granulations  sur  la  paroi 
du  quatrième  ventricule. 

Examen  histologique.  — L'examen  a porté  sur  les  circonvolutions  frontales  et  pariétales 
ascendantes  droites  et  gaifches,  le  cervelet  et  le  bulbe.  Les  méthodes  employées  sont 
celles  de  Nissl,  de  Weigert-Pal,  de  Weigert  pour  la  névroglie,  de  Van  Gieson,  la  colora- 
tion au  picro-carmin  et  â l'hématoxyline  de  DelaGeld. 

Méninges.  — Les  méninges  molles  sont  considérablement  épaissies.  Elles  atteignent 
par  places  jusqu'à  quatre  millimètres  d’épaisseur.  On  trouve  à leur  intérieur  des  traces 
d’hémorragie  ancienne.  L’inflammation  domine  surtout  au  niveau  des  sillons;  de  nom- 
breux amas  de  cellules  embryonnaires  se  rencontrent  au  milieu  du  tissu  et  souvent  i 
l’état  isolé.  Pas  de  cellules  géantes.  Au  niveau  des  épaississements  méningés,  il  existe  une 
Tiéoformation  vasculaire.  Les  vaisseaux  ont  des  parois  bien  formées;  ils  contractent  entre 
oux  de  nombreuses  anastomoses.  En  certains  points,  les  méninges  sont  intimement  sou> 


dées  au  cortex  (flg.  1),  adhérences  que  l’examen  macroscopique  ne  permettait  pas  de 
voir. 

Cerveau.  — Les  cellules  pyramidales  sont  presque  toutes  pigmentées;  quelqu6s*unes 
paraissent  atrophiées.  Les  granulations  chromophiles  dans  les  régions  non  envahies  par 
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le  pigâMnl  sont  encore  bien  visibles.  Les  noyaux  sont  pour  la  plupart  excentriques.  Les 
nacléoles  sont  bien  colorés.  Dans  tout  le  cortex,  on.  trouve  une  infinité  de  çellules  rondos 
fortemeot  colorées,  disposées  souvent  en  amas,  s’accolant  parfois  aux  corps  des  ceUuleo 
pyramidales  ; elles  ne  prédominent  pas  autour  des  vaisseaux.  Ces  cellules  paraissent  être 
des  lymphocytes  ; par  la  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie,  on  voit  nettement  qu*elles 
ne  contractent  aucun  rapport  avec  les  fibrilles  névrogliques. 

. Dans  toute  la  couche  moléculaire,  il  existe  une  âclérose  névroglique  intense^  La  bôiw 
dore  névroglique  du  cortex  est  considérablement  épaissie  et  de  cette  bordure  descendent 
dans  la  conche  moléculaire  un  très  grand  nombre  de  fibrilles;  on  ne  rencontre  pas  ici  de 
grosses  cellules  en  araignée  comme  dans  ie  cerveau  des  paralytiques  généraux,  mais  un'e 
augmentation  considérable  des  fibrilles  névrogHques., 

Pas  de  lésions  des  fibres  radiaires  qui  paraissent  aussi  nombreuses  que  normalement. 
Les  fibres  tangentielles  et  sous-corticales  sont  diminuées  do  nombre  par  places. 

CtrteleL  — On  n'observe  aucune  lésion  soit  des  méninges,  soit  du  tissu  nerveux. 

Bulbe.  — Pas  de  lésions  des  faisceaux  pyramidaux  et  des  cellules  des  noyaux  des  nerfs. 
U tissu  névroglique  parait  plus  épais  que  normalement;  Pas  de  lésion  de  l'épithélium  du 
plancher  da  quatrième  ventricule.  Nombreux. corps  amyloïdes  disséminés  dans  toutes  loe 
f eoapes. 

- 

Comment  interpréter  les  lésions  de  méningite  chronique  que  nous  avons  ren.- 
contrées  chez  notre  sujet?  Les  caractères  histologiques  que  revè^nt  les  épaissi&j- 
[ sements  méningés  montrent  que  Ton  est  eq  présence  d'une  lésion  dans  laquf|lle 
les  phénomèmes  inflammatoires  sont  réduits  au  minimum  ; c'est  une  lésion  qui 
est  le  reliquat  d'un  processus  inflammatoire  ancien  comme  en  témoignent  la 
nèoformation  vasculaire  et  les  quelques  amas  de  cellules  embryonnaires  qu'on 
rencontre  encore  au  milieu  du  tissu  méningé  ; c'est  une  lésion  arrêtée  dans  son 
' évolution.  Ges  considérations  montrent  que  les  lésions  cortico-méningées  n'ont 
aucun  rapport  avec  la  tuberculose,  qui  ne  survint  d'ailleurs  chez  notre  sujet 
que  dans  les  derniers  mois  de  la  vie,  et  nous  engagent  à admettre  que  notre 
malade  fut  atteint  dès  le  début  de  son  affection  mentale  d'une  inflammation 
I méningée  qui  guérit,  mais  qui  laissa  après  elle  des  lésions  de  voisinage  irrépa- 
rables telles  que  les  lésions  du  cortex  que  nous  avons  décrites  plus  haut. 

Les  auteurs  qui  font  de  la  démence  précoce  une  affection  exclusive  des 
élémeuts  neuro-épithéliaux  font  remarquer  que  jamais  on  ne  rencontre  de  lym- 
phocytose du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  la  maladie  et  que  cette 
constatation  < permet  de  supposer  que  les  méninges  restent  indemnes  » (Deny 
et  Roy)  (i).  L'interprétation  des  lésions  que  nous  donnons  plus  haut  explique 
I celte  absence  de  lymphocytose.  La  démence  qui  survient  chez  les  jeunes  gens^ 
quand  elle  est  le  résultat  d'une  méningite  chronique,  est  l'aboutissant,  la 
période  terminale  d'une  maladie  ; le  diagnostic  de  la  démence  précoce  ne  peut, 
en  effet,  se  poser  qu'après  avoir  observé  les  malades  pendant  de  longs  mois, 

I quand  il  est  permis  de  supposer  que  Taffection  mentale  présente  une  marche 
chronique.  Les  phénomènes  inflammatoires  sont  alors  réduits  & leur  minimum 
ou  ont  disparu,  et  il  n'y  a rièn  d'étonnant  que  L'on  ne  constate  aucune  réaction 
méningée.  U en  serait  peut-être  autrement  si  l'on  examinait  le  liquide  céphalo- 
rachidien de  sujets  atteints  de  confusion  mentale  aiguë,  au  moment  où  le  diag- 
nostic de  démence  précoce  est  impossible  (Régis)  (2).  Les  observations  de 
MM.  Dufour  et  Brelet  (3),  Mosny  (i),  montrent  qu'on  peut  rencontrer  iine  lym- 


(f)  Dext  et  Rot,  La  Démence  précoce,  Ballière  éd.,  1903,  p.  89. 

(2)  RÉois,  Note  à propos  de  la  démence  précoce,  Rev.  de  Psych,,  avril  1904,  p.  150. 

(3)  Dcpocr  et  Brelet,  Confusion  mentale  primitive  avec  réaction  méningé.  Soc,  méd, 

in  Hàp.,  3 février  1905.  

(4)  Mosnt,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  3 février  1905. 
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phoc^tose  très  abondante  chez  de  tels  malades.  MM.  Ballet  et  Rose  (1),  vienoest 
enfin  d’observer  un  sujet  qui  présenta  le  sjndrome  de  la  confusion  meoUle,  et  4 
l’autopsie  duquel  ils  trouvèrent  une  méningite  scléro-gommeuse  du  lobe  frontal 
droit.  Ces  faits  confirment  l’opinion  que.  noua  soutenions  plus  haut.  Si,  cliea  dç 
tels  malades,  la  guérison  avec  intégrité  complète  de  l’intelligence  survient, 
c’est  que  les  lésions  méningées  n'ont  pas  été  suffisamment  prononcées  ou  n'ont 
pas  eu  une  durée  assez  longue  pour  altérer  d’une  façon  irrémédiable  les 
cellules  pyramidales.  Si  au  contraire  le  cortex  a été  altéré,  ce  qui  délermine 
des  troubles  mentaux  chroniques,  on  désigne  l'affectioD  du  nom  de  démence 
précoce. 

D’après  les  différents  examens  histologiques  que  nous  avons  releyés  dans  nos 
recherches  bibliographiques,  il  résulte  que  dans  la  démence  précoce,  on  a ren- 
contré parfois  des  lésions  chroniques  de  tous  les  tissus  du  cortex  ou  des  lésions 
des  méninges  avec  retentissement  sur  le  cortex,  comme  dans  notre  cas  (Becker, 
Kahlbaum  (2),  Lubouchine  (3)  ; dans  d’autres  des  altérations  exclusives  des  cel- 
lules pyramidales  et  quelquefois  de  la  névroglie  (Klippel  et  Lhermitte  (d),  Leroj 
et  Laignel-Lavastine)  (5).  L’un  de  nous  (6)  a également  observé,  dans  deux  cas 
de  démence  précoce,  des  lésions  portant  uniquement  sur  les  cellules  pyramidales. 
On  peut,  avec  les  quelques  documents  publiés  sur  cette  question,  dire  qu’actuel- 
lement  le  syndrome  démence  précoce  peut  relever  de  deux  ordres  de  lésions 
bien  distinctes  : 

1*  De  lésions  portant  sur  les  méninges  et  sur  les  différents  tissus  du  cortex. 

2*  De  lésions  exclusives  des  cellules  pyramy dales. 

En  présence  de  ces  deux  ordres  de  faits,  il  n'y  a plus  lieu  de  s’étonner  que 
certains  auteurs  font  de  la  démence  précoce,  une  maladie  constitutionneUe, 
d’autres  une  maladie  accidentelle.  Toute  affection  cortico-méningée  chronique, 
d’origine  inflammatoire  ou  toxique,  survenant  chez  des  jeunes  sujets,  peut  déter- 
miner le  syndrome  démence  précoce;  l’affection  dans  ce  cas  est  accidentelle. 
Dans  d’autres  cas,  la  démence  précoce  survient  chez  des  jeunes  sujets  débiles,  ou 
ayant  des  tares  héréditaires  chargées.  Chez  ces  derniers,  les  cellules  psychiques, 
adultérées  pendant  la  vie  intra-utérine,  ou  dans  les  premières  années  de  U 
vie,  se  sont  mal  développées,  et  ces  éléments  chétifs  succombent  rapidement  dans 
la  suite,  à l’occasion  soit  d’un  surmenage  intellectuel  ou  physique,  soit  de  la 
puberté  ou  encore  des  troubles  puerpéraux,  causes  que  l’on  rencontre  si  fré- 
quemment dans  l’étiologie  de  la  démence  précoce.  Dans  ces  derniers  cas,  la 
démence  précoce  est  une  psychose  constitutionnelle. 


(1)  Ballet  et  Rose,  MéoiDgite  scléro-gommeuse  du  lobe  frontal  droit.  SyndrAme  de  cour 
fusion  mentale,  Soe.  de  neurologie,  2 février  1905. 

(2)  Hecker,  Kahlbaum.  Cité  par  Deny  et  Roy,  loc.  ciL,  p.  80. 

(3)  Lubouchine,  Modifications  anatomo-pathologiques  de  l’écorce  cérébrale  dans  deoxcss 
de  démence  précoce,  Joum.  de  neuj  o pathologie  et  de  peychiatrie  du  nom  SS.  Jfarsnko/f,lMI, 
liv.  1-2,  p.  61-72. 

(4)  Klippel  et  Lhermitte,  Démence  précoce,  Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  Bsw 
de  ptyeh,,  février  1904,  p.  45. 

(5)  Leroy  et  Laionbl-Lavastine,  Un  cas  de  démence  précoce  avec  autopsie.  Congrès  (fe  Pau. 
1904. 

(6)  L.  Marchand,  Lésions  des  neuroûbrilles  dans  quelques  maladies  mentales.  Sec.  és 
Biol.,  22  octobre  1904. 
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4M)  Le  Réseau  Nenrolibrillaire  dans  la  Rétine,  par  S.  R.  t Cajal.  7re« 
lÿos  4ei  laboratorio  de  iwoeetigaeionee  hiologieas  de  la  Unitenidad  de  Mtjuirid,  t.  Ill, 
faic.  À,  4904. 

L'autear  se  propose  de  compléter  dans  cette  étude  la  description  des  neiïro- 
fibrilles  rétiniennes  déjà  faite  dans  son  travail  sur  les  neurofibrilles  en  général. 

Les  Dearofibrilles  de  la  rétine  ont  été  étudiées  par  Embden  et  par  Vogt  avec  la 
néthode  de  Bethe  et  dernièrement  par  Van  der  Stricbt  et  par  Lugaro  avec  la 
sféthode  de  Cajal . Ce  dernier  procédé  imprègne  presque  constamment  trois 
I sortes  d’éléments  rétiniens  : lee  cellules  ganglionnaires  avec  les  fibres  optiques, 
lii  spongioblastes  du  corpuscule  amacrin  et  les  cellules  horizontales.  Quelque- 
j fois  seulement  certains  éléments  bipolaires  sont  colorés. 

I Le  réticule  de  ces  éléments  devient  nettement  visible  par  l’imprégnatioa 
wgentique,  même  celui  des  cellules  ganglionaires  moyennes  et  petites  qui  se 
I colorsient  imparfaitement  par  le  procédé  de  Betbe.  L’auteur  n’a  jamais  cons- 
taté d'anastomoses  ou  des  passages  de  fibrilles  entre  deux  éléments. 

A l'ordinaire,  les  cônes  et  les  bâtonnets,  les  corps  des  cellules  visuelles,  et  les 
: «orpuscules  bipolaires  refusent  l’imprégnation  argentique,  mais  en  employant 
: à l’exemple  de  Van  der  Stricbt  les  solutions  argentiques  fortes  on  parvient  à 
! colorer  les  neurofibrilles  de  certaines  cellules  bipolaires. 

L’argent  imprègne  aussi  dans  les  éléments  rétiniens  certaines  sphérules  à 
I 1 utérieur  des  nucléoles  et  qui  à un  certain  point  correspondent  aux  parties  du 
nojau  qui  se  colorent  intensément  avec  les  anilines  basiques. 

£o  plus  il  y a dans  les  cellules  de  la  rétine  d’autres  petites  sphères  plus  pâles 
éparses  dans  le  liquide  nucléaire  et  qui  ne  sont  pas  colorables  par  les  anilines 
basiques. 

L'étude  de  rhistogénése  des  neurofibrilles  faite  par  l’auteur  sur  le  chat  et  le 
lapin  lui  permet  d’en  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1.  La  différenciation  des  neorofibrilles  commence  dans  les  neurones  réti* 
nieiis  dans  la  région  protoplasmique  de  laquelle  naissent  les  dendrites. 

U.  La  différenciation  des  neurofibrilles  précède  le  début  de  l’activité  fonctîon- 
: nelle;  quand  les  petits  mammifères  ouvrent  les  paupières  à la  lumière  le  réseau 
tteurofibrUlaire  est  déjà  très  semblable  à celui  de  Tadulte. 

HL  La  différenciation  des  neurofibrilles  (ou  au  moins  leur  coiorabilité  parl'ar- 
ficnt)  apparaît  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  après  la  naissance  et  elle 
I augmente  progressivement  en  nombre  et  en  longueur  jusqu'à  l'époque  du  début 
foactionnci. 
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Le  travail  est  terminé  par  des  c considérations  physiologiques  sur  Iss  neuro* 
fibrilles  >.  Du  fait  constaté  par  lui,  que  les  neurofibrilles  à direction  arciforme 
on  horizontale  surpassent  de  beaucoup  'en  nombre. les  neurofibrilles  de  direction 
radiale,  l’auteur  tire  un  argument  contre^ les  idées  de  Bethe  et  deÂpathjqoi 
considèrent  les  filaments  intraprotoplasmatiques  comme  les  seules  voies  con-  ' 
ductrices  des  cellules  nerveuses  et  comme  ~dês  conducteurs  isolés,  sàos  anasto- 
moses. R.  N. 

499)  Les  Neurolibrilles  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 
y Gajal.  La  méthode  de  Gajal et  ses  d^vés,  par  L.  Azoulay.  Presse  medi- 
caid, A février  1905,  p.  75. 

Grâce  à cette  description  extrêmement  claire  des  techniques,  tout  le  monde 
voudra  les  éprouver,  s’assurer  de  leur  emploi  facile,  et  de  l’excellence  des  résul- 
tats. Feihdel. 

500)  Altérations  des  Neurofibrilles  des  Gellules  de  l’Écoroe  Céré- 
brale du  Ghien,  après  ligature  de  la  Garotide  primitive,  par  Gbntès 
et  BsUiOT  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  6 déc.  1904,  in  C.  R.  àe 
la  Soc.  de  Biologie  de  Paris,  n®  36,  23  déc.  1904,  p.  604. 

Recherches  * pratiquées  à l’aide  de  la  méthode  de  l’argent  réduit  de  Ramon  j 
Gajal.  Après  ligature  unilatérale  ou  bilatérale  de  la  carotide  prinûtive,  il  existe 
toujours  des  cellules  normales,  plus  nombreuses  seulement  dans  le  premier  cas. 
Les  altérations  neurofibrillaires  commencent  k apparaître  dans  le  co^s  cellor 
laire,  elles  paraissent  s’étendre  du  réticulum  périnucléaire  au  réseau  périphérique 
pour  gagner  en  dernier  lieu  les  prolobgeoients.  Les  lésions  constatées  senties 
mêmes  que  célles  décrites  dans  la  rage  expérimentale  (Ramon  y Gajal)  ou  chez 
les  animaux  hibernants  (Teilo)  ; disparition  des  neurpfibrilles  secondaires  avee 
épaississement  et  raréfaction  des  neurofibrilles  primaires  persistantes.  Lei 
lésions  peuvent  être  plus  avancées  : le  corps  de  la  cellule  est  devenu  homogène 
par  la  disparition  complète  des  neurofibrilles,  le  noyau  estsouyent  excentriqoe; 
les  cellules  les  plus  altérées  sont  caractérisées  par  l’absence  complète  de  neuro- 
fibrilles  dans  le  cytoplasme  et  dans  la  portion  originelle  des  prolongements  : ces 
derniers  conservent  encore  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet  des  fibrillci 
rares,  voluminéuses  et  fortement  colorées.  Jeak  Abadie. 

501)  Altérations  des  Neurofibrilles  des  Gellules  pyramidales  de 
l’Écorce  Gérébrale  dans  l’Hémiplégie,  par  Gentès  et  Bbllot  (de  Bor- 
deaux). Réunion  IHologique  de  Bordeaux,  17  janvier  1905,  in  C.  R.  de  la  Société  de 
Biologie  de  Pans,  1905,  p.  153. 

• ' Rechèrehes  pratiquées  sur  un  cerveau  d’hémiplégique  ancien  par  lésion  cap- 
sulaire externe  sans  lésion  destructive  du  faisceau  pyramidal,  et  guéri  depuis 
quatre  ans  de  son  hémiplégie  : dans  ce  cas,  .les.  cellules  pyramidales  présen- 
taient le  même  aspect  que  celles  du  côté  sain.  Mêmes  recherches  chez  deux  auties 
hémiplégiques  récents  (deux  jours  et  quatre  jours)  ; le  faisceau  pyramidal  était 
complètement  sectionné  par  un  foyer  hémorragique  au  niveau  de  la  capsule 
interne.  Dans  ces  deux  derniers  cas,  il  existait  un  certain  nombre  de  cellules 
pyramidales  normales;  tantôt  les  neurofibrilles  sont,  diminuées  , de  nombre  et 
épaissies;  tantôt  elles  sont  fragmentées  surtout. dans  la  zone  périphérique  delà 
cellule;' tantôt  ces  neurofibrilles  ont,  disparu,  laissant  à leur  place  une  ligue 
granuleuse,  alors  qu’elles  persistent  encore  dans  les  prolongements..  Ces  modiSr 
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estions  rappellent  celles  obtenues  expérimentalement  dans  les  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  par  la  section  des  racines  motrices  (Marinesco) 
et  semblent  représenter  des  stades  différents  d’un  même  processus. 

Jean  Abadie. 

502)  Sur  une  note  du  D' Rebizzi  à propos  de  la  structure  de  la  Gaine 
de  Myéline  des  Fibres  nerveuses,  par  Mario  Ghio.  Rivista  di  Patologia 
nervùsa  e mentcde,  vol.  IX,  fasc.  12,  p.  575,  déc.  1904. 

La  myéline  a normalement  une  disposition  en  gouttelettes  ; si  la  périphérie 
seulement  de  celles-ci  est  colorée,  on  voit  le  réseau  décrit  par  Rebizzi. 

F.  Deleni. 

503)  Cloisonnement  et  bourgeonnement  du  Tube  Nerveux  de  TEm- 
biyon  de  poulet,  par  Ferret  et  Weber.  Réunion  biologique  de  Nancy,  9 fé- 
vrier 1904;  Revue  médicale  de  VEst,  1904,  n®  11. 

Anomalie  résultant  de  la  croissance  excessive  ou  désordonnée  de  Taxe  cérébro- 
spinal  de  l'embryon.  Les  auteurs  ont  constaté  des  cloisonnements  de  la  lumière 
I du  tube  nerveux,  ou  des  bourgeonnements  qui  peuvent  se  produire  dans  la 
région  cérébrale  ou  dans  la  région  médullaire  et  qui  se  font  toujours  à l'extérieur 
de  l’ébauche  cérébro-spinale.  G.  E. 

504)  Les  Neuromères  du  Rhombencéphale  chez  le  Porc,  par  O.  Ch. 

Bradley.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  sept.  1904. 

L’auteur  conclut  de  ses  recherches  sur  l'embryon  du  porc  qu'au  premier  neu- 
romére  du  rhombencéphale  correspond  le  cervelet,  au  deuxième  et  & une  partie 
du  troisième,  le  trijumeau,  au  quatrième  le  facial  et  l'acoustique,  au  cinquième 
la  vésicule  auditive,  au  sixièmë  le  glossopharyngien  et  au  septième  le  pneumo- 
gastrique. A.  Bâuer. 

505)  Gontxibution  à Tétude  de  la  Notencéphalie  spécialement  dans 
ses  rapports  avec  l’Obstétrique,  par  P.-L.-G.  Lambert.  Thèse  de  Paris, 
nM19.  déc.  1904. 

Le  notencépbale  est  un  monstre  exencéphalien,  sans  fissure  spinale  complète, 

I dont  Tencéphale  est  situé  en  grande  partie  hors  de  la  cavité  crânienne  ; il  s'en 
échappe  par  un  orifice  situé  dans  la  région  occipitale.  La  notencéphalie  déter- 
mine rarement  des  troubles  de  la  grossesse  ou  de  l’accouchement. 

Feindel. 

506)  Un  cas  de  Transposition  complète  des  Viscères  avec  Tumeur 
Cérébrale,  par  Th.  R.  Fraser.  The  Edinburgh  medical  Journal,  octobre  1904, 
p,  295. 

I Observation  clinique  et  anatomique  d'un  jeune  homme,  âgé  de  24  ans,  qui 
i présentait  une  transposition  complète  des  viscères.  Il  était  entré  à l’hôpital  pour 
de  la  pyurie  et  des  douleurs  de  tête,  localisées  particuliérement  â la  région 
I sous-occipitale  : d'abord  légères  et  passagères,  ces  douleurs  se  manifestèrent  plus 
! lard  sous  la  forme  de  crises  violentes  et  répétées,  s’accompagnant  parfois  de 
I vomissements.  En  outre  le  malade  ressentait  quelque  lourdeur  et  des  fourmille- 
ments dans  les  jambes  ; il  présentait  une  légère  diminution  de  la  sensibilité 
I tactile  du  côté  gauche,  un  peu  de  nystagmus  et  de  l’atrophie  des  papilles  (minime 
•è  droite  et  plus  prononcée  à gauche);  à part  un  léger  affaiblissement  de  l’intel- 
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ligence,  pas  d'autres  troubles  nerveux.  Le  malade  était  droitier.  Il  avait  à droite 
un  pouce  surnuméraire.  Après  une  série  de  crises  douloureuses  paroxystiques, 
avec  vomissémenls,  mais  sans  convulsions,  le  malade  mourut. 

A Tautopsie  on  constata  et  étudia  de  près  rinterversion  des  viscères.  De  plus 
on  trouva  clans  le  rein  droit  les  lésions  expliquant  la  pjurie  et  dans  le  cerveau 
la  tumeur  cause  des  crises  douloureuses.  Cette  tumeur,  ronde  et  translucide, 
du  volume  d’une  grosse  bille  d’environ  deux  centimètres  de  diamètre,  molle 
et  fluctuante  contenant  une  substance  mucoïde,  était  placée  presque  au  centre 
de  l’encéphale,  juste  au-dessus  du  trou  de  Monro  du  côté  gauche  ; elle  était 
d'origine  épendymaire.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  le  malade  était  dans  son 
enfance  tombé  très  violemment  sur  la  tète  (photographies  et  schéma). 

A.  Uauer. 

507)  Un  cas  de  Persistance  du  Ventricule  de  Verga  chez  un  individu 
à Développement  général  retardé,  par  Massimo  Chêrié-Lignièrb  Rivista 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  444-448,  30  sept.  1904. 

Chez  un  enfant  de  9 ans  mort  d’occlusion  intestinale,  différentes  anomalies 
par  arrêt  de  développement  furent  notées  (uniformité  du  tube  digestif  sans 
cæcum  ni  appendice,  persistance  de  la  division  du  rein  en  lobes,  cryptorchi- 
die, etc.,  persistance  du  ventricule  de  Verga  dans  le  cerveau). 

Le  ventricule  du  septum  lucidum  se  continue  en  un  petit  canal  ou  aqueduc 
qui,  après  un  parcours  de  18  mm.  débouche  dans  une  cavité  ovoïde  de  20  sur 
9 mm.,  à grosse  extrémité  postérieure,  séparée  du  troisième  ventricule  et  des 
ventricules  latéraux,  et  qui  n'est  autre  que  le  ventricule  de  Verga. 

F.  Deleni. 

508)  Sur  un  cas  d’ Absence  congénitale  bilatérale  du  Radius,  par 

L.  Antonelli.  Gazzeita  medica  italiana,  22  et  29  déc.  1904. 

Étude  anatomique  complète  de  cette  difformité  chez  un  enfant  de  5 mois 
(10  figures),  et  rappel  des  cas  antérieurs.  F.  Deleni. 

509)  Sur  quelques  faits  Tératologiques  concernant  les  Mains  et  les 
Pieds,  par  Mahiani  et  Mannini.  Archivio  di  Pûrhiatria,  Neuropatologia,  Anirop. 
criminale  e Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  437-452,  1904. 

Description,  figuration  et  radiographies  d’un  cas  fort  intéressant  de  polgdae- 
iylie  chez  une  aliénée.  Les  pouces  et  les  gros  orteils  sont  doubles;  les  piedi 
reproduiseflt  exactement  le  pied  de  singe.  F.  Deleni. 

510)  Note  sur  des  Anomalies  des  Doigts  et  en  particulier  du  Petit 
doigt  valgus,  par  Ch.  Fkré  et  J.  Perrin.  Revue  de  chirurgie,  n*  1, 10  jan- 
vier 1905. 

Homme  de  67  ans,  très  actif  jusque  vers  soixante  ans,  où  il  est  devenu 
dément. 

La  conformation  de  ses  deux  mains  est  particulière  : 

A la  main  gauche,  le  médius  est  rectiligne  Les  autres  doigts  présentent  une 
concavité  dirigée  vers  le  médius.  Celte  courbure,  légèrement  marquée  au  niveao 
de  l'annulaire,  est  très  accusée  au  niveau  de  l’auriculaire.  L’index  est  aussi  légè- 
rement arqué.  Le  pouce  ne  présente  pas  de  déviations. 

A la  main  droite,  l'axe  vers  lequel  sont  inclinés  les  doigts  n'est  plus  repré- 
senté par  de  médius,  mais  passe  dans  l’axe  compris  entre  le  médius  et  I'anno* 
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I lain.  Aussi,  le  médius  est-il  légèrement  concave  vers  Tannulaire,  Celui-ci  con- 
I care  vers  le  médius,  les  deux  doigts  se  regardent  par  leur  concavité.  La  dévia- 
tion, comme  à gauche,  est  plus  prononcée  pour  les  doigts  extrêmes.  L’index  et 
Tauriculaire  sont  très  courbés. 

Les  auteurs  ont  trouvé  le  petit  doigt  valgus  39  fois  pour  iOO  chez  les  aliénés, 

I 19  fois  pour  iOO  chez  des  gens  supposés  normaux.  Feindel. 

I 511)  Les  Malloxmations  congénitales  de  l’OreiUe  et  leur  interpréta- 
tion embryologique,  par  André  Piel.  Thèse  de  Paris,  n*360,  juin  1904  (83  p., 
5 photos). 

L’auteur  reproduit  les  observations  princeps  de  Launois  et  Le  Marc’Hadour 
et  leurs  commentaires  (Heütts  d’Orl/iopédte,  janvier  1903),  celles  de  Marfan  et 
.\rmand  Delille,  Souques  et  Heller,  Moutard-Martin,  Lévi  et  Henri  de  Rothschild. 

I L’embrjologie  donne  Pexplication  du  fait  anatomique,  à savoir  que  dans  les 
cas  d’atrophie  congénitale  de  l’oreille  externe,  l'arrêt  de  développement  ne  se 
bealise  pas  aux  parties  superficielles,  mais  s’étend  le  plus  souvent  aux  parties 
profondes  du  même  segment;  la  malformation  porte  aussi  sur  les  os  du  voisi- 
aage,  rocher,  maxillaire  frontal.  Le  plus  souvent  l’anomalie  ne  demeure  pas 
cantonnée  dans  le  domaine  de  la  première  fente  branchiale;  elle  occupe  plutôt 

rt  un  segment  métamérique  et  même,  dans  certains  cas,  plusieurs  segments. 

Feindel. 

pli)  Déviation  oblique  ovalaire  de  Torilice  Buccal  consécutive  à une 
Périostite  du  maxillaire  inférieur  d’origine  dentaire,  par  Pringetrau 
Ide  Bordeaux).  Soc.  d'Anat.  et  de  Phys,  de  Bordeaux,  6 juin  4904,  in  Journal 
de  Médecine  de  Bordeaux,  44  août  4904,  n®  33,  p.  B07. 

Chez  une  fillette  atteinte  de  périostite  du  maxillaire  inférieur  d’origine  den- 
taire, la  bouche  grande  ouverte  présente  la  déformation  décrite  sous  le  nom  de 
déviation  oblique  ovalaire  par  Pitres  dans  la  paralysie  faciale.  Mais  ici  les  mus- 
cles de  la  face  sont  intacts  et  leur  innervation  est  normale.  La  déviation  observée 
I dans  ce  cas  représente  celle  qui  est  produite  par  le  mouvement  dit  de  déduction 
et  qui  reconnaît  pour  cause  génératrice  la  contraction  isolée  du  muscle  ptéry- 
goîdien  externe  du  côté  opposé  à celui  où  se  fait  la  déviation.  L’auteur  pense  à 
an  défaut  d'action  svnergique  des  masséters  enflammés  par  propagation  et  à la 
prédominance  marquée  et  momentanée  du  ptérvgoïdien  externe.  La  déviation 
oblique  ovalaire  de  la  bouche  se  corrige  en  effet  parallèlement  à la  diminution 
de  l'inflammation  du  périoste.  Jean  Abadie. 

W3)  L'As3n3iétrie  du  Crâne  chez  le  Cheval,  par  E.  Garagnani.  Archiviodi 
Psychiatria,  Neuropatologia,  Antr.  crim.  e Med.  ley.,  vol.  XXV,  fasc  3-6,  p.  723, 

; 1904. 

Asymétrie  crânienne  chez  46  chevaux  vicieux  ou  atteints  de  troubles  psy- 
chiques; observations.  F.  Deleni. 
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K)  Du  Centre  Visuel  cortical,  par  Agadjianze.  Revue  (l'ussej  de  Psychiatrie, 
de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  4904,  n®  6,  p.  442-446. 

Chez  la  grenouille  la  vue  ne  souffre  pas  de  l’extirpation  partielle  ou  totale  des 
biisphéres  ; chez  les  oiseaux  (pigeon)  la  cécité  corticale  complète  exige  Tabla- 
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lion  des  deux  tiers  postérieurs  du  cerveau  et  même  des  deux  hémisphères  ; cher 
les  lapins  la  cécité  corticale  survient  après  l'extirpation  de  la  face  interne  du 
lobe  occipital  ; chez  le  chien  la  vue  souffre  de  la  lésion  de  la  partie  antérieure 
de  la  face  interne  et  de  la  partie  antérieure  de  la  face  externe  du  lobe  occipital 
et  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal.  Chez  les  singes  l'hémianopsie  homo- 
latérale corticale  s’obtient  par  la  lésion  de  la  surface  interne  du  lobe  occipital  ; 
l’endroit  de  la  vue  la  plus  nette  est  disposé  plus  antérieurement.  Chez  l’homme 
le  centre  de  la  perception  est  disposé  des  deux  côtés  de  la  fissura  calcarina,  et  le 
centre  de  la  vue  nette  antérieurement.  Serge  Soukhanopf. 

515)  Sur  le  Centre  Cortical  delà  Vision  (Ueber  das  corticale  SehcentruniK 
par  le  prof.  Beghterew.  Momtsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  Bd  X,fl.6. 

Résumé  très  succinct  de  recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années  sur 
les  fonctions  optiques  de  l'écorce  cérébrale  chez  le  chien. 

Une  destruction  circonscrite  ou  étendue  de  l'écorce  de  la  portion  dorso-latéralc 
du  lobe  occipital  s’accompagne  toujours  d'une  hémianopsie  homonyme,  bila- 
térale mais  plus  marquée  dans  l’œil  du  côté  opposé.  Les  sections  du  tractus 
opticus,  les  lésions  des  corps  genouillés  latéraux  donnent  les  mêmes  résultats. 

Dans  les  lésions  circonscrites,  il  s'agit  plutôt  d’une  hémiambljopie.  La  durée 
de  ces  troubles  est  variable,  suivant  l’étendue  de  la  lésion  ; ils  diminuent  pro- 
gressivement, plus  lentement  dans  l'œil  du  côté  opposé,  et  peuvent  disparaître 
complètement.  Après  guérison,  une  nouvelle  lésion  de  l'écorce  dans  le  voisinage 
de  l'ancienne  produira  une  nouvelle  hémianopsie. 

Dans  les  lésions  très  étendues  d’un  hémisphère,  il  paraîtrait  exister,  en  même 
temps  qu'une  double  hémianopsie  homonyme,  une  amblyopie  du  côté  opposé, 
ce  qui  semblerait  indiquer  la  présence  dans  l’écorce  de  deux  zones  superposées 
sur  une  grande  étendue,  l'une  en  rapport  avec  les  moitiés  correspondantes  des 
deux  rétines,  l’autre  avec  la  rétine  du  côté  opposé. 

Des  lésions  de  la  face  interne  du  lobe  occipital  produisent  également  une 
double  hémianopsie  homonyme  : c’est  dans  cette  région  que  doit  être  localisé, 
comme  chez  l'homme,  le  vrai  centre  cortical  de  la  vision  chez  le  chien. 

Brégv. 

516)  De  la  Région  Visuelle  de  l’Écorce  Cérébrale  et  de  ses  rapports 
avec  les  Muscles  Oculaires,  par  W.  Bbghtéreff.  Revue  (russe)  de  Psychia- 
trie, de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n®  4,  p.  257-273;  n*5, 
p.  331-356. 

Dans  la  région  des  centres  des  représentations  visuelles  on  trouve  les  centre 
oculomoteurs,  les  centres  moteurs  de  la  pupille  et  d'accommodation,  (fà 
agissent  d’une  manière  réflexe  sous  l’influence  de  l’apparition  des  imags 
visuelles,  servant  de  véritable  appareil  pour  l’orientation  dans  l’espace.  L'acU 
visuel,  donnant  au  total  des  représentations  visuelles,  se  combine  avec  des  mon* 
vements  définis  de  l’œil.  Serge  Soükhaxoff. 

517)  Contribution  à l’étude  de  la  Marche  (2<’  série)  (Weitere  Beilràgezai 
Lehre  vom  Gehen),  par  E.  Jendrassik,  12  fig.  Archie  fur  Anatomie  und  Phyàa 
Biologie,  Physiotog.  Abtheilung,  suppl.  1904. 

Dans  ce  travail  l’auteur  décrit  d’abord  ses  nouvelles  recherches  sur  la  marcirt 
physiologique  et  pathologique,  en  observant  le  marcheur  de  face  ou  de  do* 
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En  reculant  le  point  de  départ  d'un  quart  d’un  pas»  les  indÎTidus  arrivaient  dans 
des  phases  différentes  dans  le  plan  focal  de  l'appareil  photographique.  Par  cet 
arrangement  il  a été  possible  d'enregistrer  plusieurs  phases  d'un  pfs  sur  plaque 
sensible  mobile.  Ces  études  démontrent  le  déplacèment  relatif  du  J^tre  de  gra- 
vité dans  la  station  sur  une  jambe  et  dans  la  marche  physiologique  et  patholo- 
gique, ainsi  que  quelques  caractères  bien  évidents  dans  la  marche  de  différents 
malades.  L'auteur  donne  quelques  exemplaires  de  ses  épreuves. 

Le  travail  contient  ensuite  des  recherches  sur  la  marche  (vue  de  côté)  sur  un 
I plan  ascendant,  descendant,  et  sur  l'ascension  sur  un  plan  élevé  (une  chaise). 
Ces  recherches  ont  été  faites  avec  le  cinématographe  Lumière,  les  épreuves  furent 
agrandies  et  les  courbes  des  centres  des  articulations  en  furent  reconstruites.  11 
est  possible  de  déduire  de  ces  courbes  la  part  qui  convient  à chacune  des  deux 
extrémités  inférieures  dans  le  travail  de  la  locomotion.  En  marchant  sur  un 
plan  horizontal,  le  centre  de  gravité  du  corps  décrit,  comme  le  démontrent  ces 
recherches,  une  ligne  onduleuse  dont  le  point  le  plus  bas  se  trouve  au  milieu 
de  la  phase  de  la  verticale;  l’auteur  démontre  que  le  centre  de  gravité  passe  par 
la  partie  descendante  de  sa  courbe  par  suite  de  la  pesanteur,  et  qu'il  remonte 
par  la  force  vive  gagnée  du  travail  de  la  Jambe  postérieure  dans  la  phase  précé- 
dente. (Pour  les  détails  voir  l’original.) 

Dans  l'ascension  sur  une  chaise  les  vitesses  successives  du  centre  de  gravité 
correspondent  à une  courbe  parabolique,  tandis  que  le  chemin  parcouru  par  lui 
est  presque  une  ligne  droite;  cette  différence  est  le  résultat  du  travail  du  membre 
posé  sur  la  chaise. 

Ces  recherches  sont,  comme  on  le  voit,  basées  sur  une  méthode  à la  fois 
simple  et  originale,  les  résultats  auxquels  elles  ont  conduit  l’auteur  présentent 
un  véritable  intérêt,  tant  au  point  de  vue  physiologique  qu’au  point  de  vue 
pathologique.  Piehre  Marie. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAP 

318;  Cerveau  et  Syphilis  (Gehirn  und  Syphilis),  parHiBScuL  (Vienne).  Wiener 
Klinüchen  Wochenschrift,  n®  47,  1904. 

Les  manifestations  de  la  période  secondaire  (douleurs  de  tête,  vertige,  modi- 
fication du  caractère,  nausées,  élévation  de  température,  paraplégies  fugaces, 
troubles  de  la  sensibilité,  névralgies  rebelles)  dépendent  le  plus  souvent  de  trou- 
bles vaso-moteurs  des  méninges. 

Les  complications  cérébrales  sont  surtout  nombreuses  pendant  la  période  ter- 
tiaire et  peuvent  être  divisées  en  deux  groupes.  Le  premier  groupe  comprend 
des  affections  nettement  syphilitiques,  les  gommes  circonscrites  ou  diffuses  et 
les  artérites  qui,  cliniquement,  se  présentent  sous  quatre  types  principaux  : la 
méningite  de  la  base,  la  méningite  de  la  convexité,  le  ramollissement  cérébral 
par  oblitération  vasculaire,  les  gommes  isolées  et  multiples  du  cerveau.  Le  se- 
cond groupe  comprend  les  affections  méta-  ou  parasypbilitiques  : la  paralysie 
progressive  et  certains  symptômes  qui  peuvent  précéder  cette  paralysie  et  être 
la  seule  manifestation  de  la  syphilis  cérébrale,  l’immobilité  des  pupilles,  l’atro- 
phie primitive  du  nerf  optique,  des  paralysies  passagères  des  muscles  des  yeux  , 
la  migraine,  l’épilepsie  et  la  neurasthénie  syphilitique.  Brkgy. 
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549)  Goiitribution  clinique  à l’étude  de  l’Hsrdrocéphalie  d’ori^e 
Syphilitique,  par  Demetrio  Galatti  (de  Vienne).  Annales  mêdico-chirurgkalei 
du  Centrey  30  oct.  1904. 

Trois  observations  concernant  trois  enfants  de  la  même  famille;  remarques 
sur  rhvdrncéphalie  hérédo-syphilitique.  Thoma. 

520)  Sur  un  cas  d’Épilepsie  Bravais-Jacksonienne  consécutive  à une 
Méningite  scléro-gommeuse,  d'origine  Syphilitique,  chez  une 
enfant,  par  G.  Carrière.  Nord  médiealy  15  déc.  1904,  p.  279. 

Histoire  d’une  petite  fille  ayant  eu  des  accès  débutant  par  la  main  droite, 
présentant  une  hémiparésie  droite,  l'abolition  de  la  réflectivité  lumineuse,  une 
diminution  de  l’accommodation,  de  l’inégalité  pupillaire,  de  la  pâleur  des 
papilles.  Cette  fillette  est  hérédo-sypbilitique.  L’auteur  conclut  à une  ménin- 
gite scléro-gommeuse  de  la  région  rolandique  gauche.  Thoma. 

521)  Hémiplégie  motrice  récidivante  prémonitoire  d’ Accès  d’Épi- 
lepsie  Bravais-jacksonienne,  par  C.  Negro.  Archivio  di  Psichiatrùiy  Neuro- 
patologia,  Antrop.  crim.  e Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  5-6,  p.  672-678,  1904. 

Cas  d’une  femme  de  36  ans  où  une  hémiplégie  motrice  gauche  récidivante 
précéda  de  plusieurs  mois  une  série  d’accès  convulsifs  jacksoniens  (côté  gauche) 
suivis  chacun  de  la  même  hémiplégie  persistante.  Dans  la  discussion,  l’auteur 
élimine  la  néoplasie  et  toute  localisation  cérébrale  ; les  phénomènes  se  rappor- 
teraient à de  l’épilepsie  vraie.  F.  übleni. 

522)  Tubercule  solitaire  de  la  région  Rolandique  gauche.  Craniec- 
tomie. Guérison,  par  Alessandri.  R.  Accad.  medica  di  Romay  27  nov.  1904. 

Epilepsie  jacksonienne  chez  un  homme  de  32  ans,  accès  précédés  d’une 
aura.  Parésie  permanente  du  membre  supérieur  gauche,  prédominant  à l’avant- 
bras  et  aux  trois  premiers  doigts.  La  percussion  de  la  région  temporo-pariétale 
gauche  donne  un  son  d’un  timbre  particulier  et  est  douloureuse. 

Opération  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur;  ablation  d’un  tuber- 
cule dur,  gros  comme  un  œuf  de  pigeon,  siégeant  à 3 centimètres  au-dessous  de 
l’écorce.  Guérison.  F.  Delem. 


ORGANES  DES  SENS 

523)  Sur  la  Paralysie  isolée  et  unilatérale  de  l’Oculomoteur  commun, 
d’origine  Syphilitique,  par  G.  Fazio.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delU  ChstfM 
22  janvier  1905,  p.  101. 

Paralysie  totale,  à début  soudain,  de  l'oculo-moteur  commun  droit,  chei  un 
homme  de  39  ans.  autrement  très  bien  portant;  mais  cet  homme  eut  autrefois 
un  ou  plusieurs  chancres,  sans  accidents  consécutifs,  parait-il;  plus  tard  iritis. 
Echec  complet  de  la  médication  salicylique  ; amélioration  immédiate  de  la  para- 
lysie oculaire  par  le  traitement  spécifique.  F.  Delem. 

524)  Hémianopsie  binasale  ; un  cas  d’ Atrophie  du  Nerf  Optique  avec 
des  champs  d’hémianopsie  binasale,  par  W.  T.  Schoemaker.  Netc-ïort 
med.  Journ.y  4 février  1905,  p.  215. 

Résumés  des  19  cas  connus,  dont  celui  de  l’auteur;  dans  12  cas  (63  p.  106) 
la  maladie  inflammatoire  des  nerfs  optiques  fut  constatée.  Thoma. 
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5:^5^  Tumeur  épithéliale  du  Neri  Moteur  Oculaire  Commun  ayant  pour 
origine  les  Plexus  choroïdes,  par  L.  Marchand,  Soc.  anatomique^  no- 
vembre mn,  Huît , P 715 

Cette  tunietir,  mobile  et  accolée  à Toculomoteur  commun  gauche,  n’avait 
donné  lieu  à aucun  svmptOmo  particulier.  Feindel. 

52i;)  La  pathogénèse  de  la  Maladie  de  Stokes- Adams,  par  Eugenio 
Medka.  Progrès  médical^  A février  1905. 

Observations,  autopsies.  D’apres  l’auteur,  dans  la  maladie  de  Stokes- Adam 
PONS  sommes  en  présence  d’une  association  d’une  forme  d’épilepsie  sénile  ou 
artmo-scléroliijne  avec  le  pouls  rare,  association  qui  donne  au  tableau  morbide 
toute  sa  gravité  et  l'ensemble  de  sa  physionomie  clinique.  Feindel. 

5â7)  Pouls  lent  permanent,  par  le  prqf.  Debove.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  78, 
n"  li,  p.  3 janvier  1905. 

Cas  suivi  d’autopsîe  chez  une  femme  de  80  ans;  aucune  altération  bulbaire. 

Feindel. 

Inégalité  Pupillaire  alternante.  Contribution  à l’étude  des 
actions  Musculaires  Automatiques  et  des  Énergies  spécifiques, 

par  ü.  Steeam  et  I ügolotti  Arch,  italiennes  de  Biologie,  t.  XLII,  1904,  fasc.  2, 
P 27 1 i paru  le  25  jûii v ier  1 905) . 

Kn  moins  d’un  an,  les  auteurs  ont  constaté,  chez  les  malades  de  leur  mani- 
eome,  rinégelité  pupillaire  transitoire  simple  huit  fois  et  cinq  fois  la  forme 
aUernante.  Dans  ces  faits,  la  réactivité  normale  a été  constatée  avec  certitude; 
cela  démontre  que  la  condition  d’oû  dépend  la  différence  de  l’état  des  pupilles 
doit  résider,  ou  bien  dans  l'innervation  ’ motrice  périphérique,  ou  bien  dans  les 
tissus  mêmes  de  l’iris,  et  qu’elle  peut  avoir  un  caractère  oscillatoire. 

De  tels  faits  tendent  a prouver  non  seulement  l’existence  d’activités  automa- 
tiques de  ri  ris  ou  de  son  innervation  périphérique,  mais  encore  le  caractère 
qualitativement  différent  de  ces  activités  dans  l’iris  droit  et  dans  l’iris  gauche, 
ce  qui  est  l’expression  d’une  loi  fondamentale  en  biologie  et  en  psychologie,  la 
loi  des  énergies  spécifiques. 

Ces  mêmes  faits  semblent  acquérir  un  intérêt  spécial  en  ce  qu’ils  donneraient 
une  démonstration  objective  de  l’existence  d’énergies  spécifiques  distinctes  dans 
les  organes  homologues  symétriques  apparemment  égaux  et  doués  de  la  plus 
intime  synergie  de  réaction  envers  les  stimulus  réflexes  et  centraux. 

Feindel. 


MÉNINGES 

529)  Sur  la  valeur  pronostique  attribuée  à certaines  formules  Leuco- 
cytaires du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  G.  P.  Goggia.  Gazzetia  degh 
Ospedali  e dette  Cliniche,  an  XXVI,  n*  13,  p.  133,  29  janvier  1905. 

L’an  dernier,  l’auteur  a eu  l’occasion  d’étudier  deux  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  dont  il  suivit,  par  une  ponction  journalière,  l’évolution  de  la  cytologie 
céphalo-rachidienne.  Un  des  malades  guérit  parfaitement,  l’autre  mourut. 
L’auteur  insiste  sur  les  faits  suivants  : 

!•  U y eut  constamment  prédominance  des  petits  éléments  mononucléaires, 
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même  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie,  chez  le  malade  qui  mourut,  cas 
où  le  diagnostic  fut  confirmé  par  l’autopsie  ; 

Il  y eut  constamment  prédominance  des  éléments  poljnucléés,  même  dans 
les  premiers  jours  de  la  convalescence,  chez  le  malade  qui  guérit. 

Ces  constatations  ne  sont  pas  d’accord  avec  les  idées  qui  semblent  avoir  cours 
actuellement  dans  l'école  française  ; par  contre  elles  confirment  cette  opinion 
de  l’école  italienne  que  la  formule  cjtologique  ne  saurait  constituer  à elle  seule 
le  critérium  de  la  certitude,  ni  au  point  de  vue  du  pronostic,  ni  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  F.  Deleni. 

530)  Sur  la  valeur  de  la  Perméabilité  Méningée  en  neurologie  infan- 
tile, par  R.  Crüchet  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  6 déc.  1904, 
in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris,  1904,  p.  591. 

Sur  28  cas  de  maladies  diverses  de  Taxe  cérébro-spinal  observées  chez  des 
enfants,  jamais  l’iodure  de  potassium  absorbé  par  l'estomac  et  retrouvé  dans 
l’urine  n’a  pu  être  décelé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction 
lombaire  quatre  ou  cinq  jours  après  l’administration  du  médicament  : sur  ces 
28  cas,  il  y avait  huit  méningites  tuberculeuses;  les  méninges  peuvent  donc 
rester  imperméables  à Tiodure  dans  cette  dernière  affection. 

Jean  Abadie. 

531)  Le  Liquide  Céphalo-Rachidien  au  cours  de  Tlctère  expM- 
mental,  par  K.  Ducrot  et  Jean  G autre  let  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique 
de  Bordeaux,  17  janvier  1905,  in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris,  1905, 

p.  100. 

Après  production  d’ictère  chez  un  chien  par  excision  entre  deux  ligatures  du 
canal  cholédoque,  et  par  injection  dans  la  veine  fémorale  de  bile  de  bœuf  chez 
un  autre  chien  et  chez  un  lapin,  le  liquide  céphalo-rachidien,  extrait  à l’aide  de 
la  seringue  de  Pravaz  par  ponction  de  la  membrane  atloïdo-occipitale  mise  à 
DU,  et  retiré  à des  intervalles  de  temps  variant  entre  un  et  huit  jours,  était  lim- 
pide comme  dè  l’eau  de  roche  : les  réactions  successives  de  Gmelin,  de  Maré- 
chal furent  toujours  négatives.  Dans  Tictère  expérimental,  sans  complication 
d’un  autre  ordre,  il  n’y  a jamais  passage  des  pigments  biliaires  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Jean  Abadie. 

532)  Recherche  de  la  Lipase  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par 

Garnier.  Réunion  biologique  de  Nancy,  10  nov.  1904  ; Revue  médicale  de  V Est,  1904, 
n®  2. 

Recherche  négative,  que  le  liquide  soit  normal  ou  pathologique. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  présence  de  composés  biliaires  en  dissolution  dans  la 
masse  entraîne  une  action  légèrement  dédoublante  de  ce  liquide  vis-à-vis  de  la 
monobutyrine,  mais  le  dédoublement  n’est  pas  influencé  par  une  ébullition  préa- 
lable. G.  Etiex.xe. 

533)  Présence  des  Pigments  Biliaires  dans  le  Liquide  Céphalo-Rachi- 
dien après  suppression  physiologique  des  Plexus  Choroïdes,  par 

R.  Ducrot  et  Jean  Gautrklet  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux, 
17  janvier  1905,  in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris,  1905,  p.  161. 

Chez  trois  chiens  qui  présentaient  un  ictère  expérimental  par  rétention  datant 
de  deux  à huit  jours,  on  injecte  3 centimètres  cubes  d’une  solution  de  violet  de 
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méthjle  à saturation  dans  Tarière  carotide  interne  après  ligature  temporaire  de 
l'artère  carotide  externe  : par  ce  procédé  modifié  de  Venezziani,  le  violet  de 
méthyle  se  fixe  sur  les  plexus  choroïdes  dans  un  temps  rapide  (quinze  minutes 
environ)  et  détermine  ainsi  une  suppression  de  Taction  de  ces  plexus.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  extrait  alors  n'est  plus  limpide  comme  celui  extrait  une  demi- 
heure  avant  : il  est  très  franchement  jaune,  il  donne  nettement  la  réaction  de 
Gmelin.  Vingt-quatre  heures  après  Tinjection,  le  violet  est  éliminé,  le  liquide 
céphalo-rachidien  redevient  eau  de  roche  et  les  pigments  biliaires  ne  sont  plus 
décelables.  Les  plexus  choroïdes  jouent  le  rôle  de  véritables  glandes,  d'agents 
sécréteurs  du  liquide  céphalo-rachidien  puisque  ce  dernier  se  comporte,  après 
leur  suppression  physiologique,  comme  un  véritable  transsudât. 

Jean  âbadie. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


534)  L'action  du  muscle  court  supinateur  dans  la  Paralysie  du  Nerf 
Radial.  Pathogénie  d’une  paralysie  radiale  incomplète  chez  un  chef 
d’orchestre,  par  Georges  Güillain  et  Courtellemont.  Prem  Médicale,  25  jan- 
vier 1905,  n-  7,  p.  50. 

Il  s’agit  d'une  paralysie  radiale  droite,  qui  se  distingue  des  paralysies  ordi- 
naires du  nerf  radial  par  sa  durée,  sa  marche,  sa  localisation.  Elle  existe  depuis 
dix  mois,  son  évolution  fût  lentement  progressive  durant  six  mois,  amenant 
saccessivement  la  chute  de  chaque  doigt  comme  sous  Tinfluence  d'une  cause 
persistante  ou  sans  cesse  renouvelée.  Enfin  son  étendue  est  extrêmement  limi- 
tée puisqu’elle  n'intéresse  que  deux  muscles,  Textenseur  commun  et  Textenscur 
piopre  du  petit  doigt  à l'exclusion  de  tous  les  autres. 

A ces  particularités  de  la  symptomatologie  et  de  l'évolution  s'en  ajoute  une 
autre,  c'est  Tabsence  des  causes  ordinaires  qui  sont  à l'origine  des  paralysies  du 
nerf  radial. 

Les  auteurs  pensent  que  cette  névrite  radiale  est  en  rapport  avec  les  mouve- 
ments de  pronation  et  de  supination  que  le  malade  imprime  si  fréquemment  à 
son  bras  droit  au  cours  de  l’exercice  de  sa  profession;  en  qualité  de  chef  d’or- 
chestre, cet  homme  doit  faire  exécuter  à son  poignet  des  mouvements  de  rota- 
tion durant  trois  heures  de  suite  à chaque  séance  et  ces  séances  reviennent  trois 
fois  par  semaine.  11  èst  logique  d’admettre  que,  pendant  ces  mouvements,  la 
branche  postérieure  du  nerf  radial  se  trouve  lésée  au  niveau  de  son  passage  dans 
l'épaisseur  du  muscle  court  supinateur.  Ainsi  s'expliquerait  d’elle-méme  la  loca- 
lisation exclusive  de  Taffection  à certaines  des  branches  nées  au-dessous  de  ce 
point,  alors  qu'aucune  des  branches  sus-jacentes  n'est  intéressée.  L’existence 
d'un  point  douloureux  au  niveau  de  l’émergence  du  nerf  à la  face  postérieure  de 
lavant-bras  vient  appuyer  cette  hypothèse;  elle  atteste,  en  effet,  que  le  nerf  est 
le  siège  en  cet  endroit  d’une  irritation  pathologique.  Semblable  étiologie  rend 
encore  parfaitement  compte  de  la  durée  prolongée  de  Taffection  et  de  sa  marche 
envahissante  car,  malgré  le  traitement  électrique,  la  cause  déterminante  conli- 
oae  d'exercer  son  action.  Quant  au  mode  de  début  par  les  deux  derniers  doigts 
de  la  main,  il  peut  dépendre  du  surcroît  de  travail  qui  incombe  à ces  doigts  du 
fait  de  Tbabitode  prise  par  le  malade  de  tenir  le  plus  souvent  son  bâton  de  chef 
d'orchestre  à l'aide  4e  ses  deux  derniers  doigts  fléchis;  l’allongement  qui  en 
Milite  ponr  les  extenseurs  correspondants  entraîne,  dans  le  domaine  de  ces 
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muscles,  une  fatigue  qui  localise  sur  eux  les  premiers  phénomènes  paraly- 
tiques. 

Le  mécanisme  suivant  lequel  s’effectue  le  traumatisme  du  nerf  au  niveau  du 
court  supinateur  peut  consister  en  un  allongement  du  tronc  nerveux  réalisé  dans 
l’attitude  de  la  supination  par  suite  de  l’enroulement  du  nerf  en  spirale  autour 
du  radius. 

11  peut  aussi  être  le  résultat  de  la  compression  directe  du  nerf  sur  l'os  lui- 
même.  La  branche  postérieure  du  nerf  radial  passe  le  plus  souvent  entre  les 
deux  couches  du  muscle  court  supinateur  et  n'est  donc  pas  directement  appli- 
quée sur  le  radius.  Dans  certains  cas  le  nerf  peut  être  directement  en  contact 
avec  l’os  sur  lequel  même  il  peut  déterminer  parson  passage  une  véritable  gout- 
tière. La  contraction  des  fibres  superficielles  du  court  supinateur  applique 
immédiatement  ou  médiatement  plus  étroitement  le  nerf  sur  l’os  et  par  suite 
entraîne  aa  compression  ; le  tronc  nerveux  peut  être  traumatisé  par  la  contrac- 
tion même  du  muscle  court  supinateur  dont  il  traverse  les  faisceaux  sur  un  asset 
Jong  trajet.  • Feindbl. 


DYSTROPHIES 


535)  Acromégalie  partielle  avec  Infantilisme.,  par  P.  K.  Pel  (Amster- 
dam), (photographies  et  radiograph!  s).  Nederl.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde, 
1904,  Deel  II,nM5. 

Un  garçon  de  16  ans  présente,  outre  les  signes  de  l’infantilisme,  un  dévelop- 
pement inusité,  avec  cyanose,  des  extrémités,  mains  et  pieds,  qui,  d'ailleurs,  fui 
constaté  dès  la  naissance. 

La  croissance  se  fit  normalement  au  début;  cependant  les  quatre  extrémités 
semblaient  augmenter  plus  vite  en  longueur  et  en  largeur.  Marche  et  dentition  à 
l’âge  normal.  Pas  de  maladie  de  l’enfance;  mais  on  constata  toujours  une  ten- 
dance à ia  cyanose  de  la  peau  et  des  muqueuses.  L’hypertrophie  des  extrémités 
alla  toujours  croissant;  on  dut  faire  des  sabots  exceptionnels  à l’enfant.  Après 
les  années  d’école  il  commença  à faire  quelques  travaux;  maie  au  mois  de 
novembre  1903  le  malade  eut  une  fièvre  (peut-être  typhoïde,  car  un  des 
membres  de  la  famille  fut  atteint  de  cette  maladie),  avec  insomnie,  malaises, 
douleurs  dans  les  extrémités,  sans  gonflement  articulaire.  A la  suite  de  cette 
période  fébrile,  nouvelle  poussée  de  croissance  très  manifeste.  Plusieurs  méde- 
cins virent  le  malade  et,  en  raison  de  la  cyanose,  songèrent  à une  lésion  car- 
diaque congénitale,  sans  pouvoir  toutefois  la  préciser. 

Antécédents  héréditaires  : F...  est  le  cinquième  enfant  d’une  famille  de  sept. 
Les  deux  aînés  sont  sourds,  ainsi  qu’un  frère  du  père.  Le  père  est  de  taille  nor- 
male et  sobre.  La  mère  est  morte  tuberculeuse  à 48  ans.  Grand-père  paternel 
mort  d’une  maladie  de  cœur;  grand’mère  morte  d’un  ictus;  grand-père  maternel 
toujours  bien  portant,  mort  vieux;  grand’mère  maternelle  morte  tuberculeuse. 
Un  oncle  et  une  tante,  frère  et  sœur  de  ia  mère,  sont  aussi  morts  tuberculeux. 
Un  cousin  est  atteint  de  tuberculose  articulaire.  Pas  de  syphilis,  pas  de  consan- 
guinité, pas  de  maladies  nerveuses  ni  mentales  dans  la  famille,  pas  de  troubles 
trophiques  semblables  à ceux  du  malade. 

Le  malade  éprouva,  à diflérentes  reprises,  des  douleurs  vives  dans  les  extré- 
mités avec  sensations  paresthésiques  dans  les  doigts  et  les  orieüss  La  force  mus^ 
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culaire  a beaucoup  diminué  pendant  ces  derniers  mois.  La  marche  est  lente  et 
difficile. 

Pas  de  maux  de  tête,  pas  de  vertiges,  pas  de  troubles  de  la  vue.  Pas  de  palpi^* 
talions:  fonctions  digestives  et  urogénitales  bonnes.  Caractère  sombre,'  triste. 

Les  déformations  portent  sur  les  mains  et  les  pieds  qui  sont  d’apparence 
monstrueuse.  Le  pannicule  adipeux  est  peu  développé,  les  muscles  le  sont  moins 
encore,  et  la  peau,  au  voisinage  des  extrémités,  est  luisante,  tendue,  pourvue  de 
longs  poils. 

La  paume  des  mains  est  grisâtre,  visqueuse,  avec  des  plis  profonds.  Aucun 
prognathisme,  les  lèvres  sont  normales;  l’occiput  est  un  peu  saillant.  1/œil  est 
.large,  mais  sans  exophtalmie;  tous  ses  mouvements  sont  normaux,  les  pupilles 
réagissent  bien;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  lésions  du  fond 
de  l’œil. 

Nez  bien  développé,  un  peu  grand.  Oreille  gauche  plus  grande  que  la  droite, 
avec  un  tubercule  de  Darwin.  Langue  normale.  Cils  longs,  cheveux  courts  et 
rouges,  pas  trace  de  barbe.  Faciès  infantile,  voix  monotone  peu  sonore.  Dents 
mal  plantées,  celles  du  haut  dépassant  celles  du  bas.  L’examen  larjngoacopique 
ne  donne  pas  de  renseignements.  Tous  les  sens  sont  normaux.  Corps  thyroïde 
peut-être  plus  gros  qu'à  l’ordinaire. 

Pas  de  scoliose  ni  de  cyphose.  Le  thorax  semble  comprimé  latéralement;  la 
partie  inférieure  du  sternum  fait  saillie  ainsi  que  les  côtes  qui  s’y  attachent. 

Les  organes  génitaux  sont  du  type  infantile,  pas  de  poils. 

Aux  membres  supérieurs  les  déformations  vont  en  s’accentuant,  au  fur  et  à 
mesure  qu’on  se  rapproche  des  extrémités,  et  ces  déformations  sont  dues  uni- 
formément aux  parties  osseuses;  elles  sont  plus  accentuées  au  niveau  des  arti- 
culations qui  ne  jouent  pas  très  librement.  Les  mains  sont  lourdes  et  larges,  les 
doigts  allongés  (type  en  long),  les  ongles  larges  et  plats,  les  articulations  des 
phalanges  épaissies.  Ces  extrémités  sont  toujours  couvertes  de  sueur. 

Mêmes  remarques  aux  membres  inférieurs;  les  articulations  des  genoux,  à 
demi  fléchis;  les  mouvements  articulaires  sont  douloureux.  Les  pieds  sont  mon- 
strueux, particulièrement  le  gros  orteil  qui  déborde  de  trois  centimètres  les 
autres  doigts.  En  soulevant  les  membres  on  apprécie  le  poids  anormal  des  extré- 
mités. En  les  palpant,  on  sent  les  os  volumineux,  mais  sans  exostoses. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés,  ainsi  que  les  réflexes  achilléens;  il  y a 
du  clonus  du  pied  et  de  l’hyperesthésie  de  la  plante.  Aux  membres  supérieurs, 
les  réflexes  sont  moins  vifs;  leur  recherche  est  toujours  douloureuse. 

La  sensibilité  cutanée  est  normale,  sauf  aux  jambes  : le  malade  perçoit  le 
froid  an  lieu  du  chaud  et  inversement.  Pas  de  troubles  urinaire  ni  rectaux  ; pas 
de  sucre  ni  d’albumine  de  l’urine. 

.\ucane  anomalie  viscérale;  pas  desplancbnomégalie.  Les  bruits  du  cœur  sont 
faibles,  mais  clairs,  le  pouls  est  normalement  à 90,  mais  il  atteint  vite  120  au 
moindre  effort  musculaire  ; la  température  varie  entre  36-2  et  36-9  le  matin, 
37  le  soir;  elle  s’élève  à 38-5  lorsque  le  malade  accuse  des  douleurs  articulaires. 
Pas  de  signes  de  tuberculose  pulmonaire  ni  ganglionnaire. 

La  peau  est  dermograpbique ; son  irritabilité  vaso-motrice  est  très  vive.  Le 
moindre  mouvement  s’accompagne  de  cyanose  et  de  fatigue  avec  tendance  syn- 
copale. 

L’examen  des  radiographies  est  très  intéressant  : tous  les  os  ont  augmenté 
de  volume  dans  toutes  leurs  dimensions;  en  particulier,  les  métacarpiens,  les 
cartilages  épiphysaires  sont  en  voie  de  soudure  beaucoup  plus  avancée  que  chez 
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les  sujets  normaux  du  même  Âge.  La  radiographie  du  crâne  ne  montre  pas 
d’indices  ni  de  l’agrandissement  de  la  selle  turcique  ni  de  tumeur  de  la  pitui- 
taire. 

L’auteur  analyse  les  différents  symptômes  présentés  par  le  malade  : l’hyper- 
trophie des  extrémités,  fait  penser  â l’acromégalie.  L’aspect  de  la  peau  luisante, 
tendue,  rappelle  le  glotsy  skin  qui  accompagne  certaines  névrites:  la  grande 
atrophie  des  muscles  fait  penser  à la  dystrophie  musculaire  progressive;  la 
fatigue,  les  sueurs,  la  tachycardie  pourraient  appartenir  â la  maladie  de  Base- 
dow. La  dermographie  s'observe  dans  l’hystérie;  les  troubles  de  la  sensibilité 
thermique  font  songer  à la  syringomyélie  où  l’on  a signalé  aussi  la  chiromé- 
galie.  Les  douleurs  pourraient  être  rattachées  à une  affection  rhumatismale,  à 
une  ostéomyélite  ou  à une  affection  médullaire. 

Cependant  bien  .des  contradictions  sont  ù signaler  : on  ne  retrouve  aucune 
des  déformations  faciales  de  l’acromégalie,  pas  d’hypertrophie  claviculaire.  On 
ne  peut  songer  davantage  à l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumonique. 
Cependant  on  a décrit  des  acromégalies  partielles,  sans  localisation  faciale.  Mais 
d’autre  part  il  manque  tous  les  signes  d’une  tumeur  de  l’bypophîse  : pas  de 
céphalée,  pas  de  troubles  oculaires.  Enûn,  l’affection  est  congénitale. 

Et  puis,  le  sujet  présente  des  caractères  non  douteux  d’infantilisme.  L’asso- 
ciation de  l’acromégalie  avec  l’infantilisme  est  une  nouveauté;  cependant  on  a 
trouvé  l’acromégalie  associée  â toutes  sortes  de  maladies  : myxœdème,  goitre 
exophtalmique,  atrophie  musculaire,  etc.  L’auteur  pense  que  l’acromégalie  et 
l’infantilisme  peuvent  coexister  et  sont  liés  à un  arrêt  de  développement  des 
organes  génitaux. 

11  suppose  un  trouble  de  l’évolution  de  plusieurs  glandes  : hypophyse,  thyroïde, 
testicules,  peut-être  aussi  thymus.  Il  signale  le  rôle  possible  de  la  tuberculose 
héréditaire  et  de  l’infection  typhoïde.  H.  Postma. 

536)  Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Simon.  Revue  médicale  de 

lËst,  1904,  nMl. 

Malade  avec  contracture  congénitale  du  membre  supérieur  gauche,  littérale- 
ment recouvert  de  tumeurs  neurofibromateuses  de  volumes  différents,  et  de 
taches  pigmentées,  remontant  à la  première  enfance,  mais  s’étant  surtout 
généralisées  depuis  l’âge  de  23  ans. 

En  outre,  il  présente  les  troubles  nerveux  suivants  : 

1)  Neuroflbromes  des  nerfs,  reconnaissables  à la  présence,  sur  certains  nerfs 
périphériques,  de  nodosités  indolores. 

2)  Paraplégie  spasmodique  avec  contracture,  exagération  des  réflexes  ten- 
dineux, incontinence  des  urines  et  atrophie  musculaire. 

3)  Dissociation  de  la  sensibilité  caractérisée  par  la  conservation  intégrale  de  la 
sensibilité  au  contact  et  à la  température,  contrastant  avec  une  analgésie 
presque  générale. 

L’examen  anatomo-pathologique  d’une  tumeur  cutanée  parait  démontrer 
qu’elle  était  développée  aux  dépens  des  gaines  périvascnlaires,  G.  E. 

537)  Neurofibromatose  ou  maladie  de  Reklinghausen,  par  G.  Etienxr. 

Société  de  Medecine  de  iVoncy,  25  mai  1904  ; Revue  médicale  de  VEsl,  1904,  n*15. 

Présentation  de  deux  malades  : 1)  Une  vieille  femme  atteinte  de  molluscum 
généralisé  avec  tumeur  majeure  de  la  région  iliaque,  et  taches  pigmentées. 

2)  Homme  de  30  ans,  présentant  sur  toute  la  surface  du  corps  des  tumeurs 
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sous-cutanées  assez  volumineuses»  assez  dures,  de  forme  sphérique,  saillantes 
soüs  la  peau,  totalement  indolores. 

Rapprochement  de  divers  cas  présentés  à la  Société,  montrant  que  la  totalité 
du  sjstéme  nerveux  peut  être  intéressée  en  même  temps  que  la  peau,  ou  la 
moelle  et  les  nerfs  périphériques  de  la  peau,  ou  la  moelle  et  la  peau,  ou  la  peau 
seule,  toptes  combinaisons  se  prêtant  bien,  comme  vue  d’ensemble,  & la  théorie 
de  la  maladie  congénitale  de  l’ectoderme,  congénitale  comme  origine  bien  que 
pouvant  ne  se  manifester  que  tardivement.  G.  E. 

538)  Recherches  expérimentales  à propos  d’un  cas  de  Neurofibroma- 

tose, par  Simon  et  L Spillman.  Revue  médicale  de  VEit,  1904,  n”  24. 

Inoculation  d’une  tumeur  jeune  sous  la  peau  d'un  cobaye  ; résultat  négatif. 
Aucun  élément  anormal  par  examen  de  frottis. 

L’ensemencement  de  particules  de  la  tumeur  donne  des  cultures  de  coli- 
bacilles, à la  présence  desquellesies  auteurs  n’accordent  pas  d’importance. 

Un  mois  après  l’ablation  de  la  tumeur,  celle-ci  avait  repoussé. 

Chez  le  malade,  polynucléose  neutrophile  bien  nette  ; éléments  polynucléaires 
en  dégénérescence,  avec  noyaux  bi  ou  trilobés  faiblement  colorés.  G.  E. 

539)  A propos  de  trois  cas  de  Neurofibromatose,  par  L.  Spillman  et 

Bllm.  Revue  médicale  de  VEst,  4904,  n^  14. 

Trois  cas  de  formes  de  passage. 

1)  Fibrome  volumineux  & début  brusque,  unique,  avec  troubles  sensitifs  et 
motenrs.  Nœvi. 

2)  Fibromes  disséminés;  troubles  moteurs.  Nævi. 

3)  Fibromatose  disséminée;  grosse  tumeur  de  la  cuisse  gauche;  taches 

pigmentaires;  troubles  sensitifs;  déformation  osseuse.  G.  Ë. 
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540)  Un  cas  d’Abasie  trépidante,  par  G.  Parhon.  BulL  de  la  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Bucarest,  n®  2,  4904. 

Observation  d’un  cas  typique  chez  une  femme  de  72  ans.  Le  trouble  datait  de 
trois  ans.  Elle  présentait  en  plus  une  forme  fruste  de  la  maladie  de  Parkinson. 
L’astasie  faisait  défaut.  A. 

541)  Un  cas  de  Stasobasophobie  chez  un  Psychasténique  tubercu- 
leux atteint  de  Myopathie,  par  le  prof.  Raymond.  Bulletin  médical,  an  XIX, 
n*  5,  p.  45,  48  janvier  4905. 

Chez  un  garçon  de  20  ans  ayant  une  hérédité  tuberculeuse  du  côté  paternel  et 
du  côté  maternel,  lui-même  en  puissance  de  tuberculose  (otorrhée  chronique), 
on  trouve  un  terrain  nerveux  tout  spécialement  émotif.  Depuis  un  coup  de  pied 
de  cheval  reçu  sur  la  cuisse  droite,  en  février  4904,  les  Jambes  sont  devenues 
faibles.  De  plus,  quand  il  s’arrête  de  marcher  ou  quand  il  veut  se  tenir  debout, 
il  se  produit  de  la  rétropulsion,  les  jambes- fléchissent,  le  malade  est  angoissé  et 
il  tomberait  s’il  n’était  retenu. 

Or  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  est  bien  réelle  puisque  cet  homme  a 
une  myopathie;  cette  myopathie,  il  l’exploite  à sa  façon,  vu  son  état  mental  fait 
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dii  nervosisme  congénital  et  de  l’ébranlement  psychique  subi  lors  de  Taccident 
récent;  son  astasie  n’est  pas  hystérique,  elle  est  phobique.  On  observe  l’anxiété 
•et  tout  le  syndrome  des  phobies  quand  cet  homme  veut  se  tenir  debout;  d’autre 
part  on  le  rassure  et  on  le  maintient  droit  grâce  à des  soutiens  tout  à fait  illu- 
soires. 

Le  traitement  de  celte  stasobasophobie  est  tout  indiqué  : c’est  la  psychothé- 
Tapie  qui  convient  aux  psychasthéniques.  Fei:<obl. 

542)  Considérations  sur  la  Physiopathologie  et  sur  la  théorie  du 
• Tic,  par  Piero  Diego  Sicgardi.  Eitratto  deW  Annuario  de  Manicotnio  pivvinciaU 

di  Ancona,  anno  II,  1904  (32  p..  bibl.). 

1x6  tic  n’est  pas  une  simple  contraction  musculaire,  c'est  quelque  chose  de 
bien  plus  grave,  c’est  un  témoin  et  une  forme  d’extériorisation  de  la  faiblesse 
irritable  des  centres  nerveux. 

L’analyse  des  phénomènes  cliniques  du  tic  et  des  données  étiologiques  le  con- 
cernant font  attribuer  le  maximum  d’importance  à l’état  mental  des  tiqueurs. 
:S’agit-il  d’infantilisme  psychique  comme  le  soutiennent  des  auteurs  français? 
Pour  M.  Siccardi,  l’expression  manque  de  clarté  et  de  précision;  l’infantilisme 
des  tiqueurs  ne  ressemble  guère  & celui  des  idiots  et  des  myxœdémateux;  il  suf- 
fit de  dire  que  chez  les  tiqueurs,  le  déséquilibre  moteur  correspond  au  déséqui- 
•libre  mental  ; parler  d'infantilisme  convient  peu  lorsque  la  supériorité  intellec- 
tuelle s’allie  au  tic,  lorsque  le  tiqueur  s’appelle  Pierre  le  Grand,  Molière,  Napo- 
léon, 

Il  n’est  pas  exact  non  plus  de  dire  que  les  tiqueurs  sont  des  dégénérés.  Dégé- 
nérescence mentale  et  déséquilibration  psychique  ne  sont  pas  deux  termes 
-équivalents.  Ils  expriment  bien  tous  deux  une  anomalie  du  développement,  mais 
anomalie  de  développement  de  la  race  ou  de  la  famille  dans  un  cas,  anomalie 
strictement  individuelle  dans  l’autre. 

La  désharmonie  entre  les  facultés  de  l’esprit,  celle  qui  fait  le  tic,  peut  s’ob- 
server dans  des  maladies  bien  caractérisées,  dégénératives  ou  non,  l’épilepsie, 
l’hystérie,  la  neurasthénie.  Mais  ce  n’est  pas  la  règle.  Le  tic  est  dans  l’immense 
majorité  des  cas  l’apanage  de  la  névropathie  simple,  de  la  déséquilibration 
essentielle.  S’il  tend  à se  confondre  avec  quelque  maladie,  c’est  avec  cette  forme 
purement  mentale  qui  est  Tobsession.  Tic  et  obsession  s’allient  et  s’enchevêtrent: 
il  existe  une  obsession  du  tic  et  un  tic  obsédant.  Buccola  parle  de  la  convul- 
sion mentale  de  l’idée  fixe,  Charcot  appelait  l’obsession  un  tic  de  la  pensée, 
Tamburini  a fait  ressortir  les  multiples  analogies  entre  le  tic  et  l’obsession 
impulsive.  Ce  n'est  pas  dans  un  processus  anormal  dans  l'idéation  ni  dans  la 
limitation  des  associations  qu’il  faut  chercher  la  raison  d’être  et  de  paraître  du 
tic,  mais  dans  la  déséquilibration  mentale  avec  insuHisance  progressive  et  dis- 
solution de  l’association  volontaire.  Telle  est  la  raison  psychologique  principale 
■qui  fait  rentrer  le  tic  dans  le  groupe  des  idées  fixes  d’impulsion  et  le  fait  dénom- 
mer par  l'auteur  une  c obsession  motrice  ».  Feindel. 

543)  Psychologie  comparée  de  quelques  Manifestations  Motrices 

communément  désignées  sous  le  nom  de  n Tics  »,  par  Dromard, 

Journal  île  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  11,  n**  1,  p.  16-36,  janvier- 

iévrier  1905. 

Dans  cet  intéressant  article,  l’auteur  vise  surtout  à différencier  les  tics  des 
«téréotypies;  ce  sont  là  choses  différentes;  appeler  tics  les  stéréotypies  des 
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déments*  précoces  est  employer  une  expression  impropre  et  créer  une  confusion. 

Ofï  entre  tics  et  stérèotjpies  la  démarcation  a toujours  été  vague.  On  a bien 
oppose  le  caractère  convulsif  du  tic  à l'apparence  normale  des  mouvements  des 
sUréotvpies.  La  distinction  est  paj-faitement  Juste  pour  les  cas  extrêmes;  mais^ 
outre  que  des  tics  ne  sont  pas  convulsifs,  ou  si  peu,  les  attitudes  et  les  mouve- 
ments stéréo  Lj-pés  ont  souvent  cette  apparence  forcée,  exagérée,  raide,  qui  préci- 
sément est  k catatonie,  La  vérité,  c'est  qu'on  ne  peut  difTérencier  les  tics  des 
fitéréotvpies  par  les  caractères  des  uns  et  des  autres;  ce  qui  les 

séparé  est  mcdns  une  dinérence  d'aspect  qu'une  différence  de  nature.  Ckst  par 
one  analjse  des  qualités  in^rüwéqart  de  Lacté,  par  la  détermination  de  ses 
rapports  avec  les  facultés  de  conscience,  d'émotion,  d'attention  et  de  volonté, 
par  la  recherche  de  sou  contenu  pajcbologique  en  un  mot,  que  l’on  découvrira 
les  élémenU  spécifiques  d'un  tic  ou  d'une  Atérèotypie. 

C'est  eu  procédant  â nnc  telle  analyse  que  l’auteur  a montré  que  la  stéréoty- 
pie  est  un  acte  primitivement  intentionnel,  et  privé  secondairement  de  son 
adiptatioQ,  acte  qui  s'extériorise  sans  intervention  de  la  conscience  ni  de  la 
volonté,  ne  s'accompagne  d’aucune  modification  émotionnèlle,  et  ne  peut  être 
empêché  par  aucun  effort  d’attention. 

Cette  détinitîon  s'oppose  presque  mot  pour  mot  à celle  du  tic;  l’auteur  con- 
sacre son  article  k démontrer,  en  s'appuyant  sur  des  faits  d’observation,  que 
l'actiTité  stéréotypée  se  sépare  absolument  : a)  des  tics  d'habitude  qu’on  décrit 
ebei  les  gens  normaux;  h)  des  tics  proprement  dits  qu’on  attribue  aux  psyehasthé- 
aiqttes;  c)  des  mouvements  qiLon  désigne  encore  sous  le  nom  de  tics 

cbex  U&  idiots.  Feindbl. 
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^ La  persistance  des  Neuro-fibrilles  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  Dagonet.  Ann.  médico-psychologiques,  LXIII,  9*  S.,  t.  1,  p.  28,  Janvier  1905. 

Les  neuroâ brilles  dans  trois  cas  de  P.  G.  présentent  les  mêmes  caractères 
qo'à  l’état  normal;  cela  explique  les  rémissions  et  démontre  l’indépendance  des 
seurofibrilles  à l’égard  des  cellules  qui,  dans  ces  mêmes  cas,  étaient  très  atro- 
phiées. M.  T. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  Paralysie  Progressive  (Die  Frübding- 

nose  der  progressiven  Paralyse),  par  J.  Hibschl  (Vienne).  Wiener  Medizinische 

Presse,  i904. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  se  fait  d’après  des  symptômes 
que  l’on  peut  classer  par  catégories  : 

1*  Symptômes  psychiques  (modification  du  caractère,  diminution  de  la  volonté, 
manque  de  jugement,  etc.); 

2*  Symptômes  de  neurasthénie  (céphalalgie,  troubles  digestifs,  insomnie)  ; 

3*  Symptômes  de  tabes  (troubles  pupillaires,  abolition  des  réflexes,  douleurs 
fulgurantes,  etc.); 
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4**  ictus  paralytiques  (crises  apoplectiformes,  épileptiformes)  ; 

5“  Symptômes  de  nature  paralytique  (contraction  flbrillaire  des  lèvrês,  paré- 
sies) ; 

6**  Symptômes  de  syphilis  et  de  parasyphilis. 

L’auteur  termine  par  le  diagnostic  différentiel  avec  différentes  psychoses  aigoés 
et  chroniques.  Brécy. 

546)  La  ParaljTsie  générale  pourrait  être  arrêtée  dans  son  évolution 

et  pratiquement  guérie,  par  Gh.  L.  Dana.  New-York  peychiatrioal  SoâeUi, 

2 nov.  1904. 

M.  Dana  rapporte  plusieurs  cas  de  paralysie  générale,  tout  k fait  au  début, 
qui  guérirent.  Ce  n'étaient  pas  des  cas  de  syphilis  cérébrale.  Au  début  de  la 
paralysie  générale  il  faut  donner  aux  malades  du  mercure  larga  man»,  du 
repos  dans  leur  isolement,  et  de  l'eau,  beaucoup  d'eau,  à l'intérieur  et  à l'exté- 
rieur. 

G.  F.  Mac  Donald.  — Les  diagnostics  de  M.  Dana  ne  sont  pas  concluants, 
sauf  pour  le  premier  cas.  En  outre,  on  sait  qu'il  existe  des  cas  de  rémission,  et 
même  d'amélioration  prolongée  de  la  paralysie  générale.  Mais  un  jour  vient  où, 
fatalement,  les  malades  retombent. 

L.  Pierce  Glare  estime  que  la  question  de  la  curabilité  de  la  paralysie  géné- 
rale tient  dans  celle  de  la  précocité  du  diagnostic.  Actuellement  on  ne  sait  pas 
faire  ce  diagnostic  précoce,  ou  du  moins  suffisamment  précoce. 

William  Hirsch  tient  la  paralysie  générale  pour  incurable.  11  voudrait  être 
convaincu  du  contraire,  et  réclame  des  faits.  Il  loue  M.  Dana  d'avoir  abordé  une 
question  où  il  pouvait  être  certain  d’avance  d'avoir  l’opinion  générale  contre  lui. 
Errenrs  de  diagnostic  ou  rémissions  lui  semblent  expliquer  les  cas  de  M.  Dana, 
mais  celui-ci  ne  doit  pas  s'arrêter  dans  la  voie  où  il  s'est  engagé. 

Thoma. 


PSYCHOSES  CONGENITALES 


547)  Un  cas  d’idiotie  Mongoloïde,  par  Angelo  Alberti.  Giomale  diPsiMatrU 
clinica  e Tecnica  manicomiale,  anno  XXXll,  fasc.  IH  et  IV,  1904. 

Description  détaillée  d’un  cas  chez  un  enfant  qui  a quatre  frères  bien  déve- 
loppés et  normaux.  Au  point  de  vue  somatique,  les  caractères  sont  au  complet. 
Au  point  de  vue  psychique  : idiotie.  L’enfant  semble  cependant  doué  d'un  cer- 
tain pouvoir  d’imitation,  et  aussi  de  compréhension  musicale. 

F.  Deleni. 


ERRATA 

Dans  le  numéro  du  15  mars  1905,  page  308,  analyee  412,  le  nom  de  Tauteur  du  travail 
■ A propos  de  la  publication  de  M.  Burkhardt  intitulée  : Zur  Reform  der  IrrenrethUt  », 
est  Jaroslav  Mourek  et  non  Haskovec. 

Dans  le  numéro  du  28  février  1905,  page  236,  analyse  347,  ligne  5 à partir  [du  bas,  lire  : 
« dysphrenia  neuralgica  » au  lieu  de  : « dysphronia  neurologica  ». 

Dans  le  numéro  du  30  mars  1905.  361.  ligne  27,  lire:  « cette  hématurie  survint» 

au  lieu  de  : « survécut  ». 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 

paris.  — TYPOGRAPHIE  PLÜ.N-.NOURRIT  ET  c‘%  8,  RUE  GARAXCIÈRE.  — C940. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


UN  CAS  DE  PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE  AVEC  LÉSIONS  MÉDULLAIRES 
£N  FOYER  SANS  DÉGÉNÉRESCENCES  APPARENTES  DANS  LA  MOELLE 
NI  AU-DESSUS  NI  AU-DESSOUS  DE  LA  LÉSION  (i) 


Gauckler  et  Roussy. 

(Travail  du  labgralûire  du  profeeseur  Dejerine,  à la  Salpétrière.) 


OS$£AV4TION 

Il  s'agit  d'une  femme  Marie-Anne  W. âgée  de  66  ans,  entrée  à la  Salpé- 
trière comme  admise  en  juillet  1904  et  admise  à TinOrmerie  le  25  juillet  1904. 
Nous  insitterons  peu  sur  son  observation  clinique.  Elle  présentait  tous  les  phé- 
nomènes d’une  paraplégie  spasmodique,  avec  troubles  sphinctériens  par  incon- 
tinence et  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Le  début  des  accidents  remonte  k deux  ans.  Après  avoir,  pendant  quelque 
iempa,  ressenti  des  douleurs  assez  vives  dans  les  deux  membres  inférieurs,  et, 
en  particulier,  dans  les  deux  genoux  ; après  avoir  éprouvé  quelques  troubles 
fugitifs  du  côté  de  la  marche  qui  devenait  progressivement  assez  pénible,  la 
malade  a été  brusquement  prise  d’une  pariq>légie  absolue.  Au  milieu  de  la  nuit, 
s’étant  levée,  elle  sentit  ses  jambes  se  dérober  sous  elle;  elle  tomba  et  ne  put  se 
relever.  Depuis  les  choses  sont  restées  en  l’état. 

Les  antécédents  de  la  malade  ne  révélent  qu’un  seul  fait  intéressant  : succes- 
sivement deux  de  ses  enfants  sont  morts,  en  bas  âge,  de  convulsions.  Un  troi- 
sième qu’elle  eut  après  naquit  mort-né. 

La  malade  mourut,  deux  mois  après  son  entrée  k la  Salpêtrière,  le  28  sep- 
tembre, à la  suite  de  phénomènes  infectieux  en  rapport  avec  le  développement 
d’une  escarre  sacrée  extrêmement  étendue  et  k marche  rapide. 

A rautopne  et  macroscopiquement  la  moelle  sur  une  hauteur  de  deux  centi- 
mètres, à cheval  sur  les  IV*  et  V*  segments  médullaires  dorsaux,  est  extrêmement 
réduite  de  volume;  cylindrique, elle  est  grosse  comme  un  crayon. 

Les  méninges,  les  racines,  la  colonne  vertébrale  ne  présentent  pas  trace  de 
lésions. 

Sur  tout  le  reste  de  la  moelle  il  est  impossible  ainsi  que  sur  tout  le  reste  de 
l’appareil  cérébro-spinal  de  trouver  rien  d’anormal. 

A la  coupe  macroscopique,  faite  au  niveau  de  la  partie  malade,  la  moelle  a 
complètement  perdu  son  aspect  habituel.  11  est  impossible  de  déterminer  les 

(I)  Commnaieatioo  frite  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  (Séance  du  2 avril  1905.) 
marini  iisuaoLoeiQui.  gg 
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limites  de  la  substance  grise  et  toute  la  moelle,  sur  la  surface  de  section, 
lemble  formée  par  un  tissu  homogène. 

Une  série  de  segments  médullaires,  après  durcissement  au  bichromate,  ont 
été  prélevés  pour  Texamen  microscopique  qui  a été  fait  suivant  la  méthode  de  Mar- 
chi  et  avec  inclusion  à la  paraffine  pour  deux  d'entre  eux,  situés  au  niveau  des 
IX*  segment  dorsal  et  II*  segment  lombaire.  Tous  les  autres  segments  ont  été 
inclus  dans  le  collodion.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  lésion  la  moelle  a été  coupée 
en  série.  Colorations  au  Pal,  au  carmin,  à l'hématoljxine-éosine,  au  van  Giessen. 

De  l'examen  microscopique  ainsi  pratiqué  un  premier  fait  s'est  dégagé.  En 
dehors  des  IV*  et  V*  segments  dorsaux,  au  niveau  de  la  lésion,  il  est  impossible 
de  déceler  dans  la  moelle,  par  aucune  des  méthodes  d'examen  que  nous  venons 
de  mentionner,  la  moindre  altération  microscopique. 

11  n'y  a pas  trace  de  dégénérescence  dans  les  segments  sus-jacents  ou  sous- 
jacents. 

Hîen  plus,  dans  les  segments  mêmes  qui  ont  été  atteints  par  la  lésion,  la 

moelle  reprend  très  rapidement  son  aspect  nor- 
mal. Et  la  transition  entre  la  partie  nettement 
et  complètement  altérée  et  la  partie  absolument 
saine  n'occupe  guère  que  la  hauteur  d'une  cin- 
quantaine de  coupes,  k peu  près  deux  milli- 
mètres (voir  fig.  1)  ; c'est-à-dire  qu'à  deux  mil- 
limètres de  différence  de  niveau  sur  la  moelle 
on  trouve  une  moelle  complètement  altérée,  une 
disparition  absolue  de  sa  configuration  normale, 
sans  substance  grise  à limite  appréciable,  ou  bien 
une  moelle  absolument  saine  d'apparence,  au 
point  que  si  les  coupes  n'avaient  été  prélevées 
sur  un  même  segment  médullaire  on  aurait  pu 
croire  à une  interversion  de  fragments  anato- 
miques. 

Quelle  est  donc  la  lésion  en  cause? 

Gomment  et  jusqu'à  quel  point  peut-on  inte^ 
prêter  un  phénomène  aussi  paradoxal  et  qu'oa 
est  habitué  à ne  rencontrer  que  dans  la  sclé- 
rose en  plaques  où  les  phénomènes  même  sont 
rarement  aussi  tranchés. 

Étudions  tout  d'abord  la  topographie  même 
des  lésions.  Au  point  le  plus  atteint,  c'est-à-dire  à mi-chemin  entre  les  IV* 
et  V*  racines  dorsales,  tout  le  centre  de  la  moelle  est  pris.  La  périphérie  est 
relativement  respectée.  Au  fur  et  à mesure  que  l’on  s’éloigne  sur  les  coupes  de 
ce  point  la  lésion  se  cantonne  davantage.  Une  portion  plus  considérable  des 
cordons  blancs  parait  respectée. 

Les  limites  delà  substance  grise  apparaissent  progressivenent  et  en  fin  de  compte 
la  sclérose  se  localise  autour  d'une  corne  qu'elle  envahit  en  partie,  pour  ne  plus 
se  manifester  en  dernière  analyse  qu’autour  d’une  portion  minime  de  la  subs- 
tance grise  où  elle  dessine  dans  le  cordon  latéral  et  dans  le  cordon  posténeur 
une  mince  bande  sclérosée.  Un  fait,  en  somme,  est  ici  à retenir,  c'est  l'intégrité 
relative  des  cordons  blancs,  la  répartition  de  la  lésion  dans  la  substance  grise  et 
à son  voisinage  immédiat. 

Si  l'on  examine,  d’autre  part^  ,les  coupes  à un  fort  grossissement  on  constate 


Kig.  1.  — Diagramme  de  la  coupe  sur 
uu  même  segment  médullaire  à en- 
viron deux  millimètres  d‘intervalle. 
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qu'il  s'agit  là  d*an  tissu  de  sclérose  névroglique  avec  une  ordination  toute  parti- 
culière dessinant  d’élégants  tourbillons  qui  rappelle  ce  que  l’on  observe  dans  la 
maladie  de  Friedreich.  D’autre  part  les  vaisseaux  abondent  sur  la  coupe  et  alors 
qu’à  an  examen  attentif  on  remarque  l’existence  d’un  certain  nombre  de  blocs 
Fasculaires  fibrosés,  on  observe,  d’autre  part, 
beaucoup  de  vaisseaux  remplis  de  sang  parais- 
sant dilatés  et  dont  les  parois  sont  ou  tout  à fait 
ou  à peu  près  normales.  Par  points  les  vais- 
seaux sont  en  nombre  tels  qu’on  pourrait  croire 
se  trouver  en  présence  d’un  véritable  angiome, 

I n’étaient  la  constitution  des  parois  vasculaires 
et  la  présence  du  tissu  de  sclérose  névroglique. 

I Au  milieu  de  ce  tissu  on  peut,  par  le  carmin, 
déceler  la  présence  d’un  nombre  assez  marqué 
de  cjlindraxes  paraissant  conservés  (fig.  2). 

Si  d'autre  part,  dans  les  cornes,  on  recherche 
les  cellules,  on  constate  qu’il  y existe  un  déficit 
cellulaire  très  nettement  proportionnel  au  degré 
de  l'atteinte  scléreuse.  Dans  les  portions  où  la  substance  grise  est  complètement 
enrahie  par  la  lésion,  il  n’y  a plus  trace  d’éléments  cellulaires.  Dans  les  zones 
où  la  sclérose  se  localise  à l’une  des  cornes  il  y a,  par  comparaison,  diminution 
considérable  des  cellules  du  côté  atteint  par  rapport  au  côté  respecté.  Il  semble 
même  qu'il  y ait  atrophie  en  masse  de  la  substance  grise,  et  la  corne  antérieure, 
envahie  par  le  tissu  de  sclérose,  mais  dont  on  voit  cependant  les  limites,  est 
de  dimension  moitié  moindre  que  la  corne  saine. 

De  par  la  localisation  des  lésions,  de  par  leurs  aspects  et  leurs  caractéris- 
tiques histologiques,  de  par  l'atteinte  cellulaire,  nous  pouvons  penser  qu’il  s'agit 
là  d'un  vieux  foyer  de  myélite  parenchymateuse  avec  sclérose  névroglique 
secondaire.  S'agit-il  d’une  lésion  banale  ou  spécifique,  rien  ne  permet  de  le  dire 
pnisqu’en  somme  nous  ne  nous  trouvons  plus  en  présence  que  d'une  cicatrice. 

Mais  si  le  diagnostic  anatomique  actuel  — cicatrice  d'un  foyer  de  myélite 
parenchymateuse  — est  en  somme  assez  facile  à poser,  la  non-existence  de 
dégénérescence  est  d'un  mécanisme  bien  plus  pénible  à élucider.  La  persistance 
d’un  cert^n  nombre  de  cylindraxes  conservés  et  franchissant  la  sclérose  névro- 
giique  cicatricielle  suffit  à l’expliquer  en  partie. 

La  présence  d’un  nombre  considérable  de  vaisseaux  largement  dilatés  prouve, 
d'autre  part,  qu’il  s^est  établi  là  une  suppléance  vasculaire  permettant,  malgré 
la  lésion,  malgré  l'existence  de  vaisseaux  oblitérés,  une  nutrition  suffisante  du 
parenchyme.  Et  c’est  peut-être  là  encore  un  des  facteurs  de  cette  absence  de 
tous  phénomènes  dégénératifs. 

Et  si  ce  cas  présentait  quelque  intérêt,  eu  égard  à l’absence  de  tout  rapport 
entre  l’intensité  des  phénomènes  cliniques  et  le  peu  de  diffusion  des  lésions,  il 
ooQs  a paru  surtout  mériter  d’être  rapporté  pour  les  constatations  anatomiques 
toutes  paradoxales  auxquelles  il  a donné  lieu. 

La  lésion  est-elle  plus  interstitielle  que  parenchymateuse?  Y a-t-il  eu  plutôt 
refoulement  que  destruction  cellulaire?  Ou  bien  y a-t-il  eu  effectivement  des 
' dégénérescences  de  fibres  réparties  dans  la  moelle  d’une  façon  trop  diffuse  pour 
‘ qae  la  méthode  de  Pal  les  révèle,  et  trop  anciennes,  d’autre  part,  pour  que  la 
méthode  de  Marchi  lés  décèle?  Toutes  ces  hypothèses  sont  plausibles  sans  que 
rien  ne  permette  de  les  affirmer. 


Fig.  2.  — Aspect  histologique  des  lé- 
sions. Cordon  postérieur. 
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MALADIE  DE  RECKLINGHAUSEN 
AVEC  PIGMENTATION  DES  MUQUEUSES  (4) 

PAR 

G.  Oddo. 

Professeur  à l'école  de  médecioe  de  Marseille. 

Les  troubles  pigmentaires  de  la  neurofibromatose  respectent  généralement 
les  muqueuses,  ce  qui  permet  de  les  distinguer  de  la  pigmentation  addisonienoe. 
Les  deux  obseryations  suivantes  font  exception  k cette  règle  et  méritent  d’ètre 
rapportées  : 

Observation  I.  — (Résumée,  recueillie  par  mon  interne,  M.  Poësj.)  Le  nommé 
Étienne  Paulin,  34  ans,  entre  k Thépital  Salvator,  le  43  janvier  4905.  Pas  d'an- 
técédents héréditaires  à retenir.  Mauvaise  alimentation  dans  la  première  enfance, 
gros  ventre;  a marché  k 6 ans.  Le  développement  s'est  bien  fait  ensuite  et  U 
a pu  exercer  le  métier  de  portefaix  sur  les  quais.  A 45  ans  il  remarqua  pour 
la  première  fois  sur  le  gland  une  tache  brune  qui  s’est  développée  depuis. 
Blennorragie  à 23  ans,  suivie  de  sciatique.  Paludisme  à Madagascar  et  au  Séné- 
gal à 25  ans.  Pneumonie  k 27  ans.  Habitudes  éthyliques  et  absinthiques  très 
accentuées. 

Il  y a trois  mois  il  a dd  cesser  son  travail  de  portefai  x k cause  de  U 
déchéance  de  ses  forces  due  A des  troubles  gastriques  d'origine  alcoolique;  perte 
d'appétit,  dégoût  des  matières  grasses,  pituites  matinales,  hématémése.  Es 
même  temps  sommeil  agité,  cauchemars,  vertiges,  etc. 

Etat  actuel  : a)  $y$tètnê  nerveux.  Diminution  notable  des  forces,  le  malade 
est  vite  fatigué,  il  reste  volontiers  au  lit;  néanmoins  il  scie  du  bois  dam  le 
jardin.  Sensibilité  normale  dans  les  membres  sauf  des  douleurs  continues  arec 
exaspération  dans  le  cubital  gauche.  Légère  hyperesthésie  de  la  moitié  gaucbe 
du  tronc.  Douleurs  constrictives  en  ceinture  dans  les  flancs.  Hyperalgésie  et 
paresthésie  dans  le  cuir  chevelu,  il  sent  son  chapeau  trop  lourd  d'un  côté. 
Changement  de  caractère  : il  est  devenu  apathique,  indolent,  volontiers  ioae*; 
tif,  sa  mémoire  s'est  notablement  affaiblie. 

b)  Taches  pigmentaires  de  la  peau.  Elles  sont  de  deux  sortes  : les  unes  soiti 
de  petits  grains  de  lentigo  sur  les  bras,  les  jambes,  le  tronc.  Les  autres  tachia! 
café  au  lait  sont  plus  ou  moins  larges  et  déchiquetées,  elles  occupent  l’aisulla»; 
les  flancs,  le  dos,  la  racine  des  membres.  Sa  face  présente  une  pigmentatioij 
diffuse  très  accentuée.  Ses  extrémités  sont  indemnes. 

e)  Taches  pigmentaires  des  muqueuses , La  tache  que  le  malade  a remarquée! 
l’âge  de  15  ans  sur  le  gland  a maintenant  la  dimension  d'une  pièce  de  0,50  eea^ 
times,  elle  occupe  le  côté  gauche  du  gland  confinant  au  sillon  balano-prépotiaL 
Elle  a une  teinte  café  au  lait  très  foncé  et  tranche  très  nettement  sur  le  itilfl 
de  la  muqueuse.  Sur  la  lèvre  inférieure,  tache  brun  foncé,  presque  noire,  grosri 
comme  un  pois,  petite  tache  sur  la  lèvre  supérieure.  A droite  et  à gauche  H 
dehors  de  la  commissure  labiale,  tacbes  irrégulières  et  étoilées. 

(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  (Séance  du  6 avril  1905.) 
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i)  Nfurofbromêê.  Sur  divers  points  du  corps,  notamment  sur  les  membres  et 
sur  le  tronc,  on  remarque  des  saillies  de  la  peau  soulevée  par  des  tumeurs  de 
Tolame  variable,  de  forme  généralement  allongée,  suivant  vaguement  le 
trajet  des  nerfs  intercostaux  et  lombaires  et  plus  exactement  celui  du  cubital. 
Elles  respectent  la  tête  et  les  extrémités.  Leur  volume  varie  de  celui  d'un  pois 
à celai  d'une  petite  noix.  Elles  sont  généralement  aplaties  d'un  bout  sur  leur 
face  profonde.  Quelques-unes  sont  douloureuses  à la  pression,  d'autres  sont 
iDiensibles.  Elles  sont  mobiles  sous  le  doigt  et  n'adhérent  ni  à la  peau  ni  aux 
tissas  profonds.  La  peau  ne  présente  pas  de  modifications  à leur  niveau,  cepen- 
dant le  malade  affirme  que.  pendant  l'été  lorsqu'il  transpire,  la  peau  reste  sèche 
au  niveau  des  tumeurs.  J'ai  soumis  le  malade  à des  injections  de  pilocarpine 
sans  pouvoir  vérifier  ce  phénomène  intéressant.  Ces  tumeurs  sont  au  nombre 
de  vingt-sept,  mais  les  plus  petites  doivent  échapper  à l'examen.  Une  tumeur 
plos  volumineuse  (tumeur  majeure)  du  volume  d'une  noix  occupe  la  partie 
profonde  delà  fesse  gauche: 

€)  Induration  fibreuse  des  veines  saphènes  internes.  On  sent  un  cordon  dur, 
roulant  sous  le  doigt,  de  calibre  parfaitement  uniforme  et  sans  nodosité,  qui 
occupe  tout  le  trajet  de  la  saphène  interne  depuis  le  haut  de  la  cuisse  jusqu'à 
la  malléole.  Cette  transformation  fibreuse  de  la  veine  s'est  faite  à l'insu  du 
malade,  elle  est  parfaitement  indolente. 

Obseevation  II.  — (Résumée,  due  à l'obligeance  du  D'  Riss,  chirurgien  delà 
Maternité  de  Marseille.)  Mme  X...,  cuisinière,  ne  présente  rien  dans  ses  antécé- 
dents si  ce^n’est  la  variole.  Elle  a toujours  été  bien  réglée  jusqu'à  il  j a 3 ans; 
les  règles  sont  devenues  très  abondantes  alors,  puis  sont  survenues  des  métror- 
ragies. En  même  temps  le  ventre  a grossi  et  une  éruption  pigmentaire  s'est 
produite  sur  tout  le  corps.  Elle  présente  un  volumineux  fibrome  utérin,  et  en 
outre  d'innombrables  tumeurs  sur  tout  le  corps.  Celles-ci  peuvent  se  ramener  à 
trois  tjpes  ; des  mollnsca  pédiculés,  des  papules  sessiles,  et  des  taches  pigmen- 
taires dont  la  grosseur  varie  de  celle  d’une  lentille  à une  large  pièce  de  mon- 
naie. Toutes  ces  productions  sont  plus  volumineuses  à la  face  et  au  tronc 
qu'aux  membres.  On  n’en  trouve  pas  le  long  du  trajet  des  nerfs.  Déplus  on 
constate  Vexistenee  de  taekes  très  nettes  sur  la  muqueuse  buccale  et  à la  face  interne 
des  joues.  Ces  diverses  altérations  pigmentaires  tranchent  assez  peu  sur  la  teinte 
de  la  malade  qui  est  extrêmement  foncée.  Les  phénomènes  nerveux  se  bornent 
à an  certain  degré  d'asthénie  et  à de  la  paresse  intellectuelle. 

L'existence  chez  ces  deux  malades  de  taches  pigmentaires  sur  les  muqueuses 
et  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  soulève  d’intéressantes  questions  concer- 
nant les  relations  de  la  neurofibromatose  et  de  la  maladie  d’Addison. 
lies  relations  peuvent  être  de  trois  sortes  : 

a)  Origine  capsulaire  de  la  neurofibromatose.  — C'est  la  théorie  soutenue  par 
Revüliod  (i),  qui  s’appuie  sur  l’heureuse  influence  de  l’opothérapie  surrénale 
chez  un  malade  observé  par  lui,  pour  admettre  cette  origine.  D’autre  part,  l'as- 
tbénie  musculaire,  les  troubles  digestifs  et  la  terminaison  possible  dans  le 
marasme  qui  s’observent  dans  la  neurofibromatose  viendraient  à l’appui  de  cette 
théorie  pathogénique.  Mais  il  faut  remarquer  combien  est  différente  l’évolution 
progressive  de  la  maladie  d’Addison  et  la  persistance  souvent  fort  longue  d'un 

(I)  Rrm.LioD,  De  la  neurofibromatose  généralisée  et  de  ses  rapports  avec  rinsuflisance 
des  capsules  suirénales.  Thèse  de  Paris,  1900. 
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bon  état  général  chez  les  neurofibromateux,  comme  c*était  le  cas  chez  nos  deux 
malades. 

Entin  si  la  neurofibromatose  était  une  forme  de  la  maladie  d’ Addison,  la  pig- 
mentation des  muqueuses  qui  fait  tout  Tintérét  de  nos  deux  observations  serait 
la  règle  et  non  l'exception. 

b)  Coïncidence  de  la  neurofibromatose  et  de  lésions  capsulaires.  — Ici  il  existe  des 
faits  positifs.  Telle  est  l'observation  de  Chauffard  (1)  dans  laquelle  on  trouva 
une  dégénérescence  adénomateuse  du  pancréas  et  de  la  capsule  surrénale  chez  au 
malade  qui  avait  présenté  des  signes  d'addisonisme  en  même  temps  qu'une  der- 
matofibrose  pigmentaire.  On  trouve  parfois  des  lésions  capsulaires  k l'autopsie 
des  neurofibromateux.  Bourcey  et  Laignel  Lavastine  (2)  en  ont  rapporté  un 
exemple  tout  récemment. 

D'ailleurs  la  neurofibromatose  coïncide  assez  souvent  avec  des  altérations  des 
organes  à sécrétion  interne  ; insuffisance  thyroïdienne  et  ovarienne  dans  le  cas 
de  Meige  et  Feindel  (3),  insuffisance  pituitaire,  acromégalie  dans  celui  de  Piol- 
let  (4),  etc.  Sans  prouver  en  rien  l’existence  de  lésions  capsulaires  chez  nos 
deux  malades,  il  faut  remarquer  que  l’évolution  des  symptômes  ne  plaide 
guère  en  faveur  de  cette  hypothèse,  puisque  chez  le  premier  les  troubles  pigmen- 
taires avaient  été  remarqués  sur  le  gland  à l’dge  de  15  ans  et  il  en  a 34.  Les 
troubles  digestifs  sont  suffisamment  expliqués  chez  lui  par  la  gastrite  alcoo- 
lique. 

Enfin  chez  aucun  de  nos  deux  malades  l'asthénie  musculaire  n’est  aussi 
prononcée  que  dans  la  maladie  d* Addison  malgré  l'ancienneté  de  leur  affec- 
tion. 

c)  Existence  de  neurofihrome  au  niveau  du  grand  sympathique.  — D’après  les 
recherches  d’Alyais  et  Arnaud  on  connaît  les  relations  des  troubles  pigmen- 
taires et  des  altérations  nerveuses  de  la  portion  corticale  des  capsules  surré- 
nales. Aujourd'hui  la  dissociation  fonctionnelle  de  la  capsule  et  des  plexus  est 
classique;  l’insuffisance  capsulaire  vraie  est  caractérisée  par  l'asthénie,  les 
troubles  digestifs,  le  marasme;  les  troubles  de  la  pigmentation  relèvent  seuls 
des  altérations  nerveuses. 

Jollin  avait  déjà  émis  l’hypothèse  de  l’envahissement  du  grand  sympathique 
par  la  neurofibromatose.  Cette  explication  cadrerait  assez  bien  avec  nos  deux 
observations  : existence  de  troubles  pigmentaires  sans  insuffisance  capsulaire 
proprement  dite,  longue  durée  de  la  maladie  avec  conservation  relative  des 
forces,  etc. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  faut  retenir  des  relations  diverses  qui  peuvent  exister 
entre  la  neurofibromatose  et  la  maladie  d’ Addison  la  nécessité  de  serrer  le  dia- 
gnostic de  près  ; de  rechercher  soigneusement  les  signes  d'insuffisance  capsu- 
laire, la  pigmentation  des  muqueuses  chez  les  neurofibromateux,  et  d’explorer 
le  trajet  des  nerfs,  de  rechercher  les  mollusca  chez  les  addisoniens.  D’autre  part, 
l'examen  minutieux  des  capsules  surrénales  chez  les  sujets  morts  avec  des 
symptômes  de  la  neurofibromatose  permettra  de  mieux  connaître  les  relations  de 
ces  deux  affections. 

(1)  Chauffard,  Des  motofibroses  pigmentaires.  Mort  par  adénome  des  capsules  sont- 
nales,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1896  et  Gazette  des  hôp.,  1896. 

(2)  Bourcey  et  Laignel  Lavastine,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  13  janvier  1905. 

(3)  Meige  et  Feindel.  Neurofibromatose  et  infantilisme  myxœdémateux.  Congrès  di 
Bruxelles.  1903  et  Revue  neurologique.  1903^  n®  157, 

(4)  PioLLET,  Gazette  des  hôpitaux,  1902. 
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Au  point  de  vue  dn  pronostic  là  possibilité  de  la  mort  par  insuffisance  surré* 
nale  doit  être  envisagée  chez  les  neurofîbromateux,  mais  la  seule  présence  des 
troubles  pigmentaires  des  muqueuses  ne  sufOt  pas  à assombrir  le  pronostic  ainsi 
que  le  démontrent  ces  deux  observations. 

Je  signalerai,  en  terminant,  cette  induration  cylindrique  des  veines  saphènes 
observée  chez  le  -premier  malade.  C'est  là  une  curieuse  localisation  de  la  dys- 
trophie conjonctive  que  je  n'ai  rencontrée  dans  aucune  des  observations  de 
maladie  de  Rècklinghausen  que  j’ai  pu  parcourir. 
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548)  Des  Méthodes  de  Colorations  du  Système  Nerveux,  par  B.  Pol- 

lack. Berlin,  4905,  chez  S.  Karger. 

La  troisième  édition  de  ce  manuel  bien  connu  de  technique  histologique  vient 
de  paraître;  quelques  modiOcatîons  et  quelques  additions,' surtout  en  ce  qui  con- 
cerne les  colorations  des  neurofîbrilles,  ont  mis  cet  ouvrage  tout  à fait  au  cou- 
rant des  techniques  les  plus  nouvelles.  R. 

549)  Eos.  Vierleljahrschrift  fûr  die  Erkenntnis  und  Behandlung  jugendlicher 
Abnonner,  par  Brunner,  Krbnberger,  Mell  et  Sghlôss,  édité  par  Fichiers 
Witwe,  à Vienne. 

Ce  journal  trimestriel,  dont  le  premier  numéro  vient  de  paraître,  est  consacré 
à l'étude  des  enfants  anormaux  et  à l'exposé  des  moyens  d'éducation  et  de  trai- 
tement que  l'on  peut  utiliser  pour  améliorer  l’état  de  ces  enfants.  R. 

550)  Les  Processus  généraux,  par  A.  Chantemesse  et  W.  W.  Podwyssotsky, 
(d'Odessa).  Tome  second  : Hypertrophies,  régénérations,  tumeurs,  Pathologie  de  la 
circulation  sanguine.  Pathologie  du  sang,  de  la  lymphe  et  de  la  circulation  lympha- 
tique. Inflammation  — Hyperthermie  — Hypothermie  — Fièvre,  i vol.  gr.  in-8® 
avec  57  fig.  en  couleurs  et  37  fig.  en  noir.  Masson  et  éditeurs. 

Dans  cet  ouvrage,  la  séméiologie  a été  mise  de  côté  et,  en  revanche,  l’anato- 
mie pathologique  générale  étudiée  avec  les  nouvelles  méthodes  de  l'histologie 
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pure  et  de  la  cytologie  occupe  une  place  prépondérante.  Déjà  para  : Tome  I. 
HiêtaWenaiurêUe  de  la  maladie;  héridüé;  atrophiée;  déginéreeeenoee ; eonerilms; 
gangrènes,  i vol.  gr.  in-8*  de  428  pages,  avec  407  figures  en  coulerin  et 
5S  figures  en  noir,  R. 


ANATOMIE 

551)  CSontributionàTétude  de  l’Innervation  du  Reotum,  par  Vichrbvskt. 

Moniteur  (russe)  neurologique^  4903  et  4904. 

Le  nervuserigens  dans  son  excitation  met  en  état  de  contraction  les  déni 
couches  de  la  musculature  intestinale  au-dessus  de  la  région  du  sphincter 
interne.  Cette  contraction  survient  après  une  période  très  courte  d*excitatioD 
latente  et  avec  un  courant  de  force  moyenne.  Ayant  atteint  son  maximum,  la 
contraction  est  vite  suivie  d'un  affaiblissement,  passant  quelquefois  les  limites 
du  tonus  existant  avant  (dépression  consécutive) . Parfois,  le  commencemenl 
de  la  contraction  est  précédé  par . un  affaiblissement  insignifiant  (dépression 
préalable).  Au  commencement  et  à la  fin  la  dépression  concerne  aussi,  à ce  qu\\ 
parait,  les  deux  couches  de  la  musculature.  Dans  la  région  du  sphincter  interne 
l’excitation  du  nervus  erigens  provoque  le  relâchement  de  la  musculature  (Téltr- 
gissement  du  sphincter) . Les  fibres  de  dépression  se  dirigent  vers  le  sphincter 
interne  par  le  tronc  du  nervus  erigens,  à ce  qu'il  parait,  de  la  racine  ssccak 
active,  située  plus  bas.  Le  nerf  sympathique  du  rectum,  au-dessous  du  ganglion 
mésentérique  inférieur  (nervus  hypogastricus  et  nervus  mesenterieus  inferior), 
dans  son  excitation,  agit  d'une  manière  dépressive  sur  les  deux  couches  de  It 
musculature,  seulement  en  cas  du  tonus  suffisant  de  l’appareil  périphérique  de 
l'intestin.  Mais  si  le  tonus  est  affaibli,  l'excitation  de  ce  nerf  ne  provoque  tocon 
effet  sur  l’intestin  ; parfois  seulement  elle  provoque  un  effet  moteur  insignifiant. 
Le  nerf  sympathique  manifeste  la  même  influence,  excité  au-dessus  du  ganglion 
mésentérique  inférieur  (rami  efferentes).  Dans  la  région  du  sphincter  interne  le 
nerf  sympathique  contribue  à la  contraction  de  la  musculature  de  l’intesUn  (fer- 
meture du  sphincter^.  Cet  effet  ne  dépend  pas  de  l’intégrité  ou  de  l'altération 
des  nervi  erigentes.  Le  nerf  mésentérique  inférieur,  par  son  effet  sur  le 
sphincter  et  la  région  située  plus  haut,  prévalut  parfois  sur  l’effet  des  nerri 
hypogastric! . Le  réflexe  du  nerf  sensitif  provoque  ordinairement  le  relâchement 
du  sphincter,  ne  dépendant  ni  de  l’intégrité,  ni  de  la  lésion  des  nerfs  sympa- 
thiques de  l’intestin.  Gomme  voie  réflexe  du  relâchement  du  sphincter  interne, 
doivent  être  envisagés  les  nervi  erigentes . Le  sphincter  externe  est  innervé  par 
les  rameaux  périnéaux  du  nervus  pudendus  communis  ; l’excitation  du  bout 
périphérique  de  l’un  des  rameaux  de  ce  nerf,  approchant  le  sphincter  externe, 
provoque  une  contraction  tétanique  courte  du  muscle  du  sphincter  externe. 

Sebge  Soukhakoff. 

552)  Des  libres  dilatatrices  du  Nerf  Sciatique,  par  Bystbénikb.  Jfositesr 

(russe)  neurologique,  4904,  fasc.  3,  p.  284-288. 

Le  nerf  sciatique  contient  des  fibres  nerveuses  dilatatrices  et  constrictiret 
des  vaisseaux.  Les  fibres  dilatatrices  des  vaisseaux  ne  passent  pas  par  le  nerf 
sympathique.  La  présence  des  fibres,  élargissant  les  vaisseaux,  dans  les  radoes 
postérieures  doit  être  envisagée  comme  prouvée.  Skbgb  SouuAiiorr. 
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553)  li*OpiiUilTnooé|itude,  par  €h.  Bibieem.  /oam.  d$  V Anatomie  et  de  là  Phy^ 

siûloyiej  n*  6, 1904. 

Description  (ayec  photographies)  du  trajet  des  fibres  optiques,  neurone  optique 
périphérique  et  neurone  optique  central.  A.  Baueb. 

354}  La  Th3rroïde  dans  la  Ghloroae,  par  Giudiceandbba.  Soeietà  Lancisiana 
degli  (kpedali  di  Romaj  3 déc.  1904. 

La  thjroîde  est  augmentée  de  Tolume  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  chlo- 
I rose;  elle  Test  surtout  dans  les  cas  graves.  F.  Delbni. 

535)  Paanunome  latent  de  la  Dure-mère,  par  L.  Marchand.  Soc.  anatomique, 

I 3 juin  1904,  Bull.,  p.  475. 

Trouvaille  d'autopsie;  chez  un  débile  avec  idées  de  persécution,  la  tumeur  de 
la  grosseur  d'une  noisette,  implantée  à la  face  interne  de  la  dure-mère  et  ep 
rapport  avec  la  partie  moyenne  de  la  11*  frontale  gauche,  n'avait  donné  lieu  à 
aueuB  symptôme.  Feindel. 

536)  Psammome  latent  de  la  base  du  CSrftne  chez  une  Épileptique, 

par  L.  Marchand.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p.  476. 

Ëpüeptique  morte  à 70  ans  ; on  ne  peut  faire  remonter  le  début  de  la  tumeur 
vers  le  début  de  l'épilepsie  (&  19  ans).  Le  fait  de  trouver  une  tumeur  compri- 
mant les  centres  nerveux  chez  un  sujet  épileptique  n'implique  pas  forcément 
qu'il  y ait  un  rapport  entre  la  tumeur  et  l’épilepsie.  Feindel. 

557)  Sarcome  de  la  Dure-mère,  par  Mauglairb  et  Magitot.  Soc.  anatomique, 
novembre  1904,  Bull.,  p.  717. 

La  communication  se  réduit  à l'examen  histologique  de  la  tumeur. 

Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

558)  Sur  l'État  actuel  de  la  théorie  du  Neurone,  par  E.  Lugaro.  Arehioio 
di  Anatomia  e di  Emhriologia,  vol.  III,  fasc.  2,  p.  412-437,  1904. 

Conehttione  : 1*  Le  neurone  est  discutable  en  tant  qu'unité  cellulaire,  il  ne 
Test  pas  comme  unité  anatomique.  La  démonstration  de  la  continuité  des 
neurofibrilles  et  de  leur  passage  d'un  neurone  à l'autre  ne  détruirait  pas  la  con- 
ception de  l'individualité  anatomique  du  neurone  ; 

2*  Cette  continuité  chez  les  vertébrés  n’est  pas  démontrée;  il  est  vraisem- 
blable que  cette  continuité  chez  les  vertébrés  constitue  un  cas  spécial,  une 
adaptation  particulière  à une  modalité  de  fonction  qui  ne  se  retrouve  pas  chez 
les  vertébrés  ; 

3*  La  loi  de  la  polarisation  dynamique  qui  assigne  au  corps  cellulaire  et  aux 
dendrites  la  fonction  réceptrice,  A l'axone  la  fonction  de  décharge,  demeure 
intacte  dans  ses  lignes  générales  ; dans  les  cas  particuliers  elle  peut  être  modi- 
fiée par  le  trajet  des  neurofibrilles  et  la  composition  du  réticulum  fîbrillaire; 

4*  La  loi  de  Waller,  même  si  on  tient  comme  démontrée  l'origine  pluricellu- 
laire de  la  fibre  nerveuse  et  la  régénération  autogène  des  nerfs,  persisterait 
comme  loi  du  trophisme  nerveux  dans  l'organisme  adulte.  F.  Dbleni. 
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559)  Sur  les  Voiee  Extra-Cellulaires  de  Conduction  Nerveuse,  par 

0.  Fragnito.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXII,  fasc.  5,  p.  433-448, 4904. 

Conclutions  : Les  voies  extra-cellulaires  de  conduction  nerveuse  ne  peavent 
être  considérées,  au  point  de  vue  de  leur  origine,  comme  des  appendices  des 
cellules  ganglionnaires;  les  recherches  histologiques  et  expérimentales  con- 
cordent à leur  assigner  une  genèse  autonome. 

L’existence  de  ces  fibres  à développement  complet  et  qui,  selon  Nissl,  se  ter- 
mineraient par  deux  extrémités  libres  sans  contact  avec  des  corps  cellulaires, 
n’est  pas  démontrée. 

Si  on  peut  tenir  pour  démontrée  chez  les  invertébrés  l’existence  du  NeuropU  — 
sorte  de  réseau  extra-cellulaire  constituée  par  l’anastomose  de  neuro-fibrilles 
provenant  des  éléments  nerveux  — on  ne  saurait  en  dire  autant  en  ce  qui  con- 
cerne les  vertébrés. 

La  question  des  rapports  entre  un  élément  nerveux  et  le  suivant,  chez  les 
vertébrés  complètement  développés,  est  encore  très  obscure.  En  jugeant  par  ana- 
logie avec  ce  qui  se  passe  chez  les  invertébrés  on  serait  porté  à admettre  chez 
les  vertébrés  aussi  un  rapport  de  continuité.  Mais  la  preuve  décisive  n'a  pas 
encore  été  donnée.  F.  Delexi. 

580)  Tentatives  de  Localisations  fonctionnelles  dans  le  Cervelet.  Le 

Centre  des  membres  antérieurs.  Seconde  note  préventive,  par 

G.  VAN  Rynberk.  Archivio  di  Fisiologia^ 'voL  II,  fasc.  4,  p.  18-26,  nov.  1904. 

Après  avoir  rappelé  l’anatomie  de  la  région  à léser  et  exposé  sa  technique 
opératoire  sur  les  chiens,  l’auteur  décrit  ses  expériences.  Il  résulte  de  celles-ci 
que  l’effet  constant  et  exclusif  de  la  lésion  d’un  eru$  primum  du  lobulu$  antifor- 
mis  de  Bolk  est,  dans  un  premier  temps  (phase  d’irritation),  la  tendance  du 
membre  antérieur  du  même  cété  à prendre  une  attitude  caractéristique,  celle  du 
< salut  militaire  >.  Dans  un  second  temps  (phénomène  de  déficit),  il  y a incoor- 
dination déambulatoire  du  même  membre.  Donc  le  crus  primum  est  un  centre 
pour  le  membre  antérieur;  ce  centre  est  pair,  -symétrique,  et  son  action  est  net- 
tement unilatérale  et  homonyme.  F.  Dbleki. 

561)  Du  Réflexe  particulier  de  flexion  des  Doigts  des  Pieds,  par 

W.  Bekht^:reff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expê- 

rimentale,  1904,  n®  6,  p.  421-422. 

Ce  réfiexe  peut  servir  dans  le  diagnostic  des  lésions  organiques  de  voies 
pyramidales  motrices,  tout  autant  que  le  réflexe  de  Babinski. 

Serge  Soukhanoff. 

562)  Sur  le  Réflexe  hypogastrique  de  Bechterew,  Réflexe  inguino- 

abdominal  de  Van  Qehuchten,  Réflexe  inguino-abdominal  de  Grocq, 

par  Luigi  Ferrio.  Rivista  critica  di  Clinica  medica,  an  III,  n“  5-6,  1902. 

On  peut  admettre  l’existence  d’un  réflexe  hypogastrique,  distinct  du  réflex^ 
abdominal  et  du  crémastérien,  ayant  ses  voies  périphériques  propres  et  un  centre 
spinal  situé  au-dessous  du  centre  du  réflexe  abdominal. 

Sa  présence  est  le  signe  de  l’intégrité  des  premières  racines  lombaires  et  des 
centres  correspondants. 

Son  absence  n’impose  pas  un  diagnostic.  Elle  peut  être  un  fait  individuel; 
cette  absence  s’observe  souvent  chez  l’homme  sain  et  même  d’un  seul  côté. 

F.  Dblbni. 
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563)  Recherches  sur  ta  genèse  du  Tétanos  musculaire,  par  Phiu  Bot* 

TA2ÏI  et  .4 rcAirfS  de  Biologie,  t.  XLII,  fasc.  2,  p.  169-183,  Turin,  28  jan« 

Tier  Î9fl£i. 

Le  gastfocnêiniea  de  la  grenouille  et  celui  *du  crapaud  réagissent  diflférem- 
^ meut  à reicUatîon  simple;  tandis  que  le  muscle  de  la  grenouille  retient  au  repos 
I de  suite  apres  sa  contraction,  celui  du  crapaud  présente  une  phase  de  raccourcis- 
I sement  durable,  de  conlraclure  physiologique,  La  conséquence  est  qu'une  série 
d'excitations  médiocrement  rapprochées,  incapable  de  tétaniser  complètement 
le  muscle  de  la  grenouille,  tétanise  facilement  celui  du  crapaud. 

L'explication  du  fait  réside  dans  la  richesse  dugastrocnémien  du  crapaud  en 
tar&>ptasme  granuleux.  Celte  richesse  rapproche  le  gastrocnémien  du  crapaud, 
iDDscle  rouge,  des  muscles  à flbrea  lisses,  des  muscles  embryonnaires,  des 
muicles  dégénérés. 

Or  le  sarcoplasme  a son  excitant,  la  vératrine,  poison  qui  exalte  la  propriété 
ionique  ou  tétanique  des  muscles  striés  {contracture  vératrinique) . Mais  si  la  dose 
I mayenne  qui  sert  à imbiber  le  muscle  est  dépassée,  celui-ci  est  empoisonné,  il 
ne  répond  plus  aux  excitations  (a^lton  eurarique  de  la  vératrine). 

I Un  fait  digne  de  remarque,  c'est  que  la  diminution  de  la  responsivité  aux  sti- 
' mulations  du  nerf  commence  et  se  continue  parallèlement  avec  la  diminution  de 
[a  contracture  vératrinique;  cela  fait  supposer  que  l'empoisonnement  de  ce 
qo'oQ  appelle  les  pkqutfs  nerveuses  terminales  a un  cours  parallèle  à celui  de  l'em- 
' poisouncment  du  sur  copi  os  me.  L'auteur  est  d'avis  que  l'excitation  nerveuse  arrive 
• aux  übriUes  striées  par  la  voie  du  sarcoplasme,  le  grumeau  écrasé  du  plasma  qui 
constitue  le  Ut  de  la  plaque  motrice  se  continuant  immédiatement  avec  le  sarco- 
plasme inter  fibril  J aire.  Feindel. 

561;  Valeur  diagnostique  et  pronostique  comparée  de  l’Inversion  de 

la  formule  et  de  la  Secousse  lente  dans  l’Êlectrodiagnostic,  par 

A.  VV^ALLorx.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904,  n®  30,  imprimerie  J.  Durand. 

L'auteur  cherche  à démontrer  que  l'inversion  de  la  formule  dans  l’exploration 
de  rexcilabilito  galvanique  est  un  signe  peu  constant  de  dégénérescence  : il  faut 
donc  tenir  moins  compte  dans  le  diagnostic  des  lésions  nerveuses  des  variations 
relatives  des  secousses  de  négative  et  positive  fermeture.  Les  variations  en  moins 
de  l'excitabilité  faradique  ont  une  bien  plus  grande  valeur  diagnostique  et  pronos- 
tique. D’autre  part  le  courant  galvanique  détermine  normalement  une  secousse 
dont  la  caractéristique  est  sa  brusquerie  même  : à l’état  pathologique  au  con- 
traire la  secousse  est  plus  ou  moins  lente.  L'expérience  permet  d'affirmer  une 
lésion  nerveuse  profonde  et  un  pronostic  sombre  quand  l’examen  révèle  une 
diminution  considérable  de  l’excitabilité  faradique  avec  secousse  galvanique 
lente  ou  très  lente  ; la  constatation  de  l’inversion  de  la  formule  est  un  excellent 
renseignement  complémentaire,  mais  l'existence  d’une  formule  ambiguë  ou 
normale  n’atténuera  en  rien  les  conclusions  précédentes.  Au  contraire,  le  pro- 
nostic sera  bénin,  toutes  les  fois  que  l’excitabilité  faradique  sera  normale  ou 
légèrement  diminuée  et  la  secousse  brève,  la  formule  d’Erb  fût-elle  inversée. 

Jean  Abadie. 

565;  Contribution  à l’étude  de  la  Résistance  Électrique  du  Corps 
humain,  par  A.  Pongin.  Thèse  de  Boi'deaux,  1903-1904,  n®36,  imprimerie  Y.  Ca- 
doret. 

Recherches  pratiquées  au  moyen  de  rohmmétre  médical  de  Bergonié  sur  la 


420 


RBVÜB  MEUR0L06IQUB 


vésistance  à l'état  normal  et  pathologique.  A l'état  normal,  chez  le  même  sujet, 
la  résistance  initiale  apparente  varie  avec  les  régions  du  corps  en  expérience 
dans  des  proportions  très  considérables;  chez  un  même  sujet,  pour  un  même 
point  d'application  des  électrodes,  elle  est  extrêmement  variable  du  jour  au  len- 
demain ; elle  varie  pour  une  même  région  chez  des  sujets  différents  dans  des 
limites  très  étendues.  La  résistance  mojenne  du  corps  est  approximaÜTement 
de  9000  ohms.  A l'état  pathologique,  sauf  peut-être  dans  le  diabète,  la  résis- 
tance électrique  est  restée  normale  dans  toutes  les  maladies  passées  en  revue 
(hystérie  avec  anesthésie  généralisée  ou  hémianesthésie,  épilepsie,  neurasthénie, 
chorée,  tabes,  sclérose  en  plaques,  hémiplégie,  névralgie  sciatique,  etc.,  etc.). 
La  recherche  de  la  résistance  électrique  n’a  donc,  en  clinique,  aucune  valeur 
diagnostique.  Ces  recherches  ont  porté  sur  60  sujets  normaux  et  32  malades 
atteints  d’affections  diverses.  Jean  AbxdiR. 

566)  Action  du  Gourant  continu  dans  l’Intoxication  peur  la  Strychnine, 

par  Charpentier  et  Guilloz.  Réunion  biologique  de  Nancy,  10  juillet  1903;  Rem 
médicale  de  VEst,  1904,  n*  1. 

Sur  la  grenouille  et  le  cobaye,  le  courant  continu  appliqué  suffisamment  losg- 
temps  permet  de  soustraire  à la  mort  l’animal  intoxiqué  par  une  dose  suffisante 
de  strychnine.  L’action  suspensive  cesse  assez  vite  avec  le  courant;  le  tétanos 
reparaît  pour  diminuer,  puis  disparaître  de  nouveau  quand  on  ferme  le  courant. 

G.  E. 


TECHNIQUE 

567)  Nouveaux  procédés  de  Coloration  des  Cellules  Nerveuses  (Gontri* 
bution  à l’étude  des  Ganalicules  L3rmphatique8),  par  Passes.  Rem 

(rtisse)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n*  S, 
p.  595-602. 

Premier  procédé,  — Les  morceaux  du  système  nerveux  central  sont  placés 
pendant  cinquante-sept  heures  dans  la  solution  suivante  : 

Dix  parties  de  solution  acide  osmique  (à  un  pour  100)  ; 

Cinq  parties  de  solution  acide  acétique  glacial  (à  5,5  pour  100). 

Ensuite,  les  morceaux  doivent  être  replacés  vingt  minutes  dans  la  solution 
de  formol  (à  3/4  pour  100).  Les  coupes,  faites  sur  un  morceau  congelé  doivent 
être  mises  plusieurs  minutes  dans  l’alcool  (trente  degrés)  avec  de  la  ietatare 
d'iode,  après  dissolution  de  l’iode  à l’aide  de  l’alcool,  les  coupes  sont  mises  dans 
l’eau  distillée.  Sur  les  coupes  marginales  les  cellules  nerveuses  se  colorent  très 
intensément  par  l'acide  osmique  et  il  faut  les  soumettre  à l’action  du  ianninvm, 
ou  du  révélateur  de  Kolossoffles  autres  coupes  peuvent  être  colorées  parThéma- 
toxyline  de  Gren.  En  se  servant  de  ce  procédé,  l’auteur  a obtenu  un  système  de 
canalicules  dans  le  noyau  et  le  protoplasma. 

Second  procédé.  — De  petits  morceaux  du  système,  nerveux  central  sont 
placés  dans  la  solution  suivante  (pour  24-72  heures)  : 

Dix  parties  de  la  solution  (saturée  de  sublimé)  de  l'acide  osmique  (4  un 
pour  100)  ; 

Dix  parties  du  liquide  de  Müller. 

Les  morceaux  sont  lavés  soigneusement  dans  de  l’eau  pendant  vingt-quatre 
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hetires  et  sont  irnnsportes  progressivement  dans  l’alcool  (70%  80*,  90*),  en  y 
ajoutant  de  la  tetntiire  d'iods  ; ensuite  les  morceaux  sont  placés  dans  l’alcool  à 
W,  Les  coupes  se  colorent  par  rhématoxjline  de  Heidenhain,  ou  par  le  rciorei- 
num’/rmaum  de  WEroEai.  Par  ce  mojen  on  peut  fixer  des  masses  entières  de 
graDules  menus,  semblables  aux  névrosomes  de  Held  et  disséminés  dans  la  cel- 
lule, dans  les  espaces  pèricellulaires  et  sous-piales  et  aussi  dans  le  canal 
central*  Sbhge  Soukhanoff. 

CERVEAU 

968)  Un  cas  rare  d'Hémiplégîe  avec  Aphasie  motrice.  Réapparition 
passagère  dn  Langage  et  de  la  motilité  dans  les  Membres  paralysés 
pendant  un  état  intercurrent  délirant  accompagné  par  une  agita- 
tion motrice*  Revue  neurologique  tchèque,  1905,  n*  2. 

Il  s’agit  d'un  homme  âgé  de  53  ans.  Les  parents  avaient  été  atteints  tous 
deux  dans  uu  âge  avancé  d’une  attaque  d’apoplexie,  dont  ils  guérirent  ; le  père 
mourut  sept,  et  la  mère  huit  années  après  l’attaque.  Le  grand-père  et  la  grand’- 
mêre  du  côté  paternel  avaient,  de  même,  été  atteints  d’apoplexie.  Des  neuf 
coQsanguins  l'un  mourut  dans  une  maison  d’aliénés,  trois  autres  moururent  dans 
renfonce,  quatre  vivent,  deux  ont  la  goutte.  Le  malade,  toujours  d’une  bonne 
ioaté,  devint  boucher. 

A.  rage  de  20  ans  il  fit  son  service  militaire,  et  il  se  maria  à l’âge  de  25  ans. 
il  eut  cinq  enfants,  dont  trois  vivent  et  se  portent  bien;  deux  moururent  dans 
renfonce,  de  diphtérie.  Le  malade,  toujours  bien  portant,  n’a  Jamais  eu  de 
sTpiulis  et  il  usait  modérément  de  Tolcool. 

A j’àgede  42  ans  il  eut  du  rhumatisme  articulaire,  après  lequel  se  sont  déve- 
lop[>ées  des  lésions  valvulaires. 

Le  1 1 du  mois  de  mars  i 902  ü fut  soudainement  frappé  par  une  attaque 
épileptique  avec  perte  de  la  conscience.  Hémiplégie  du  côté  droit  avec  aphasie 
motrice,  anesthésie  dans  les  membres  parai jsés.  Température  normale.  Pouls 
raleati  (50  par  min.).  Réaction  des  pupilles  normale.  La  langue  tirée  vers  la 
droite.  Parésie  légère  du  facial  droit.  Urine  sans  albumen. 

Pendant  les  jours  suivants  la  sensibilité  revient  dans  les  membres  paralysés. 
Une  très  légère  amélioration  de  la  motilité,  mais  la  parâlysie  persiste. 
Le  26  mars  le  malade  tombe  tout  à coup  sans  cause  dans  un  état  délirant  avec 
agitation  motrice.  Dans  cet  état  le  malade  commença  à crier  tout  haut  — ses  pa- 
roles étaient  intelligibles  — mouvant  ses  extrémités,  et  sauta  du  lit,  se  mettant 
5Qr  les  deux  pieds.  Il  fallait  le  retenir  au  lit  avec  force.  Cette  réapparition  du 
langage  et  de  la  motilité  normale  dans  les  membres  paralysés  a cessé,  quand  le 
tnalade,  après  sept  Jours  d’un  traitement  approprié,  est  devenu  tranquille.  Tan- 
dis que  du  26  mars  au  3 avril  on  comprenait  bien  le  malade  et  que  sa  voix  était 
claire  et  forte,  de  ce  moment  U devint  de  nouveau  inintelligible.  La  paralysie 
du  côté  droit  était  de  nouveau  complète,  le  malade  ne  pouvant  mouvoir  ni  la 
main  ni  le  pied* 

Dès  lors  l’état  du  malade  s’améliora  lentement,  de  sorte  qu’il  pouvait  quitter 
le  lit  au  mois  de  mai*  Sommeil  bon  et,  sauf  une  légère  excitation  psychique  qui 
survenaît  de  temps  en  temps,  le  malade  était  assez  bien  portant  à tous  points 
de  vue.  Au  mois  d’août  1903  mort  subite  par  une  nouvelle  attaque  apoplectique. 

Haskoveg. 
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569)  Trois  cas  d’Hémiplégie'  : I.  Hémiplégie  combinée  de  Gangrène 
des  extrémités  inférieures;  II.  Lésion  de.la  Capsule  interne  causée 
par  le  coup  de  leu;  III.  Hémiplégie  sans  participation  du  facigd  et 
de  rH3rpoglosse,  lésions  circonscrites,  dans  les  Circonvolutions 
centrsdes,  par  Kopfstein.  Revue  de  Neurologie  tchèque,  1905,  n*  2. 

L'auteur  a présenté  dans  l’association  des  médecins  tchèques  du  nord  de  la 
Bohème  à l’hôpital  cantonal  à Mlada  Boleslav  trois  cas  d’hémiplégie  intéres- 
sants ; 

1*>  Homme  de  40  ans,  atteint  d’une  hémiplégie  du  côté  droit  combinée  de  la 
gangrène  des  extrémités  des  membres  inférieurs.  Dans  le  diagnostic  différentiel 
(hémorragie  de  Thémisphère  gauche  simple  ou  combinée  de  diabète  sucré,  uré- 
mie, embolie,  endartérite  athéromateuse,  syphilis),  l’auteur  s’exprime  en  faveur 
d’une  endartérite  oblitérante  d’origine  syphilitique  généralisée.  Le  succès  de 
la  thérapeutique  antisyphilitique,  ainsi  que  l’examen  microscopique  de  l'artère 
tibiale,  fait  par  M.  le  docteur  Mourek,  a confirmé  le  diagnostic; 

2**  Cas  rare  d’une  lésion  de  la  capsule  interne  causée  par  un  coup  de  revoher 
à petit  calibre  chez  un  garçon  âgé  de  16  ans,  qui  n’a  pas  succombé  â la  bles- 
sure. Hémiplégie  du  côté  droit  avec  paralysie  faciale  du  même  côté.  La  moitié 
droite  de  la  langue  est  de  même  paralysée.  Pouls  ralenti,  54  pulsations  par 
minute.  Pas  de  lésions  de  la  sensibilité  du  côté  paraTysé.  Aphasie  motrice. 
Troubles  psychiques  passagers.  Après  un  mois  il  y eut  amélioration  légère  de 
l’extrémité  inférieur^.  Pas  d’amélioration  dans  l’état  de  l’extrémité  supérieure, 
du  facial  et  de  la  langue.  L’auteur  discute  la  localisation  de  la  lésion  centrale 
donnée  par  l’analyse  clinique  et  il  s’étend  sur  la  thérapeutique  des  traumatismes 
du  crâne  par  coup  de  feu  ; 

3*  Homme  de  40  ans,  présente  de  l’hémiplégie  droite  sans  participation  du 
facial  et  de  l’hypoglosse.  Dans  le  diagnostic  différentiel  l’auteur  rattache  l’hé- 
miplégie constatée  au  ramollissement  circonscrit  dans  les  circonvolutions  cen- 
trales, survenant  treize  ans  après  un  traumatisme  de  la  tête. 

Haskovec^ 

570)  La  Dysarthrie  linguale  intermittente  indice  de  Thrombose  arté- 
rielle Cérébrale,  ssrmptôme  prémonitoire  à distance  des  accidents 
graves  du  Ramollissement  Cérébral,  par  L.  Hutghe.  Nord  médical 
1»  février  1905,  p.  29. 

Trois  cas  de  ramollissements  cérébraux  où  un  signe  permanent  a été  constaté 
plusieurs  mois  avant  les  symptômes  révélateurs  : c’est  un  embarras  de  la 
parole  consistant  en  de  la  dysarthrie,  en  une  difficulté  de  prononciation  de  mots 
â syllabes  nombreuses,  mots  demandant  à la  langue  un  travail  moteur  accentué 
et  une  association  de  mouvements  complexe,  difficulté  de  prononciation  surtout 
accusée  lors  d’une  conversation  rapide,  d’une  colère,  d’une  émotion.  En  outre, 
sensation  de  gêne  et  de  lourdeur  de  la  langue,  atrophie  plus  ou  moins  marquée 
d’un  côté  de  la  langue. 

La  dysarthrie  linguale  observée  peut  être  attribuée  à la  sclérose  et  â l’obs- 
truction des  artérioles  issues  de  la  sylvienne  et  irriguant  l’opercule  rolandique; 
ces  troubles  circulatoires,  d’abord  peu  marqués,  deviennent  caractéristiques  sitôt 
qu’une  colère,  une  émotion,  une  conversation  animée,  la  prononciation  de  mots 
& syllabes' nombreuses,  toutes  causes  éminemment  congestives,  amènent  par 
congestion  subite  une  gêne  plus  marquée  â l’irrigation  déjà,  défectueuse  dn 
centre  cortical.  En  outre,  l’atrophie  des  muscles  stylo-glosse  et  glosso-staphylio, 
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atrophie  notée  du  même  côté  que  la  paralysie  des  membres,  atrophie  unilatérale 
et  par  cela  même  en  accord  avec  l'innervation  du  facial,  semble  indiquer  que 
le  point  originel  de  la  lésion  a eu  comme  localisation  l'opercule  rolantùque  et, 
en  particulier,  le  centre  moteur  du  facial.  Fbinobl. 

571)  LesNerls  Oculo-moteurs  dans  l’hémiplégie  organique  de  l’adulte, 

par  Desclaux.  Thèse  de  Paris,  43  juillet  4903. 

Dans  l’hémiplégie  organique  de  l'adulte,  la  puissance  musculaire  absolue  de 
I chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté 
hémiplégique.  Péchin. 

572)  Néphrite  interstitielle  avec  Hémorragie  cérébrale,  Hémorragie 
rénale  et  tubercule  du  rein,  par  V.  Gourtellemont.  Soc.  anatomique,  no- 
vembre 1904,  Bull.,  p.  742. 

La  néphrite  interstitielle  a été  la  cause  commune  des  deux  apoplexies,  céré- 
brale et  rénale;  les  lésions  locales,  adénome  du  rein,  artériosclérose  cérébrale 
ont  déterminé  les  localisations  du  processus  hémorragique  dont  la  néphrite  était 
l’origine.  Feindbl. 

573i  Gîontribution  à l’étude  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  patho- 
génie de  l’Encéphalite  hémorragique,  par  P.  Préobrajensky.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  4904,  n*  6, 
p.  4Ô1-442. 

Les  encéphalites  hémorragiques,  se  développant  dans  le  cours  de  diverses 
méningites,  ne  diffèrent  guère,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  des 
encéphalites  d’autre  origine  ; leur  origine  est  due  à l'infection  et  à l'intoxica- 
tion ; elles  se  développent  dans  le  cours  des  infections  et  des  toxémies  les  plus 
variables.  Le  point  de  départ  est  vasculaire.  Le  tableau  clinique  ne  peut  pas 
être  envisagé  comme  constitué;  parfois  au  premier  plan  ressortent  les  symp- 
tômes psychiques.  Serge  Soukhanoff. 

574)  Note  sur  les  Concrétions  Calcaires  dans  le  Cerveau,  par  G.  Gatola. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII,  n"  5,  p.  354-358,  sept.-oct.  1904. 

11  s’agit,  dans  ce  cerveau  de  tabétique,  de  concrétions  calcaires  en  forme  de 
boules  et  de  cylindres,  disposés  en  cercles  dans  les  parois  des  capillaires  du 
noyau  lenticulaire;  on  peut  suivre  la  formation  depuis  le  dépôt  de  simples 
grains  jusqu’à  la  constitution  de  tubes  rigides.  L'auteur  insiste  sur  la  rareté 
de  cette  forme  de  concrétions  calcaires,  et  sur  l'intégrité  du  tissu  nerveux  adja- 
cent aux  vaisseaux  rendus  imperméables.  Feindel. 

575)  Contribution  au  processus  de  Calcification  des  Vaisseaux  de 
l’Encéphale,  par  Ferruccio  Vanzetti.  Il  Sperimentale , vol.  LVlll,  p.  883-948, 
oct.  4904. 

L'auteur  fait  l'étude  histologique  minutieuse  de  deux  cas  dont  l'un  au  moins 
*ie  rapproche  de  celui  de  Gatola.  {Nouvelle  Iconographie,  4904,  p.  354.) 

De  son  élade  d’ensemble  il  résulte  que  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  peut  se 
produire  Tinfiltration  d'une  substance  l^yaline  ; dans  les  capillaires  elle  se  dépose 
sur.  la  membrane  endothéliale,  et  dans  la  tunique  moyenne  et  dans  l'adventice 
'des  vaisseaux  de  plus  fort  calibre.  Ge  dépôt  d'une  substance  homogène  n'est  pas 
I précédé  d'altérations  histologiques  appréciables  des  éléments  des  parois  : il 
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semble  cemmeneer  à se  faire  par  l’extrémité  des  ramificatioos  tiltiinei.  U 
substance  hyaline  ne  se  distribue  pas  uniformément,  mais  elle  a des  loealistp 
tioDs  électives  dont  la  raison  d’étre  est  inconnue. 

La  substance  hyaline  tend  à la  calcification,  d’où  oblitération  des  artères  et 
atrophie  du  tissu  nerveux.  Dans  les  foyers  d'altération  de  celui-ci  apparaissent 
des  sphères  calcifiées  en  stratifications. 

L'étiologie  du  processus  demeure  obscure.  F.  Dbleri. 

576)  Action  des  Réactifs  décalcifiants  injectés  par  la  Carotide  dans 
les  Centres  nerveux,  par  Dombnigo  LiNOUBRHf.  Archivio  di  Ptichiairia,  Ifeu- 
ropathologia,  Ant.  erim.  e Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  5-6,  p.  656-671,  1964. 

Par  l’injection  dans  la  carotide  les  réactifs  pénètrent  directement  dans  le  tissa 
nerveux  ; les  phénomènes  de  décalcification  initiale  (excitation)  sont  transitoires 
et  on  arrive  de  suite  aux  phénomènes  les  plus  praves  (parésies).  La  circulation 
amène  rapidement  la  réparation.  F.  Dbleri. 
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577}  Trois  observations  de  mouvements  de  rétraction  du  bulbe  (Nys- 
tagmus retractorius),  par  Koeber.  La  Clinique  opht.,  10  mai  1903. 

Un  jeune  homme  de  21  ans,  ne*  présentant  aucun  symptôme  d’affection  géné- 
rale, est  atteint  de  troubles  oculaires  consistant  en  diplopie,  parésie  de  l’élèTa- 
tion,  parésie  des  mouvements  associés  de  latéralité  et  parésie  des  réflexes  pupil-  | 
laires.  Lorsque  le  sujet  s’efforce  de  regarder  en  haut  il  se  produit  des  moute- 
ments  de  rétraction  du  globe.  L’auteur  admet  un  arrêt  de 'développement  dans  | 
la  région  située  entre  la  moelle  allongée  et  les  tubercules  quadrijumeaux  s’éten-  | 
dant  aux  cellules  de  la  IIP  paire.  Deux  autres  observations  analogues.  j 

PÉCHI.N.  i 

578)  Deux  cas  de  Vision  Colorée  passagère  et  intermittente,  par  Wix- 

SBLMANN.  La  Clinique  opht.,  25  mars  1903. 

Winselmann  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  59  ans  atteinte  depuis 
trois  ans  d’accès  de  migraine  périodique  avec  scotome  scintillant.  Pendant  lei 
accès  elle  voyait  des  éclairs  de  couleur  rouge  vif.  L’auteur  ne  sait  s’il.s’&gil 
d'hystérie  ou  d’affection  organique  cérébrale. 

Le  second  cas  concerne  un  homme  de  38  ans  qui  avait  souvent  et  sans  cause 
un  scintillement  persistant  accompagné  de  douleurs  violentes  et  térébrantei 
dans  l’orbite  et  vision  d’une  image  verte  ressemblant  à une  feuille  d'érable  q«  ' 
disparaissait  après  quelques  minutes  pour  reparaître  de  nouveau  plusieurs  fois 
successivement.  PRchir. 

579)  Rétinite  ponctuée  albesoente  congénitale,  par  Jean  Galezovskl 

Recueil  d^ophtalmologie^  déc.  1904. 

Deux  observations  de  rétinite  ponctuée  albescente  congénitale  chex  deux  frères , 
dont  les  parents  sont  cousins  germains  et  dont  les  grands-parents  sont  égale- 
ment cousins.  Pas  d’autres  malformations.  Suivant  Galezowski^  la  rétiniUpif* 
meataire,  la  rétinite  ponctuée  albescente  et  l’atrophie  ggraia  ebroida#  et  rfüssf 


J 
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le  icrftîent  pas  trois  alTectioiis  distinctes,  mais  trois  formes  cliniques  de  Thémé- 
rilopie  congénitale.  PiCHUi. 

' ■ ’ 

580)  Pb^siopatliologie  cUnique  de  la  Visdon,  par  J.  Gràssst.  Rewu  seim^ 

âl  janvier  1905,  p.  71. 

Étude  dea  appareils  se nsorio moteur  et  sensitivomoteur  de  la  vision.  L'auteur 
éUbtit  la  sémiologie  de  la  vision  et  des  troubles  moteurs  de  l'œil.  Il  localise  les 
lésions  qui  font  Les  hémianopsies,  la  cécité,  le  signe  d'Argjrll,  qui  abolissent  les 
I réfleies  palpébraux,  etc.  Feindel. 

I 

^ ^1)  Perte  de  la  Vision  à la  suite  de  robservation  d’une  éclipse  de 

soleil,  par  Wikseluann.  La  Clinique  ophl.,  25  mars  1903. 

Amblyopie  très  accentuée  de  l'œil  droit  chez  une  jeune  fille  de  21  ans,  k la 
j 5iite  de  robservatioQ  d'une  éclipse  de  soleil  avec  cet  œil  non  pourvu  d'un  verre 
i protecteur.  Réactions  pupillaires  normales.  Scotome  central.  Tache  rouge  au 

) niveau  de  la  macula.  Péchin. 

I 

' 582)  Des  TroxLbles  Oculaires  surtout  fonctionnels  causés  par  la 

/ Foudre,  par  Rosenthal.  Thèse  de  Nancy,  1904-1905. 

I La  foudre  peut  agir  sur  le  globe  oculaire  indirectement. 

Ces  troubles  fonctionnels  se  traduisent  surtout  par  une  diminution  ou  même 
une  abolition  de  la  vision  plus  ou  moins  prolongée  ; parfois  même  définitive  ; 
puis,  à un  degré  moindre, par  des  scotomes,  des  hémianopsies,  etc.,  tous  sjmp* 
tômes  qui  eux-mêmes  peuvent  disparaître  ou  persister  d’une  façon  plus  ou* moins 
définitive. 

' Ces  accidents  peuvent  s'expliquer  par  l'hystéro-traumatisme  ou  par  psycho-^ 
névrose.  G.  E. 

533)  Stérécsccpie  mcnccnlaire  paradoxale,  par  En.  Claparède.  Communia 
f cation  à la  Soc.  de  Physique  et  d*Hist.  nat.  de  Genève,  6 oct.  1904,  in  Archives  de 
’ Psychologie,  t.  IV,  n*  14,  nov.  1904. 

' Le  relief  des  objets  est  supprimé  dans  la  vision  monoculaire.  Mais  si  ce  sont 
des  objets  représentés  sur  une  surface  plane  que  l'on  considère,  c'est  le  contraire 
qui  a Lieu  : la  vision  monoculaire  est  stéréoscopique,  tandis  que  la  vision  avec 
ks  deux  jeux  fait  disparaître  toute  perception  de  profondeur  dans  l’image  que 
l'on  examine. 

Cette  perception  stéréoscopique  monoculaice  a sans  doute  frappé  tous  ceux  qui 
ont  examiné  des  photographies  avec  un  seul  œil  (ce  qui  est  le  cas  lorsqu'on 
; regarde  à la  loupe),  mais  on  n'a  pas  jusqu'ici  accordé  à ce  phénomène  d'appa- 

> rence  paradoxale  l'attention  qu’il  mérite.  L'auteur  en  fournit  l'explication. 

> Thoma. 

[ 

MOEl^C 

534)  DlagnoeitiG  en  hauteur  du  siège  des  lésions  dans  I’appsureil  sen* 
sünro-moteur  général,  par  i.  Grasset.  Gazette  des  Hôpitaux^  22  déc.  1904. 

. Dans  eei  article,  M.  Grasset  décrit  les  syndromes  correspondant  aux  lésions 
\;4eu  différents  étages  de  la  moelle,  depuis  le  cône  terminal  jusqu'au  bulbe. 

If.  ‘ . Thoma.  . ‘ 
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585)  Un  cas  de  Paraplégie  Syphilitique,  par  P.  Spillman.  de  JfédectM 

de  Nancy,  il  juillet  1904;  Revue  médicale  de  VE$t,  n*  18. 

Voyageur  de  commerce,  45  à 50  aus,  pris  de  douleurs  lombaires,  puis,  bnis- 
quement^  d*une  paralysie  complète  en  trois  jours,  dix-neuf  ans  après  un  chancre 
de  la  lèvre  inférieure  méconnu  et  non  traité. 

Traitement  intensif  par  les  injections  de  biodure  à la  dose  journalière  de 
5 centigrammes.  Le  malade  peut  faire  quelques  mouvements  dès  le  cinquième 
jonr;  il  fait  quelques  pas  le  dixième  jour  du  traitement  et  quitte  l'hèpital  com- 
plètement guéri  de  sa  paralysie  le  trentième  jour  du  traitement.  G.  E. 

586)  A quel  Dermatomôre  thoracique  correspond  l’Ombilic?  par 

Spillbr  et  WsisENBURG.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  octobre  1904. 

La  plupart  des  observateurs  placent  Tombilic  dans  le  dixiéme  dermatome  tho- 
racique. Spiller  a indiqué,  il  y a deux  ans  déjà,  que  l'ombilic  est  situé  à la  par- 
tie inférieure  du  neuvième  dermatome  thoracique.  Une  nouvelle  obserTstion 
(paraplégie  traumatique  avec  examen  microscopique  de  la  moelle),  vient  con- 
firmer cette  indication.  Dans  ce  cas,  en  effet,  le  dixième  segment  de  la  moelle 
dorsale  était  détruit  et  l'anesthésie  ne  commençait  qu'à  deux  centimètres  aa- 
dessous  de  l'ombilic.  C'est  donc  bien  dans  le  neuvième  dermatome  que  se  troure 
l'ombilic.  A.  Bacbr. 

587)  Spina  bifida  et  Méningo-encéphalomyélite  chez  un  enfant  de 
15  Jours,  par  Hausiultbr.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  9 mars  1904;  Revue 
médicale  de  VEst,  1904,  n*  11. 

Spina  bifida  avec  infection  postérieure  du  sac  consécutive  à une  ulcération 
cutanée,  avec  méningite  ascendante,  infection  des  cavités  ventriculaires  dilatées 
par  l’hydrocéphalie;  encéphalomyélite  caractérisée  macroscopiquement  par 
l'apparence  de  la  substance  cérébrale  et  médullaire.  G.  E. 

588)  Note  sur  la  Paredsrsie  de  Brown-Séquard,  avec  relation  d'on 
cas  où  cette  paralsrsie  fut  la  conséquence  d’une  blessure  par  arme 
à feu  dans  le  cou,  par  A.  Gordon.  New-York  med.  Joum.,  28  janvier  1905, 

p.  166. 

Cas  typique  et  complet  de  syndrome  de  Brown-Séquard  après  une  blessure  d& 
cou  qui  fractura  la  cinquième  verticale  et  entama  la  moelle.  Lamnectomie. 
Guérison  opératoire.  Thoma. 

589)  Sur  un  cas  de  Myùlite  dorso-lombaire  à foyers  multiples,  par 

R.  Garaggiolo.  Clinica  medica,  n**  7,  1903. 

11  s'agit  d'une  paraplégie  organique  chez  une  hystérique;  l'étiologie  en  eii 
très  nette,  c'est  un  refroidissement. 

11  faut  admettre  une  myélite  subaiguc  dorso-lombaire  à foyers  multiples  arec 
intégrité  de  certaines  parties  la  symptomatologie  complexe  présentée  par  la 
malade  (paresthésies  du  début  et  cryesthésie,  douleur  dorsale  avec  irradiatioitf 
en  ceinture,  paraplégie  sensitivo-motrice  incomplète,  rétention  des  urines  et  des 
fèces,  abolition  des  réflexes  abdominaux  et  décubitus,  atrophie  musculaire  et 
réaction  dégénérative  partielle).  Le  cône  médullaire  a été  pris  par  quelque  petH 
foyer  puisque  la  rétention  s'est  transformée  en  incontinence.  La  conservatioa 
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du  rdfieie  du  genou  ne  peul  être  comprise  qu’avec  des  lésions  nulle  part  com- 
plètement transversales. 

(iuérisûn  rapide  et  complète  à la  suite  de  ponctions  lombaires. 

F.  Dbleni. 

TM)  Contribution  à l'étude  de  la  Parcdysie  de  Landry  (Zur  Landrjschen 
Paraisse),  par  J,  Il ey  (Strasbourg).  Münehener  medizinùchen  Woheenschrift,  n*54, 
1904. 

Observation  d'un  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë.  Brécy. 

59h  Paralysie  Bplnale  Spastlque  primaire,  par  Alberico  Testi.  Clinica 
modenia,  an  .X,  n®  46,  p.  641,  16  nov.  1904. 

Leçon  avec  présenUtion  d un  malade  atteint  de  la  paralysie  spinale  spasmo- 
dique d'Erb  ou  tabes  spasmodique  de  Charcot.  Longue  et  intéressante  discussion 
do  diagnostic.  F.  Delbni. 

Paraplégie  doulom*euse  causée  par  les  Carcinomes  vertébraux, 
la  Carie  vértébrale  et  la  Névrite  multiple,  par  Spillbr  et  Weisenburg. 
Tnip.  ofPenmt.  Med.  Bulletin^  mai  1904,  p.  114-119. 

Les  auteurs  donnent  trois  observations,  une  de  chaque  maladie.  Il  est  singu- 
lier de  voir  des  affections  si  différentes  donner  lieu  dans  certaines  conditions,  à 
une  symptomatologie  presque  identique.  Thoma. 


NERFS  PÉBIPHËHIQUES 


5ttl)  Paraplégies  Diphtériques  irustes,  par  Gu.  Aubertin  et  L.  Babonneix. 
Prene  médicute,  8 février  1905,  n®  11,  p.  84. 

Les  réflexes  rotuiiens  sont  toujours  abolis  dans  la  paraplégie  diphtérique, 
même  dans  les  formes  légères  qui  ne  se  traduisent  que  par  de  la  faiblesse  et  de 
rincertitude  de  la  marche  et  qui,  n’immobilisant  pas  au  lit  les  petits  malades, 
sont  souvent  méconnues  des  parents  et  considérées  par  eux  comme  une  simple 
faiblesse  due  à la  convalescence.  De  plus,  l’abolition  des  réflexes  est  le  symp- 
tdme  le  plus  précoce  de  la  paraplégie,  car  il  précède  les  autres  de  plusieurs 
jours  et  souvent  de  plus  d’une  semaine;  de  même,  après  que  tous  les  autres 
symptômes  de  paraplégie  ont  disparu,  l’abolition  des  réflexes  persiste  encore 
pendant  assez  longtemps.  On  peut  donc  dire  que  l’abolition  des  réflexes  est  le 
symptôme  le  plus  constant  de  la  paraplégie  diphtérique. 

Il  y a plus  : elle  peut  en  être  le  seul  symptôme;  au  cours  d’une  paralysie  diph- 
tbérique  limitée  au  voile  du  palais,  il  peut  survenir  une  abolition  des  réflexes 
rotuliens  sans  qu’aucun  trouble  moteur  ou  sensitif  vienne  s’y  adjoindre.  Cette 
abolition  des  réflexes  tendineux  apparaît  et  disparaît  au  moment  où  aurait 
U apparu  et  disparu  la  paraplégie  qu’elle  remplace  : c’est  une  véritable  paraplégie 
■mphtérique  fruste,  monosymptomatique. 

Ce  fait  montre  que  la  paralysie  diphtérique  a tendance  à se  généraliser;  il 
existe  tons  les  intermédiaires  entre  la  simple  paralysie  du  voile  et  la  poliomyé- 
lite diphtérique  à forme  de  maladie  de  Landry.  Au  point  de  vue  de  la  séméio- 
logie générflJe  nerveuse,  ils  montrent  de  nouveau  l’extrême  importance  des 
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troubles  des  réflexes  qui  sont  souvent  le  signe  objectif  le  plus  sensible  qui  per- 
mette de  déceler  une  altération  légère  du  système  nerveux.  Fbindbl. 


594)  Étu4e  cxltique  sur  l’évolution  des  Polsrnévrites.  Durée,  pro- 
nostic, terminaison,  par  Paul  Longeart.  Thè$e  de  Paris,  décembre  1904. 

C’est  une  étude  d'ensemble  de  ce  point  de  pathologie.  L’auteur  insiste  sur 
l'étiologie  toxique  ou  infectieuse,  la  symptomatologie  dans  l'état  des  réflexes,  et 
sur  la  forme  clinique  simulant  la  maladie  de  Landry.  Fbindbl. 


595)  Mérsdgie  paresthésique  consécutive  à une  Fièvre  Typhoïde, 

par  L.  L.  von  Wedekind.  Netc-York  med.  Jmm.,  21  janvier  4905,  p.  126. 

Après  une  fièvre  typhoïde  grave,  un  officier  de  marine,  âgé  de  30  ans,  fail 
une  paralysie  faciale  qui  dura  21  jours  ; il  fait  aussi  une  méralgie  bilatérale, 
qui  date  maintenant  de  plusieurs  mois  et  reste  in  variée.  Thova. 

596)  Des  Névrites  Gravidiques,  par  A.  Puyo.  Thèse  de  Pa^'is,  décembre  1904. 

Au  cours  de  la  grossesse,  on  observe  des  polynévrites  et  des  mononévrites.  Les 
polynévrites  sont  localisées  aux  membres  inférieurs,  ou  aux  membres  supé- 
rieurs; généralisées  elles  n'épargnent  pas  le  facial,  le  phrénique,  le  pneumogas- 
trique. Les  mononévrites  peuvent  siéger  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  à la 
face;  il  existe  une  névrite  optique  gravidique.  Névrites  ou  polynévrites  ne  cons- 
tituent pas  un  syptôme  isolé.  Elles  sont  ordinairement  précédées  ou  accompa- 
gnées de  vomissements  incoercibles;  comme  ces  derniers  elles  relèvent  de 
rhépato-toxémie . F eindel. 

597)  Neuralgia  nervi  buccinatorii,  par  Niederlê.  Revue  v neurologü,  ptjf* 

chiatrii,  fysikalni  adiaetetické  therapii,  R.  Il,  E.  A. 

L'auteur  a observé  un  cas  de  névralgie  du  nerf  buccinateur  isolée,  qu'il  a 
réussi  de  guérir  avec  succès  par  une  opération  (méthode  extérieure  d'après 
Zuckerkandl).  Cette  névralgie  est  rare  et  peu  connue.  Les  symptômes  caracté- 
ristiques sont  d'abord  des  douleurs  névralgiques  localisées  dans  la  muqueuse  de 
la  j O ne  jusqu'au  coin  de  la  bouche.  Dans  la  région  des  dents  molaires  on  trouve 
un  point  qui  est  très  douloureux  par  la  pression  qui  provoque  une  attaque.  L'au- 
teur a trouvé  que  ce  point  correspond  au  parcours  de  l'artére  maxülaire,  dont 
on  a constaté  l'augmentation  de  la  pulsation.  Il  s'agit  évidemment  d'un  point 
douloureux  de  Valleix  en  ce  qui  concerne  la  névralgie  du  nerf  buccinateur. 

L'observation  se  rapporte  à une  femme  de  72  ans  qui  n'a  souffert  d'aucune 
récidive.  Haskovec. 


598)  Dix  Plexus  Solaires  d’infectés  Tyrphoïdiques,  Varioleux,  Pneu- 
xnococciques,  Streptococciques,  par  Laignel-Lavastine.  Soe,  anatomigs^’ 
octobre  1904,  Bull.,  p.  643. 

Lésions  dégénératives  de  l'élément  noble  dans  les  formes  aiguës,  lésions 
diapédétiques  et  nodulaires  dans  les  formes  plus  lentes,  lésions  scléreuses  dan» 
les. formes  chroniques,  telle  est  la  loi  que  confirment  ces  nouveaux  examens. 
Ils  démontrent  une  fois  de  plus  que  dans  les  infections  les  réactions  solaires 
dépendent  beaucoup  moins  de  la  nature  du  microbe  que  de  sa  virulence  et  dels 
durée  de  la  maladie.  Feindbl. 
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Sd9)  Gontrilmtion  clinique  et  anatomo-pathologique  à l’étude  de 
rAtrophie  Musculaire  Progressive,  par  P.  SiccAnm.  Rivista  speHmentaU 
di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  739-764,  31  déc.  1904. 

Femme  de  34  ans.  Atrophie  progressive,  surtout  marquée  aux  membres  supé- 
rieurs et  aox  muscles  de  la  ceinture  scapulaire.  Mort  par  tuberculose  aiguë: 
Outre  les  lésions  de  ménin go-encéphalite  de  date  récente,  le  microscope  montra 
la  petitesse  et  la  diminution  du  nombre  des  cellules  médullaires  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  surtout  dans  la  région  cervicale,  la  faiblesse  de  calibre  des 
[ libres  pyramidales,  l’abondance  relative  des  fibres  minces  dans  les  nerfs. 

I F.  Deleni. 

I 600)  Myotonie  avec  atrophie  musculaire,  par  M.  Lannois.  Nouvelle  Iconogra- 
! phie  de  la  Salpétrière , an  XVII,  n®  6,  p.  451-458,  nov.-déc.  1904. 

; Cette  observation  pourrait  aussi  bien  être  intitulée  Myopathie  progressive  avec 
I hypertonie  que  Maladie  de  Thomsen  fruste  avec  atrophie  musculaire.  Elle  est  de 
celles  qui  servent  de  lien  entre  les  myopathies  primitives  et  la  maladie  de  Thom- 
sen et  constituent  un  bon  argument  en  faveur  de  la  nature  myopathique  de 
cette  dernière. 

11  s’agit  d’un  homme  de  33  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
sérieux,  non  alcoolique,  non  syphilitique,  chez  qui  surviennent  concurremment 
du  steppage  par  atrophie  des  muscles  de  la  jambe  et  des  douleurs  à caractère 
fulgurant  qui,  jointes  à l’absence  du  phénomène  rotulien,  font  d’abord  penser 
au  tabes.  En  même  temps,  apparition  de  phénomènes  de  myotonie  absolument 
comparables  à ceux  de  la  maladie  de  Thomsen,  mais  plus  limités.  Aggravation 
lente  des  symptômes  et  asthénie  musculaire  progressive  malgré  la  conservation 
I apparente  du  reste  de  la  musculature.  Réaction  musculaire  myotonique.  A 
l’examen  biopsique,  lésions  de  la  myopathie  progressive.  Feindel. 

I 

bOI)  Un  cas  de  Myopathie  primitive  progressive  (avec  réaction  de 
I dégénérescence),  par  Simon  et  Gctilloz.  Revue  médicale  de  l'Est,  1904,  n®  15. 

Cas  de  myopathie  chez  une  jeune  fille  de  21  ans  se  rapprochant  à la  fois  de  la 
forme  juvénile  d’Erb  et  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  présentant  dans 
de  nombreux  muscles  tous  les  éléments  du  syndrome  électrique  des  réactions  de 
dégénérescence. 

De  plus,  l’étude  des  réactions  électriques  permet  de  déceler  l’altération  des 
muscles  avant  que  leur  apparence  extérieure  et  leur  impotence  fonctionnelle 
eussent  permis  de  la  révéler.  G.  E. 

I Atrophie  Musculaire  myopathique  et  Nœvi  vasculaires,  par 

L Spillmann.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  27  avril  1904  ; Revue  médicale  de  VEst, 

I 1904.  n®  14. 

1 Atrophie  musculaire  à forme  juvénile  d’Erb,  chez  un  enfant  de  9 ans  ; coexis- 
tence avec  de  nombreux  nævi  vaàculaires  généralisés.  G.  E. 

<W4|  Les  Nœvi  artériels  dans  les  maladies  du  Foie,  par  Robert  Vincent. 
Thèse  de  Paris,  n®  549,  juillet  1904  ((>4  p ). 

Les  nævi  afteriels  sont  très  fréquents  au  cours  des  cirrhoses  et  semblent  être 
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en  relations  intimes  avec  ces  affections,  se  montrant  lorsqu'elles  prennent  de 
l’extension,  s’effaçant  ou  disparaissant  lorsqu’elles  s’atténuent  ou  guérissent.  Eo 
dehors  des  cirrhoses,  chez  tous  les  sujets  porteurs  de  nævi  artériels,  il  est  pos- 
sible de  déceler,  suivant  les  procédés  mis  récemment  en  lumière  parM.  Gilbert  et 
ses  élèves,  une  tare  de  la  glande  hépathique  ou  de  l’appareil  biliaire,  suffisante 
pour  expliquer  la  présence  de  ces  productions  morbides.  Les  nævi  artériels  ont 
une  grande  valeur  diagnostique  et  pronostique.  Leur  présence  doit  toujours, 
chez  un  individu  sain  en  apparence,  attirer  l’attention  du  côté  de  son  foie;  leur 
apparition  ou  leur  accroissement  au  cours  d'une  maladie  de  foie  confirmée  fait 
présager  une  aggravation  de  la  maladie.  Feindbl. 


NÉVROSES 

604)  Conception  du  mot  Hystérie,  par  Bernheim.  Revue  médicale  de  lEst, 

1904,  n«  2,  3,  4,  5,  6,  7. 

D’une  longue  étude,  M.  Bernheim  tire  les  conclusions  suivantes  : 

1)  Les  crises  d’hystérie  constituent  une  réaction  psycho-physiologique 
exagérée,  d’origine  émotive. 

2)  Elles  peuvent  être  primitives,  c’est-à-dire  se  développer  chez  un  sujet  sain 
à la  suite  d’une  émotion  spéciale  : frayeur,  colère,  chagrin,  douleur,  variable 
suivant  chaque  individu. 

3)  Elles  peuvent  être  secondaires,  c’est-à-dire  se  développer  dans  le  cours 
d’une  maladie,  neurasthénie,  psychose,  névrose,  affection  organique,  maladies 
toxiques  ou  infectieuses,  toujours  par  le  mécanisme  d’une  cause  émotive  créée 
par  la  maladie. 

4)  Ces  crises  se  développent  chez  les  sujets  qui  ont  un  mode  de  réaction 
spéciale  exagérée  à l'égard  de  certaines  émotions,  c’est-à-dire  chez  les  sujets  | 
qui  ont  un  appareil  hystérogène,  qui  sont  hystérisables. 

5)  Les  stigmates  sensitivo-sensoriels,  décrits  par  les  auteurs  comme  carac- 
téristiques de  l'hystérie  (anesthésie,  rétrécissement  du  champ  visuel,  ovarialgie) 
et  les  troubles  moteurs  (paralysie,  contractures...)  ne  sont  pas  constants  chez  les 
hystérisables  et  se  rencontrent  chez  beaucoup  de  sujets  impressionnables,  mais 
non  hystérisables.  Le  psychisme  joue  un  grand  rôle  dans  leur  genèse;  ce  sont 
les  psycho-névroses  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité,  faciles  à réaliser  par 
suggestion  et  que  beaucoup  de  sujets  réalisent  par  auto-suggestion. 

6)  Les  phénomènes  décrits  sous  le  nom  d’hystérie  viscérale,  toux,  aphonie, 
hoquets,  vomissements  nerveux,  hémorragie,  polyurie,  anurie  nerveuse,  etc.,  se 
rencontrent  fréquemment  sans  crises  d’hystérie  chez  des  sujets  non  hysléri-  i 
sables  ; ce  sont  des  psycho-névroses  viscérales  qui  relèvent  aussi  du  psychisme. 

7)  11  n’existe  pas  de  lièvre  hystérique,  ni  de  ûévre  par  dynamisme  nerveux 
pur. 

8)  Beaucoup  de  maladies  organiques  du  système  nerveux,  hémiplégies,  para- 

plégies avec  trépidation  réflexe  exagérée  ou  avec  amyotrophie,  névrites  péri- 
phériques, avec  association  de  phénomènes  nerveux  dynamiques,  ont  été  à tort 
considérées  par  les  auteurs  comme  de  pures  hystéries  simulatrices.  i 

9)  La  diathèse  nerveuse  réveillée  par  un  choc  moral  ou  traumatique  ne  crée 
pas  seulement  des  troubles  nerveux  dynamiques  ou  psychiques,  neurasthéniques 
ou  hystériques,  mais  elle  crée  aussi  des  évolutions  organiques  dans  le  système 
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oenrenx,  poijné?rites  ou  myélites,  comme  certaines  neurasthénies  elles-mêmes. 

10)  L’hystérie  n'est  pas  une  entité  morbide.  Ce  mot  ne  doit  pas  être  détourné 
de  son  sens  primitif  pour  être  appliqué  aux  innombrables  psycho-névrosea 
d’origine  émotÎTe,  suggestive  ou  traumatique  ; il  doit  être  réservé  aux  seules 
crises  que  certains  sujets  subissent  par  certaines  causes  émotives  et  qu'ils  sont 
aptes  souvent  à reproduire  par  suggestion  ou  auto-suggestion.  G.  E. 

dfô)  La  Fièvre  Hystérique,  par  Bsrnheîu.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
il  novembre  1903;  Revue  médicale  de  VEst,  1904,  n*  1. 

M.  Bernheim  examine  les  différentes  observations  de  fièvres  rattachées  à 
rhystérie.  Lui-même  a longtemps  admis  la  fièvre  hystérique  ou  la  fièvre  ner- 
rease.àla  suite  des  grandes  pyrexies,  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple;  il  pensait 
que  ces  fièvres  de  convalescence,  souvent  ne  s'accompagnant  d'aucun  symptôme 
I autre  que  l'hyperthermie,  étaient  dues  à une  sorte  d'habitude  des  centres  ner-» 
Teux  thermiques  qui  conservaient  une  aptitude  facile  à réaliser  l'acte  fébrile 
I MUS  l’influence  de  la  moindre  cause,  miction,  alimentation,  nutrition,  etc. 

M.  Bernheim  a abandonné  cette  conception  parce  que  les  plus  fortes  émotions 
I morales,  les  névroses  convulsives,  les  grands  chocs  nerveux,  ne  déterminent  pas 
par  enx-mémes  de  fièvre.  11  s’agirait,  dans  les  cas  étudiés,  de  retours  de  virulence 
des  éléments  microbiens  pathogènes  sous  l’influence  de  la  dépression  organique 
causée  par  l’émotion,  la  commotion  morale,  etc.  G.  E. 

Faux  aveux  d’une  Hystérique;  inculpation  d’avortement,  par 

P.  Parisot.  Revue  médicale  de  VEst,  4904,  n®23. 

Observation  d’une  femme  galante,  âgée  de  18  ans,  hystérique  avérée,  qui, 
poursuivie  pour  vol  d’une  bague,  s’accusa,  avec  force  détails,  d’être  accouchée 
dans  un  bois,  d’avoir  tué  son  enfant  et  de  l’avoir  jeté  dans  le  canal  qu’elle  lon- 
geait; elle  perdait  alors  le  dernier  flux  de  son  époque  menstruelle.  Mais  sa  des- 
cription. par  trop  approximative,  d’un  nouveau-né  attirctrattention,  et  M.  Parisot 
put  constater  qu'il  n’y  avait  jamais  eu  de  grossesse  chez  elle.  11  put  facilement 
lui  suggérer  comment  elle  s’était  fait  avorter  avec  une  sonde  vendue  par  telle 
sage-femme  de  tel  endroit.  La  conviction  de  M.  Parisot  et  du  juge  fut  qu’elle 
était  de  bonne  foi  et  que  pour  elle  l'histoire  qu’elle  racontait  était  devenue 
l’expression  même  de  la  réalité. 

Le  point  de  départ  de  l’auto-suggestion  parait  être  dans  le  fait  d’avoir  lavé 
one  chemise  et  un  pantalon  tachés  de  sang. 

Pendant  qu'elle  était  en  observation,  une  dépêche  d’un  autre  parquet  recher- 
chait cette  femme  comme  témoin  â charge  dans  une  affaire  de  mœurs,  alors 
qu’elle  seule  disait  avoir  vu  l’inculpé  commettre  des  actes  obscènes.  G.  E. 

flOTj  Tics  et  Sommeil,  par  R.  Cruche t.  Presse  médicale,  48  janvier  4905,  n*5,  p.  33. 

Oo  sait  que,  d’après  M.  Cruchet,  les  tics  comprennent  les  tics  d’origine  orga- 
nique (les  epasmes  de  Brissaud)  et  les  tics  d'origine  fonctionnelle  (les  tic$  de 
Brissaud).  Le  diagnostic  entre  ces  deux  groupes  est  souvent  d’une  difficulté 
extrême,  aussi  convient-il  d’être  fixé  sur  la  valeur  de  tous  les  éléments  pouvant 
; servir  à leur  différenciation.  Parmi  ces  éléments,  la  persistance  ou  la  non- 
persistance  du  tic  pendant  le  sommeil  est  très  importante  : les  tics  d'origine 
srganique,  dit  Cruchet,  persistent  ordinairement  dans  le  sommeil  (ce  sont  les 
efomes  de  Brissaud,  Meige  et  Feindel)  & l’encontre  des  tics  fonctionnels  qui  ces- 
sent complètement  dés  que  le  sujet  est  endormi  (ce  sont  les  tics  de  Brissaud, 
Meige  et  Feindel). 
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Gependaiit  Tauteur  admet  que  cette  vérité  n'est  pas  absolue.  C'est  de  ces  der- 
niers cas,  très  exceptionnels,  que  M.  Gruchet  donne  deux  curieuses  observations. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'un  garçon  de  6 ans,  qui,  depuis  l'âge  de 
S ans,  présente  un  mouvement  de  la  tête  et  du  tronc  qui  n'existe  que  pendant 
le  sommeil.  Ce  mouvement  n'a  jamais  complètement  cessé  jusqu'à  aujourd'hui, 
sauf  pendant  deux  mois,  à la  suite  d'une  atteinte  de  croup  grave  : l'enfant 
avait  alors  3 ans. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  enfant  de  3 ans  qui,  depuis  l'àge  d'un  an  au 
moins,  présente  un  mouvement  de  la  tète  et  du  tronc,  qui  existe  à l'état  de 
veille  et  persiste  nettement  dans  le  sommeil. 

Cela  suffit-il  pour  affirmer  que  ce  sont  des  tie*  organiques  et  non  des  tics 
fomêUonneU  f . 

En  ce  qui  concerne  le  premier  cas,  les  caractères  différentiels  sont  fort 
réduits.  Du  fait  que  le  sujet,  pendant  toute  la  durée  de  la  crise,  demeure  plongé 
dans  le  sommeil,  les  caractères  basés  sur  la  conscience  ou  l'inconscience  de 
l'acte  à l'état  de  veille,  ou  sur  l'influence  qu’a  la  volonté  sur  cet  acte,  ne  peuvent 
être  recherchés.  11  est  même  certain,  au  premier  abord,  que  cette  double 
constatation  : secousses  rjthmées  et  surtout  existence  dans  le  sommeil,  plaide- 
rait en  faveur  d’une  origine  organique.  Des  phénomènes  de  ce  genre  ont  été 
mentionnés,  en  effet,  dans  diverses  affections  : méningite,  flévre  typhoïde,  uré- 
mie, éclampsie,  impaludisme,  tétanos,  etc.,  mais  rien,  ici,  n’autorise  à incri- 
miner une  affection  aiguë,  même  latente.  Pas  de  raison  pour  penser  à l'épilepsie. 

L'état  de  bonne  santé  de  l’enfant,  l'intégrité  générale  du  système  nerveux, 
les  renseignements  négatifs  fournis  par  la  ponction  lombaire,  et  surtout  la 
constatation  habituelle,  à l’état  de  veille,  de  petites  secousses  cloniques  dans  les 
paupières,  auxquelles  s'ajoutent,  de  temps  à autre,  des  mouvements  'antéro- 
postérieurs du  tronc  — clignement  et  balancement  ayant  bien  les  caractères 
des  tics  fonctionnels,  — tout  cela  permet  d’éliminer  l’hypothèse  d’une  atteinte 
organique  quelconque. 

A plus  forte  raison  en  est-il  ainsi  dans  le  deuxième  cas  : le  sujet  a parfai- 
tement conscience  de  son  balancement  et  la  volonté  a sur  lui  un  pouvoir  fréua- 
teur  des  plus  nets  ; la  distraction  de  l’enfant  ou  la  fixation  de  son  attentioo  par 
quelque  moyen  que  ce  soit  ont  une  influence  identique.  Son  système  nerveux 
est  en  excellent  état;  il  est  sain  au  point  de  vue  mental;  surtout  il  présente 
d’autres  tics  de  balancement  du  tronc,  qui  ont  certains  caractères  des  tics  vul- 
gaires des  enfants.  ; 

Reste  à établir  les  rapports  qui  unissent  les  tics  au  sommeil.  C’est  ce  que  | 
l'auteur  tente  de  faire  dans  la  dernière  partie  de  l’article.  Fki.vdkl. 

608)  Contribution  à rétude  du  Spasme  Saltatoire,  par  Degroly.  Journ.  à 

Neurologie,  1904,  n"  20.  j 

Quatre  observations  suivies  de  discussion  sur  la  signification  séméiologique  de  | 
ce  symptôme  (nombreuses  citations) . 

A l’exemple  de  Fcré,  l’auteur  rapproche  plutôt  ce  symptôme  des  convulsions 
et  de  l’épilepsie.  Au  lieu  du  terme  tic,  Decroly  préfère  la  dénominatiou  de 
spasme. 

Quant  à la  valeur  de  ce  signe,  il  est  très  probable  qu’il  faut  en  faire  un  < 
révélateur  de  lésion  cérébrale,  et  pèut-être  plus  : de  localisation.  i 

^ Paul  Masoix. 
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609)  Tic  Douloureux  et  autres  Névralgies  par  compression  intra- 
nasale  et  sinusienne,  per  S.  F.  Snow.  New-York  med,  Journ.,  14  janv.  1905, 

p.  68. 

L’extrême  fréquence  de  cette  cause  (80  pour  100)  fait  qu'on  doit  toujours 
Fëliminer  par  un  traitement  préalable,  qui  sera  utile  ou  non.  Thoma. 

610)  Spasme  bilatéral  des  Muscles  du  Cou  et  de  la  Face,  par  Gaussel. 
Nouvelle  leoiwgrapkie  de  la  Salpétrière,  an  XVII,  5,  p.  337-343,  sept.-oct.  1904. 

n s'agit  d’un  spasme  fonctionnel  survenant  par  crises,  dans  les  muscles  de  la 
face,  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  peauciers,  ce  phénomène  constituant 
tonte  la  maladie  d’un  jeune  homme  de  23  ans,  actuellement  au  service  mUi- 
laire. 

C’est  par  le  spasme  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  avec  forte  inclinaison  de  la 
tête  en  avant  et  production  d’un  double  menton,  que  commencent,  les  crises.  De 
chaque  côté  du  cou,  les  deux  sterno-cléido-mastoïdiens  sont  fortement  tendus 
et  rigides;  en  arriére,  le  trapèze  est  également  raidi,  mais  sans  raccourcisse- 
ment. Le  plus  souvent,  les  muscles  de  la  face  participent  au  spasme.  11  se  pro- 
duit des  mouvements  dans  les  lèvres,  un  peu  de  battement  des  ailes  du  nez,  sur- 
tout un  clignotement  rapide  des  paupières,  la  peau  du  front  se  creuse  de  rides 
profondes. 

Le  groupement  musculaire  mis  en  jeu  n'est  pas  celui  d’une  fonction  physiolo- 
gique habituelle;  ce  n’est  pas  davantage  un  groupement  de  muscles  dont  la  con- 
tracüoD  soit  adaptée  à un  acte  professionnel.  Par  son  inutilité,  son  inopportu- 
nité, Vabsence  de  causes  somatiques  générales  ou  locales  lui  fournissant  une 
raison  d’exister,  ce  spasme  se  rapproche  du  torticolis  mental  de  Brissaud,  et,  par 
sa  bilatéralité,  d’un  rétroeollis,  forme  connexe  décrite  par  le  même  observa- 
teur. 

La  mentalité  du  torticolis  mental  est  au  complet  et  même  exagéré.  Le  sujet  est 
extrêmement  émotif, il  est  inquiet,  dissimulé.  Élève  ecclésiastique  d’origine  rurale, 
il  eut  fort  à faire  pour  se  maintenir  au  niveau  de  ses  condisciples.  Arrivé  au 
régiment  en  état  de  parfaite  santé  apparente,  il  met  sur  le  compte  de  la  vie  de 
caserne  l’éclosion  de  la  maladie  et  se  préoccupe  d’obtenir,  avec  sa  réforme,  une 
pension  à titre  d’indemnité.  11  n’est  pas  un  simulateur;  mais,  & rhôpital,  il  ne 
fit  aucun  effort  de  volonté  contre  le  spasme,  devenu  moins  exaspérant  dans  une 
ambiance  de  calme  et  de  repos.  Feindel. 

611)  Sur  tin  cas  de  Tic  de  la  Face  à la  suite  d’une  Paralysie  Faciale 
périphérique,  par  Cabannes  et  Teulièues  (de  Bordeaux).  Société  d’Anat.  et  de 
Phys,  de  Bordeaux,  12  déc.  1904,  in  Journ.  de  Méd.  de  Bordeaux,  15  janvier  1905, 
n*  3,  p.  46, 

Sous  ce  titre  est  publiée  l’observation  d’une  fillette  de  11  ans,  qui  eut,  quatre 
ans  auparavant,  une  paralysie  faciale  gauche  périphérique  et  a [rigor e,  qui  fut 
traitée  électriquement  et  guérit  complètement  au  bout  de  deux  mois.  Un  an 
après,  on  remarque  que  tout  le  côté  gaucbe  de  la  face  anciennement  paralysé  est 
dans  un  état  de  légère  contraction  permanente  (diminution  de  la  fente  palpé- 
brale, commissure  labiale  relevée,  sillons  naso  et  labio-géniens  plus  accentués, 
accentuation  de  tous  ces  signes  quand  la  malade  rit  ou  ouvre  la  bouche).  Sur  ce 
fond  de  contraction,  apparaissent  de  petites  secousses  cloniques  très  brèves  dans 
les  muscles  de  la  partie  gaucbe  de  la  face  depuis  la  houppe  du  menton  jusqu’à 
Torbiculaire  des  paupières  : ces  contractions  sont  quelquefois  plusieurs  heures 
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sans  ae  reproduire,  ellea  apparaîtraient  aussi  quelquefois  du  côté  droit.  L'exa- 
men électrique  ne  révèle  aucune  modification  des  réactions  musculaires.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  face.  Les  auteurs  croient  & une  contracture  et  à 
des  spasmes  post-paraljtiques.  Jean  Abadie. 

612)  Contribution  à Tétude  de  la  Tétanie  gastrique,  par  Pol  Gargaud. 

Thèie  de  PariSj  n*  551,  juillet  1904  (67  p.). 

Le  syndrome  tétanique  ne  consiste  pas  seulement  dans  des  contractures  sié- 
geant aux  extrémités.  Les  contractures  peuvent  aussi  être  permanentes,  durer 
des  jours,  des  semaines,  et  occuper  le  tronc  et  la  nuque  aussi  bien  que  les  extré- 
mités. La  sténose  pylorique,  quelle  que  soit  sa  nature  : ulcère  cicatrisé, 
néoplasme,  compression,  paraît  être  le  vrai  facteur  étiologique  de  la  tétanie 
gastrique.  La  théorie  réflexe  semble  la  meilleure  manière  d'expliquer  la  patho- 
génie de  l'affection.  Fkindkl. 

613)  Contribution  àPétude  de  la  Tétanie  idiopathique,  par  Ch.  de  Alberti. 

Thèse  de  MontpellieVy  n®38,  18  mars  1904  (56  p.) 

L'auteur  désigne  sous  le  nom  de  tétanie  idiopathique  ou  essentielle  une  forme 
de  tétanie,  probablement  de  nature  infectieuse,  survenant  chez  des  individus 
parfaitement  sains.  Le  poison  qui  produit  la  maladie  doit  agir  sur  la  subs- 
tance grise  de  la  région  cervico-dorsale,  et  la  lésion  consisterait  en  une  polio- 
myélite avec  diffusion  par  continuité  aux  parties  les  plus  profondes  des  cordons 
blancs.  Traitement  purement  symptomatique.  R. 

614)  Helminthiase  et  Tétanie,  par  Adolfo  Prandi.  Clinica  modema,  an  X, 

n“  39,  p.  463,  28  sept.  1904. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  8 ans  présentant  une  contracture  à peu  près  généra- 
lisée avec  trismus  et  laryngospasme,  et  l'attitude  caractéristique  des  mains.  Les 
purgatifs  et  les  vermifuges  amènent  au  dehors  une  quantité  de  vers.  Bromure, 
chloral,  bains  chauds,  guérison  en  douze  jours.  F.  Deleni. 

615)  Tétanie  avec  phénomènes  Myotoniques,  par  Foss.  Revue  fruste)  de 
Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n®  7,  p,  481-484. 

L’auteur  cite  seulement  deux  cas,  où  les  phénomènes  myotoniques  se  combi- 
naient avec  les  phénomènes  tétaniques.  Serge  Soukhanoff. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

Fonction  normale  atixiliatrice  de  l’Imagination  dans  le  processus 
Mnémonique,  par  E.  Patim.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXH,  fasc.  5,  p.  448- 

m,  1904. 

L’auteur  démoolre  la  nécessité  de  Tintervention  de  Timagination  pour  Tévo- 
catîoD  de  la  mémoire.  La  conséquence  obligée  est  que  les  erreurs  de  la  mémoire, 
dans  une  certaine  mesure,  sont  normales.  F.  Delbni. 

BHi  De  la  signilicatioti  des  symptômes  d’ Aboulie  dans  les  maladies 
mentales,  par  H H,  Chase.  Nutv-ïoi'k  med.  journ.,  28  janvier  1905,  p.  106. 

L'auteur  insiste  sur  les  conséquences  de  la  perte  ou  de  la  fatigabilité  exces- 
%m  de  raUrnfian  voioniain,  qui  ont  pour  conséquences  la  confusion  mentale, 
et,  à un  moindre  degré,  le  doute  pour  toutes  choses,  la  folie  du  doute. 

Thoma. 

618^  Les  Hallucinations  autoscopiques,  par  Lemaître  et  Paul  Raymond. 
Hniif  française  de  médecine  et  de  chirurgie,  20  février  1905,  p.  189. 

Court  article  d'après  : A.  Lemaître,  hallucinations  autoscopiques  et  automa- 
tismes divers  chez  de.‘^  écoliers,  Arehivei  de  Piychologie,  Genève,  juin  1902; 
Un  accident  mortel  imputable  à l’autoscopie.  Archives  de  Psychologie,  août  1904. 
— Paul  Raymond,  Alfred  de  Musset  et  l’autoscopie.  Progrès  médical,  p.  38, 
Î1  janvier  1 905.  Fei.ndel. 

619)  Note  sur  un  cas  de  Suicide,  par  II.  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie, 
t.  vni,  n“  8,  p 330-333,  août  1904. 

Cas  important  par  son  intérêt  pratique.  Il  s’agit  d’une  femme  qui  fit  une  ten- 
tative de  suicide  après  des  querelles  de  ménage,  et  fut  conduite  à l’asile.  L’au- 
teur donne  les  raisons  pourquoi,  en  Uabsence  de  signes  psychiques  notables,  la 
Auiddée  fut  remise  en  liberté.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

620^  Paralysie  Générale  et  Fach3rméningite  gommeuse,  par  Doutre- 

BixTE  et  Marcuand.  8oc.  médko-psych.,  Ann.  médico^sych.,  LXlll,  9°  S.,  t.  I, 
p 105,  janvier  1905. 

^ Malade  mort  de  délire  aigu  au  cours  d’un  traitement  par  les  injections  d’huile 
I grite  ayant  déterminé  une  stomatite.  Lésions  de  paralysie  générale  et  méningite 
\ iommeuse  et  périphlébite  au  niveau  du  sinus  longitudinal  supérieur. 
i M.  T. 
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621)  Paralsrsie  Générale  a3rant  apparu  après  une  commotioii  élec- 
trique, par  J.  Abadie  et  Grenier  de  Gardrnal  (de  Bordeaux).  Société  d'Ana- 
tomie  et  de  Physiologie  de  Bordeaux,  5 déc.  1904,  in  Journal  de  Médecine  de  Bor- 
deaux,  8 janvier  1905,  n®  2,  p.  27. 

Un  homme  de  33  ans  voit  apparaître,  & la  suite  d'une  violente  commotion 
électrique  et  d'une  chute  sur  la  tète  de  1 m.  50  de  hauteur,  des  céphalées  vio- 
lentes, de  l'affaiblissement  des  membres  inférieurs,  de  l'embarras  de  la  parole, 
de  la  diminution  des  facultés  mentales  : quatre  mois  après  l'accident,  il  pré- 
sente un  tableau  très  complet  de  la  paralysie  générale.  Avant  l’accident,  ni  loi 
ni  son  entourage  n'avaient  remarqué  aucune  modification  morbide  de  sa  santé 
ou  de  son  caractère;  on  ne  retrouve  trace  ni  d'alcoolisme,  ni  de  tuberculose,  ni 
de  syphilis.  Jean  Abadie. 

622)  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  chez  un  Paral3rtique 
général,  par  A.  Vigouroux  et  Laionsl-Lavastinb.  Soc.  anatomique,  juillet  1904, 
Bull.,  p.  603. 

Un  paralytique  général  avec  symptômes  tabétiques  fait  dix  mois  avant  sa 
mort  une  atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  A l'autopsie  on  trouva  une 
méningo-myélite  avec  sclérose  des  zones  radiculaires  postérieures  et  raréfaction 
et  altération  des  cellules  radiculaires  antérieures  des  renflements  cervicaux  el 
lombaires. 

Cette  observation  montre,  derrière  la  multiplicité  des  syndromes  anatomo- 
cliniques, paralysie  générale,  tabes,  atrophie  Araii-Ducbenne,  l'unité  du  pro- 
cessus patbogénique  méningo-myélo-encéphalite  diffuse.  Feindrl. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

623)  Deux  Idiots  Microcéphales,  par  C.  Besta.  Rivista  sper.  di  Frenktria, 

vol.  XXX,  fasc.  3 et  4,  1904. 

Deux  observations  très  détaillées.  Dans  ces  deux  cas,  l’étiologie  est  muette. 
La  microcéphalie  n'est  pas  toujours  un  fait  atavique  ou  consécutif  à une  lésion: 
il  peut  s’agir  d’arrêt  simple  de  développement.  P.  Delem. 

624)  Impulsions  migratoires  chez  un  Imbécile,  par  V.  Neyroz.  RirUts 

sper.  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  814-825,  31  déc.  1904. 

Observation  d’un  garçon  de  16  ans  qui  cache,  sous  une  véritable  facilité 
d'élocution  et  sous  d’autres  apparences,  une  pauvreté  d’esprit  lamentable. 

Cet  imbécile  est  surtout  remarquable  par  son  habileté  & déjouer  la  surveil- 
lance la  plus  étroite  et  à s’enfuir  du  manicome.  Malgré  le  luxe  d'atlas,  de  plaos, 
de  guides  dont  il  se  sert  pour  préparer  ses  fugues,  celles-ci  se  font  au  hasard  el 
à l’aide  des  renseignements  obtenus  des  passants.  F.  Delexi. 
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K.  le  professeur  En»,  de  Heidelberg,  assiste  à la  séance. 


Allocation  de  M.  le  professeur  Brlssaud,  président,  à Toccasion 
du  décés  de  M.  Parinaud,  membre  fondateur. 

Messieurs, 

Depuis  notre  dernière  séance,  un  deuil  bien  douloureux  a frappé  notre 
Société.  Nous  avons  perdu  notre  excellent  collègue  Parinaud. 

Depuis  quelques  mois  il  avait  paru  se  désintéresser  de  nos  travaux.  Cependant 
la  Société  de  Neurologie  le  comptait  au  nombre  de  ses  fondateurs  et  il  s'était 
montré  tout  d’abord  des  plus  assidus  parmi  nous.  11  aurait  fallu  ne  pas  le  con- 
naître pour  soupçonner  chez  lui  l’indifférence  et  attribuer  cet  éloignement  A une 
caose  qui  n’eût  point  été  quelque  devoir  impérieux.  Tout  récemment  le  plus 
cruel  malheur  fondît  sur  lui  k l’improviste  — et  l’ébranlement  qu’en  ressenti 
sa  constitution  chétive  le  laissa  sans  défense,  en  proie  au  mal  funeste  dont  on 
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oe  saura  bientôt  plus,  malgré  tous  les  Congrès,  les  ligues  et  les  lois,  dénom- 
brer les  victimes. 

Messieurs,  ce  n’est  pas  à moi  de  vous  dire,  et  ce  n’est  pas  à vous  qu’il  faut 
dire,  la  perte  que  nous  faisons.  La  collaboration  de  Parinaud  s’était  imposée  dés 
la  création  de  notre  Société.  D’avance  il  nous  faisait  honneur.  Sa  compétence 
ophtalmologique  nous  garantissait,  les  avis  les  plus  sûrs,  les  opinions  les  plus 
sages.  Sa  personnalité  si  tranchée  n’excluait  pas  cette  impartialité  de  jugement 
qui  dans  les  discussions  scientiGques  a pour  première  condition  la  simple  pro- 
bité. Il  possédait  le  secret  d’un  alliage  rare  et  précieux,  celui  de  l’originalité  et 
du  bon  sens.  La  nature  et  l’importance  exceptionnelle  de  ses  travaux  lui  ména- 
geaient de  droit  une  place  dans  notre  petit  cénacle  de  neurologistes  ; et  lorsque 
nous  voulûmes  qu’il  j occupât  la  place  d’honneur  où  j’ai  aujourd'hui  le  triste 
devoir  de  parler  de  lui,  il,  fut  le  seul  que  ce  choix  pût  surprendre.  Sa  modestie 
loi  imposa  un  refus  que  nous  ne  réussîmes  pas  à vaincre. 

Cette  modestie  ajoutait  un  véritable  charme  à l’indépendance  résolue  avec 
laquelle  il  entendit  régler  sa  vie.  Taciturne  et  froid  rien  qu’en  apparence,  il 
avait  une  bonté  aussi  efficace  et  serviable  que  discrète.  11  était  animé  de  ce  véri- 
table esprit  de  confraternité  qui  rend  si  droite  la  cohésion  de  notre  groupe- 
ment et  qui,  bien  au-dessus  de  toutes  les  controverses,  maintient  parmi  nous 
tous  des  relations  de  loyale  et  franche  cordialité.  Je  suis  sûr,  Messieurs,  que  U 
Société  de  Neurologie  conservera  son  souvenir  le  plus  sincère  et  le  plus  sympa- 
thique à notre  cher  et  regretté  collègue  Parinaud. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Forme  pseudo-bulbaire  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  M . Henri  Clacde. 

A côté  des  modifications  communes  de  la  parole  dans  la  sclérose  en  plaques, 
parole  scandée,  explosive,  monotonie  du  débit,  tremblement  des  cordes 
vocales,  lenteur  et  fatigue  rapide  dans  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres, 
du  pharynx  et  du  larynx,  on  a observé  des  symptômes  qui  traduisent  plus  par- 
ticulièrement des  altérations  des  noyaux  bulbaires,  anarthrie,  troubles  de  la 
déglutition,  difficulté  delà  mastication,  delà  phonation  ou  atrophie  des  muscles 
des  lèvres  et  de  la  langue,  et  même  glycosurie,  tachycardie,  faits  qui  justifient 
la  création,  parmi  les  formes  atypiques  de  la  maladie,  d’une  forme  bulbaire  — 
(Oppenheim,  Leyden  et  Goldscheider) . Le  cas  que  je  soumets  à la  Société  de 
Neurologie  est  relatif  à un  syndrome  rappelant  beaucoup  plus  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  que  le  véritable  syndrome  labio-glosso-laryngé  de  la  paralysie 
bulbaire  proprement  dite  et  qui  semble  bien  en  rapports  sur  une  sclérose  en 
plaques  fruste. 

Dub.  Just.  38  ans,  sans  profession,  nous  est  amenée  par  le  docteur  Véry  qui  a bien 
voulu  nous  donner  les  renseignements  suivants  sur  Thistoire  de  la  malade.  Père  alcoo- 
lique, mort  tuberculeux  ; mère  d’une  bonne  santé,  ayant  eu  toutefois  un  ictus,  avec  légère 
hémiplégie  en  1903.  — La  malade  ne  présente  pas  d’antécédents  morbides  importants.  A 
18  ans  dilatation  d’estomac.  A 23  ans  grossesse,  enfant  mort  accidentellement  en  no!l^ 
rice.  Pas  de  syphilis,  pas  d’intoxication.  En  avril  1904  maladie  infectieuse  d’apparence 
grippale  caractérisée  par  la  fièvre,  la  céphalée,  une  angine  avec  points  blancs  dans  la 
gorge,  laryngite  avec  aphonie.  Guérison  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours.  Pendant  une 
vingtaine  de  jours,  rien  â noter.  Puis  la  malade  s’aperçoit  qu’elle  est  gênée  pour  avaler, 
qu'elle  s’étrangle  en  buvant.  Jamais  les  aliments  ne  sont  revenus  par  le  nez.  La  parole 
est  altérée,  il  y a de  la  difficulté  pour  prononcer  certains  mots,  la  voix  devient  nason- 
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née;  gène  pour  se  moucher,  pour  soutfler.  Mais  ces  symptômes  De  sont  encore  qu'ébau- 
chés; vers  le  mois  de  juillet  apparaissaient  des  insomnies  tenaces,  une  légère  céphalée, 
la  malade  est  triste,  apathique  ; on  lui  conseille  d'aller  à la  campagne.  La  marche  devient 
alors  difficile,  la  jambe  gauche  parait  d'abord  plus  lourde,  malhabile,  puis  les  deux 
jambes  sont  manifestement  plus  faibles,  la  céphalée  persiste.  Vers  le  15  septembre, 
crampes  dans  les  membres  supérieurs,  léger  œdème  ; la  raideur  devient  de  plus  en  plus 
prononcée,  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  sont  plus  accusés.  La  lèvre  supé- 
rieure semble  engourdie  surtout  dans  la  partie  droite.  La  marche  est  chaque  jour  plus 
pénible,  le  pied  gauche  bute  fréquemment,  la  nervosité  s'accentue  ; l'entourage  de  la 
malade  remarque  qu'elle  devient  Ûzarre,  pleure  et  rit  d'une  façon  excessive  et  sans  rai- 
son. Vers  le  mois  d'octobre  les  mains  deviennent  inhabiles  ; la  malade  laisse  tomber 
fréquemment  les  objets  qu'elle  tient,  l'index  de  la  main  gauche  puis  les  autres  doigts 
sont  comme  engourdis.  Puis  la  main  droite  est  prise  à son  tour  ; la  malade  ne  peut  plus 
bonlonner  ses  vêtements,  couper  la  viande  sur  son  assiette.  Elle  se  plaint  de  vives  dou- 
leurs dans  les  reins,  les  genoux,  les  chevilles.  A la  même  époque  elle  éprouve  quelque 
difficulté  pour  retenir  ses  urines,  mais  d'une  façon  passagère. 

Pendant  les  mois  de  décembre  et  de  janvier  1905  progression  lente  de  tous  les  symp- 
tômes ; état  spasmodique  et  parésie  des  membres  inférieurs  rendant  la  marche  extrême- 
ment difficile  ; troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  très  accentués.  Essai  de  traite- 
ment mercuriel  et  ioduré  sans  résultats  nets  ; la  malade  trouve  qu'elle  se  sert  mieux  de 
tes  mains. 

Nous  l'observons  à la  Salpétrière  depuis  le  15  février.  Pendant  cette  période  de  deux 
mois  l'état  est  resté  à peu  près  stationnaire  ; nous  avons  pu  constater  les  faits  suivants: 

Du  cété  des  membres  inférieurs  la  force  est  notablement  diminuée  moins  toutefois  que 
les  troubles  très  prononcés  de  la  marche  ne  le  laisseraient  supposer.  Le  membre  gauche 
est  plus  atteint,  la  force  est  surtout  modifiée  pour  les  mouvements  d’extension  du  pied  et 
de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Diminution  également  de  la  force  dans  les  divers 
segments  des  membres  supérieurs  : Dynamomètre  45  à droite,  35  é gauche.  Pas  de  con- 
tractures. Les  mouvements  des  muscles  dorsolombaires,  et  abdominaux  sont  également 
modifiés,  la  malade  se  relève  étant  couchée  sur  son  lit,  et  s'asseoit  sans  le  secours  des 
bras,  mais  péniblement  et  dans  cet  effort  les  deux  jambes  sont  soulevées  au-dessus  du 
plan  da  lit.  Si  l'on  fait  répéter  le  mouvement,  elle  ne  peut  plus  l'exécuter.  La  malade 
marclie  lentement,  à petits  pas  en  dandinant,  frappant  le  sol  surtout  du  pied  gauche. 
Les  deux  pieds  sont  portés  en  dedans,  c'est  le  bord  externe  et  la  partie  antérieure  du 
pied  qui  portent  surtout  par  terre.  Les  muscles  sont  raidis,  les  articulations  sont  immo- 
Mlisés  ; après  avoir  fait  une  trentaine  de  mètres  la  fatigue  et  la  raideur  musculaire  obli- 
gent la  malade  à s'arrêter.  Mais  la  marche  se  fait  à peu  près  en  ligne  droite  ; sans 
troubles  de  l'équilibre.  Pas  de  trouble  de  l'équilibration  dans  la  station  debout,  même  les 
yeux  fennés.  Pas  de  tremblement  intentionnel,  toutefois  quand  on  a fait  répéter  le  même 
acte  un  grand  nombre  de  fois  il  y a quelque  hésitation  et  quelques  oscillations,  aussi  bien 
aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs.  Pas  de  tremblement  dans  l’écriture. 
Le  fait  lo  plus  saillant  c'est  rinhabileté  des  mains  pour  certains  actes,  boutonner  un  vête- 
ment, coudre,  faire  du  crochet;  inhabileté  hors  de  proportion  avec  la  parésie  des  muscles 
delà  main  et  de  l'avant-bras.  — Pas  d'atrophie  musculaire  apparente.  Pas  de  trémulation 
fibrillaire.  La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes  ; il  y a toutefois  une  légère  dimi- 
nution de  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason  sur  le  tibia  et  le  genou  gauche  ; conserva- 
tion du  sens  musculaire,  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stiréognostique.  La  malade  sc 
plaint  beaucoup  de  douleurs  dans  le  cou,  dans  les  diverses  articulations  qui  ne  sont  d'ail- 
leurs le  siège  ni  de  gonflement,  ni  de  craquements.  Pas  de  raideur  articulaire  appréciable 
dans  les  mouvements  passifs  des  membres  ; les  mouvements  actifs  des  bras  ou  des  jambes 
provoquent  une  ébauche  de  mouvements  associés  du  côté  opposé.  Troubles  de  la  diado- 
cocinésie  très  accusés.  x 

L'examen  des  divers  réflexes  tendineux  (achilléens,  rotuliens,  olécraniens,  radiaux, 
massétérin)  montre  une  exagération  manifeste.  — Trépidation  épileptoïde  do  pied.  Exa- 
gération des  réflexes  cutanés.  Phénomène  des  orteils  de  Babinski  en  extension. 

Pas  de  troubles  sphinctériens,  vaso-moteurs,  ou  trophiques.  11  n’y  a pas  de  troubles  delà 
vue,  pas  de  naodifications  pupillaires,  ni  de  la  motilité  des  globes  oculaires,  sauf  un  nys- 
tagmus peu  marqué  mais  très  appréciable  des  deux  côtés.  Pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Les  éléments  dn  syndrome  labto-glosso-laryngé  sont  les  suivants  : parole  lente,  difli- 
dle.  mots  prononcés  avec  efforts  et  mal  articulés.  Les  lettres  i,  r,  1,  d,  (,  sont  inintelli- 
gibles, et  pour  articuler  ces  sons,  la  malade  fait  des  efforts  très  apparents.  La  voix  est 
nasonnée,  et  ne  peut  être  élevée  ; la  malade  ne  peut  grossir  les  sons.  La  mastication  se 
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fait  bioD,  mais  la  progression  des  aliments  dans  la  bonohe  et  le  pharynx  est  entravée  de 
telle  sorte  que  la  malade  doit  parfois  s'aider  de  ses  doigts  pour  ramener  les  pviicules 
alimentaires  qui  séjournent  sous  la  sillon  gingivo-bucc^.  Pour  avaler  des  gorgées  de 
liquide  elle  hésite  de  crainte  d'avaler  de  travers,  et  souvent  elle  s’étrangle  et  est  prise 
de  toux  convulsive.  La  langue  présente  un  léger  tremblement  spontané  ; tirée  au  dehors 
elle  ne  peut  exécuter  des  mouvements  rapides.  Les  lèvres  font  diffleilement  la  mous: 
les  lettres  o,  u sont  mal  prononcées  ; si  l'on  commande  de  faire  exécuter  des  mouve- 
ments de  latéralité  aux  commissures  labiales,  on  voit  que  la  commissure  s’élève  beau- 
coup moins  é gauche  qu’à  droite.  D'ailleurs  quand  la  malade  parle  ou  rit  on  voit  qu'il 
y a une  légère  déviation  de  la  partie  inférieure  de  la  face  à droite.  La  malade  souffle 
difficilement  et  dans  cet  acte  une  partie  de  l’air  passe  par  le  nez.  Le  voile  dn  palais 
n'est  pas  asymétrique,  ses  mouvements  sont  diminués  et  il  parait  légèrement  pendaot. 

Les  piliers  postérieurs  du  pharynx  font  une  saillie  anormale  vers  la  cavité  buccale.  La 
paroi  postérieure  du  pharynx  ne  présente  pas  cette  mobilité  latérale  qu’on  observe 
quelquefois  dans  les  cas  de  parésie  unilatérale  des  constricteurs  du  pharynx.  Malgré  ces 
différents  troubles  dans  la  musculature  de  l’isthme  du  gosier,  les  liquides  ne  reviennent 
pas  par  le  nez.  Il  n'y  a pas  d’écoulement  de  salive  de  la  bouche. 

On  n’observe  pot  de  troubles  en  sensibilité  de  la  muqueuse  bucco^haryngée,  ni  d’etro- 
phie  de  la  langue  on  des  lèvres,  et  l'examen  électrique  des  muscles,  des  lèvres,  de  la  langue, 
et  des  divers  territoires  du  facial  pratiqué  par  M.  Huet  a montré  des  réecltoM  bien 
conservées,  sans  traces  de  D.  R.  Le  réflexe  massétérin  est  normal. 

Les  cordes  vocales  examinées  par  M.  Cartaz,  se  tendent  moins  bien  qu’à  l’état  normal 
et  ont  de  la  difficulté  à se  rapprocher  complètement,  mais  cet  état  parétique  n'est  pas 
très  prononcé.  « Il  ressemble  à celui  des  pseudo-bulbaires  au  début.  » 

Nous  n’avons  jamais  noté  d’irrégularité  du  pouls,  de  tachycardie,  ni  de  modifications 
respiratoires.  La  malade  garde  bien  ses  urines  maintenant j celles-ci  ne  présentent  pas 
d’éléments  anormaux. 

Au  point  de  vue  mental  on  constate  que  les  facultés  intellectuelles  ne  sont  pas  trou- 
blées; la  mémoire,  le  raisonnement,  la  volonté  ne  présentent  aucune  défaillance,  mat; 
il  est  évident  que  le  malade  présente  une  nervosité  anormale. 

Pour  des  raisons  futiles  elle  rit  ou  pleure  facilement  et  le  rire  devient  vite  spasmodique 
avec  élargissement  transversal  de  la  bouche. 

Une  autre  particularité  à noter  c’est  la  fatigue  rapide.  |Les  mouvemmits  des  doigts, 
des  jambes  qui  s’accomplissent  normalement  sont  vite  modifiés  .dans  leur  amplitude  et 
leur  énergie  par  la  répétition  de  l'acte.  La  parole  est  au  bout  de  peu  de  temps  plus 
embarrassée,  moins  compréhensible  et  réclame  des  efforts  très  accusés  de  la  pari  de  la 
malade  après  une  conversation  de  quelques  instants.  L’occlusion  forcée  des  paupières  se 
pout  être  maintenue  longtemps  sous  l’influence  de  la  volonté. 

Les  troubles  moteurs  de  divers  appareils  consistent  donc  dans  on  mélange  de  parésie  et 
d’asthénie,  avec  tendance  à l’état  spasmodique  plus  marquée  pour  certains  actes,  et  uo  | 
certain  degré  d’asynergie. 

Quant  à l’évolution  de  la  maladie  elle  parait  très  ralentie  depuis  deux  mots.  Noas 
avons  vu  que  les  progrès  ont  été  assez  rapides  pendant  les  derniers  mois  de  i’année.lMt, 
actuellement  l’état  de  la  malade  parait  stationnaire. 

Sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion  d’un  diagnostic  qui  nous  paraît  un 
peu  superflue,  nous  estimons  que  dans  le  cas  qui  nous  occupe  on  peut  écarter  h 
sclérose  latérale  amyotrophique,  particulièrement  la  forme  bulbaire,  puisqu’il 
n’existe  pas  trace  d’atrophie  musculaire  chez  notre  malade.  La  pseudo-paralyâe 
bulbaire  ne  peut  être  mise  en  cause;  l’absence  d’ictus,  l’àge  de  la  malade,  l'éro- 
lution  des  accidents,  la  paraplégie  spasmodique  beaucoup  plus  marquée  que  la 
parésie  des  membres  supérieurs,  enfin  la  conservation  complète  de  l’intelligence 
constituent  bien  des  faits  que  l’on  pourrait  faire  valoir  contre  le  diagnostic  de 
paralysie  pseudo-bulbaire.  On  ne  pourrait  songer  davantage*à  des  lésions  de  l’axe 
encéphalo-médullaire  de  nature  syphilitique,  car  le  traitement  spécifique  a 
été  sans  influence  ; la  succession  des  accidents  ne  reproduit  pas  les  formes  cliniques 
ordinaires  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  ; rien  enfin  dans  les  antécédents 
de  la  malade  n’autorise  à suspecter  la  syphilis.  Nous  inclinons  à penser  que  les 
accidents  nerveux  survenus  si  nettement  dans  la  convalescence  d’un  état  infec- 
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üeux  Dt . peoTent  qu'être  rexpression  de  foyers  d'encéphalo-my élite  subaigvê 
éesséminés,  ou  mieux  de  foyers  de  sclérose  mnltiloculaire,  sclérose  en  plaques. 

Nous  admettons  que  la  localisation  prédominante  et  même  primitive  a pu  se 
faire  dans  la  région  protubérantielle  de  façon  à altérer  un  certain  nombre  des 
faisceaux  cortico-bulbaires  au-dessus  des  noyaux  du  bulbe.  Deux  plaques  de 
sclérose  occupant  une  partie  de  la  voie  motrice  répondant  à la  terminaison  du 
faisceau  génicnlé  de  chaque  côté,  dans  la  région  ventrale  de  la  protubérance, 
sofOraient  à engendrer  le  pseudo-syndrome  labio-glosso-laryngc  observé.  Il  ne 
s'agit  pas  là  comme  dans  les  cas  d'Oppenheim  d’une  forme  bulbaire,  expression 
d'une  lésion  des  noyaux  bulbaires,  car  dans  cette  dernière  forme,  on  observa 
l’atrophie  musculaire  de  la  langue  et  des  lèvres,  et  des  accidents  cardiaques, 
respiratoires,  ou  des  troubles  urinaires,  polyurie, glycosurie,  etc.,  symptômes  qui 
font  défaut  dans  notre  cas. 

La  constatation  de  certains  autres  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques, 
quelques-uns  assez  frustes  d'ailleurs,  nystagmus,  tremblement  et  inhabileté 
des  mains,  fatigue,  enfin  la  paraplégie  spasmodique  autorisent  à penser  que 
les  foyers  de  sclérose  ne  sont  pas  restées  limités  à la  région  protubérantielle. 
L'érolution  progressive  des  accidents,  comme  nous  Ta  montré  l'histoire  de  la 
malade,  en  fait  foi. 

Nous  signalerons  aussi  dans  cette  forme  déjà  un  peu  particulière  de  sclérose 
en  plaques,  la  prédominance  des  troubles  parétiques  du  côté  gauche  (face,  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs)  et  nous  rappellerons  encore  en  terminant  le  rapport 
étroit  entre  Tapparition  des  troubles  nerveux  et  l'infection  antérieure  : les  pre- 
miers ayant  apparu  pour  aipsi  dire  dans  la  convalescence  de  la  maladie  infec- 
tieuse. Cette  observation  est  une  preuve  nouvelle  de  l'influence  des  processus 
toxi-infectieux  sur  la  genèse  de  certaines  scléroses  en  foyers  des  centres  nerveux. 

II.  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  et  héréditaire, 

par  MM.  J.  Chailloüs  et  P.  Pagniez. 

Il  s'agit  de  trois  malades  de  la  même  famille,  mère,  fille  et  petite-fille,  atteintes 
d'ophtalmoplégie  externe  bilatérale.  Cette  malformation  qui  date  chez  toutes  de 
la  naissance  se  retrouve  encore  dans  cette  famille  chez  deux  autres  enfants,  line 
fille  et  un  garçon. 

La  mère  présente  un  ptosis  bilatéral  complet  du  côté  droit,  à peu  prés  com- 
plet du  côté  gauche  et  une  abolition  de  tous  les  mouvements  des  yeux  dont  les 
globes  sont  immobilisés  dans  l'angle  externe  et  en  bas.  Chez  la  fille  le  ptosis  e'st 
un  peu  moins  marqué  ; les  globes  oculaires  sont  également  immobilisés  en 
divergence.  Chez  la  petite-fille  enfin,  âgée  de  30  mois,  la  paralysie  est  limitée 
aux  mouvements  de  relèvement  de  la  paupière  supérieure,  d'élévation  et  d'abais- 
sement des  yeux.  Chez  ces  trois  malades,  il  existe  un  nystagmus  prononcé  ; 
chez  tontes  la  musculature  interne  est  intacte.  11  s'agit  donc  d'un  cas  typique 
d’hérédité  similaire  tératologique,  par  aplasie  nucléaire  vraisemblable. 

m.  Lésion  Bulbo-protubérantielle  unilatérale  intéressant  THypo- 
glosse,  le  Facial  et  la  branche  vestibulaire  du  neri  Acoustiq[ue,  par 

M.  A.  Souques.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  (1),  que  je  soumets  à l'examen  de  la  Société,  présente  un  spasme 
facial  et  une  hémiatrophie  de  la  langue  du  côté  gauche.  Il  a eu,  au  début,  des 

(I)  Le  malade  en  question  est  le  même  que  celui  qui  fait  l'objet  de  la  communication 
tnivanie  sur  VHémüpatme  foiial  périphérique,  par  M.  Babinski. 
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vertiges  répétés.  Cettè  triade  symptomatique  permèl  de  soupçonoer  l'existence 
.d'une  lésion  bulbaire,  sur  la  topographie  et  la  nature  de  laquelle  je  rexiendru 
après  avoir  exposé  les  détails  de  l'observation  clinique. 

Jean  Volt...,  48  ans,  solide  et  vigoureux,  n'a  eu  ni  syphilis  ni  maladie  d'aucune  espèce. 

U y a neuf  ans,  il  fut  pris,  un  jour,  sans  raison  connue,  d'étourdusemenU  qui  se  répétèrent, 
pendant  quinze  à dix-huit  mois,  tous  les  jours,  cinq  à six  fois  par  jour.  Ces  étourdisse- 
ments, qui  étaient  très  courts  (duraient  une  minute  environ)  et  ne  s’accompagnaient  ni  de 
vomissements,  ni  de  nausées,  ni  d’angoisse,  ni  de  perte  de  connaissance,  étaient  ordinaire- 
ment suivis  de  chute.  Le  malade  est  incapable  de  définir  exactement  la  sensation  qu’il 
éprouvait  : il  voyait  trouble,  mais  ne  voyait  pas  les  objets  se  déplacer  et  n’avait  pas  la 
sensation  de  tourner  lui-même.  Il  n’éprouvait  ni  bourdonnements,  ni  sifflements  d’oreille; 
il  sait  que  ses  jambes  se  dérobaient  sous  lui  et  qu’il  tombait  doucement  (tantôt  sur  les 
genoux,  tantôt  sur  les  fesses),  sans  secousses  convulsives , sans  miction  involontaire,  sans 
morsure  de  la  langue. 

En  même  temps  que  ces  étourdissements,  ou  peu  de  temps  après,  était  apparu  un  4Mi- 
ipatme  facial  gauche.  A la  même  époque  dut  commencer  ï hémiatrophie  de  la  langue  du 
même  côté,  car,  dans  un  premier  séjour  que  fit  ce  malade  à l’hospice  en  1901,  on  avait 
écrit  sur  sa  feuille  de  température  : spasme  facio-lingual  gauche.  Mais  le  malade,  tout 
en  sachant  que  sa  langue  était  déviée  depuis  l’origine,  n’a  jamais  remarqué  son  atrophie. 

État  actuel  (mars  1905).  — Je  ne  parlerai  pas  d’un  rhumatisme  chronique,  survenu 
depuis  un  an,  ayant  amené  des  douleurs  et  des  déformations  au  niveau  des  arüculations, 
et  ne  m’occuperai  ici  que  des  troubles  nerveux.  L’hémispasme  facial  gauche  se  montre 
sous  forme  de  paroxysmes  brefs  et  répétés.  11  débute  par  l'orbiculaire  palpébral,  par  le 
petit  zygomatique  et  les  releveurs  de  la  lèvre  supérieure,  puis  s’étend  rapidement  à tou«; 
les  muscles  innervés  par  le  facial  ; les  paupières  gauches  se  ferment  énergiquement  en 
.dessinant  fortement  la  patte  d’oie,  la  commissure  labiale  se  porte  en  haut  et  en  dehors,  le 
.sillon  naso-labial  s’accentue,  la  narine  se  ferine  à moitié  et  la  pointe  du  nez  se  dévie  vers 
la  gauche;  le  menton  se  fronce,  le  sourcilier,  le  frontal,  le  peaucier  du  cou,  se  contractait 
énergiquement.  Ce  spasme  total  dure  environ  une  minute  et  les  muscles  retombent  au 
• Irepos.  Mais,  au  bout  de  quelques  minutes,  le  spasme  reparaît  dans  les  mêmes  condi- 
tions, et  ainsi  de  suite  pendant  toute  la  journée.  Dans  l’intervalle  de  deux  accès,  on 
aperçoit  souvent  quelques  secousses  cloniques,  soit  dans  l’orbiculaire  palpébral,  soit  dans 
les  releveurs  de  la  lèvre  supérieure  et  le  petit  zygomatique,  soit  dans  tous  ces  muscles 
à la  fois,  sous  forme  d’un  petit  spasme  avorté. 

Le  côté  droit  du  visage  reste  toujours  immobile  et  normal.  La  langue  ne  participe  pas 
à ce  spasme. 

■ Cet  hémispasme  se  montre  par  accès  qui  se  succèdent  à des  intervalles  très  brefs,  lais- 
sant rarement  dix  minutes  de  distance  entre  eux.  Ni  les  émotions,  ni  les  agents  physiques 
ne  peuvent  l’influencer.  Il  est  tout  à lait  indolore. 

La  moitié  gauche  de  la  langue  est  très  atrophiée,  ridée  et  animée  de  secousses  fibril-  ; 
laires;  son  sillon  médian  décrit  une  courbe  à concavité  gauche.  Du  reste,  la  langue  est  | 
mobile  dans  tous  les  sens  et  le  malade  n’éprouve  aucune  gêne  pour  la  mastication,  la  l 
déglutition  ou  la  parole.  ! 

A l’état  de  repos,  la  luette  est  déviée  à gauche,  et  la  moitié  gauche  du  voile  est  plus  | 
élevée  que  la  moitié  droite.  L’arc  que  forme  le  bord  libre  du  voile,  entre  la  luette  et  le  | 
pilier  antérieur  gauche,  est  plus  fermé  que  celui  du  côté  opposé.  Cette  asymétrie  persiste  | 
pendant  l’émission  des  sons,  durant  laquelle  le  voile  se  meut  normalement.  Pendant  les 
accès  d’hémispasme  facial,  il  ne  se  produit  aucun  changement  dans  l’état  statique  du 
voile  du  palais.  Il  n’existe  d’ailleurs  aucun  trouble  de  la  déglutition.  Pas  de  troubles  i 
pharyngés  ni  laryngés.  Le  larynx,  examiné  par  le  docteur  Castex,  est  normal. 

Du  côté  des  yeux,  il  n’y  a rien  h noter.  Les  yeux  se  meuvent  normalement  dans  tous 
les  sens,  avant,  pendant  et  après  les  spasmes  du  facial.  Les  pupilles  réagissent  bien  à la  | 
lumière  et  & l’accommodation.  Pas  d’étroitesse  de  la  fente  palpébrale  gauche,  en  dehors 
des  spasmes  accusés  ou  avortés.  Pas  de  troubles  de  la  vision. 

Du  côté  des  oreilles,  il  y a diminution  de  l’audition,  mais  elle  est  bilatérale,  peut-être 
un  peu  plus  accentuée  à gauche  qu’à  droite.  Le  tic-tac  d’une  montre  n’est  pas  entendu  • 
au  delà  de  vingt  centimètres  du  pavillon  de  l’oreille.  Il  faut  faire  remarquer  ici  quels 
malade  n’a  jamais  remarqué  aucune  diminution  de  l’acuité  auditive,  ni  éprouvé  aucune 
espèce  de  trouble  subjectif  : bourdonnements,  sifflements,  etc.  L’examen  pratiqué  par  le 
docteur  Castex  n’a  révélé  aucune  lésion  de  l’oreille  moyenne. 
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F&s  de  troubles  de  Todorat  aida  goût.  Pas  de  troubles  des  sécrétions  salivaire  ou  lacry- 

Il  n'existe  aucun  troubte  de  Ja  sensibilité  subjective  ou  objective,  ni  du  côté  de  la  face, 
m du  côté  des  membres,  aucun  trouble  moteur,  trophique  ou  vaso-moteur  du  côté  des 
merubres.  Il  n'y  a ni  faiblesse  musculaire,  ni  asynergie  dans  l'un  ou  l'autre  côté  du  corps. 
Psâ  de  signe  de  Romberg. 

rélTeies  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni 
lUiTïmine  ; il  n*v  a ni  trouble  cardiaque,  ni  trouble  respiratoire.  Tous  les  viscères  sont  en 
hen  état. 

En  somme^  tout  se  borne  actuellement  à la  coexistence  d*ane  hémiatrophie 
linguale  avec  un  hémispasme  facial,  du  côté  gauche,  chez  un  homme  ayant,  en 
outre,  présenté  au  début  des  vertiges  qui  ont  duré  de  longs  mois  et  qui  n'ont 
plus  reparu  depuis  plusieurs  années.  Ces  phénomènes,  survenus  simultanément, 
$etuble-Uil,  ont  dû  être  occasionnés  par  une  lésion  unique. 

Cette  lésion  ne  peut  siéger  que  dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  du  côté 
giuche.  Siège- i-clle  dans  Tangle  bulbo-fronto-cérébelleux?  11  ne  serait  pas 
impossible  qu'une  lésion,  ainsi  placée,  intéressât  les  nerfs  hypoglosse,  facial  et 
tudilif.  Mais,  en  cette  région,  les  deux  branches  vestibulaire  et  cochléaire  de 
r auditif  sont  confondues  en  un  seul  tronc,  et  il  serait  étrange,  encore  que  pos- 
sible, que  les  libres  de  la  branche  vestibulaire  eussent  été  seules  atteintes.  La 
bniirhe  cochléaire,  en  effet,  semble  être  restée  toujours  (?)  indemne.  Pour  cette 
rabTia,  je  pense  que  ta  lésion  doit  se  trouver  à l'intérieur  du  bulbe.  Ici,  en  effets 
les  deux  branches  de  rauditif  sont  séparées  et  peuvent  être  altérées  isolément. 
Et  il  est  aisé  de  supposer  un  foyer  morbide  qui,  intéressant  l’hypoglosse  dans 
sonnovau  ou  dans  ses  ftbres  intra-bulbaires,  irriterait  et  aurait  irrité  le  facial 
et  le  serf  vestibulaire  dans  leur  trajet  bulbaire  ou  dans  leurs  noyaux.  Le  voisi- 
nage de  ces  trois  nerfs  permet  d’admettre  Texistence  d'un  petit  foyer,  qui  lais- 
ferait  intactes  les  voies  motrice  et  sensitive. 

Ouelle  est  la  nature  de  cette  lésion  bulbo-protubérantielle?  S'agit-il  d'un  foyer 
dbémorragie  ou  de  ramollissement,  ou  s'agit-il  d’une  tumeur?  Il  ne  me  paraît  pas 
pofsible  de  me  prononcer,  quant  à présent,  en  connaissance  suffisante  de  cause. 

Hémispasme  Facial  périphérique,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation 

de  malade) 

i ai  observé  des  faits  dont  les  uns  confirment  en  grande  partie  les  idées  sou- 
tcDucs  depuis  longtemps  par  M.  Brissaud  et  par  M.  Meige  sur  le  spasme  de  la 
face  et  dont  les  autres  apportent,  si  je  ne  m’abuse,  des  notions  nouvelles  sur 
cette  affection. 

Voici  un  malade  atteint  d'un  hémispasme  de  la  face  occupant  le  côté  gauche. 
La  figure  ne  reste  que  rarement  au  repos  complet.  A tout  instant  on  voit  appa- 
raître lies  contractions  musculaires,  qui  d’abord  limitées  soit  au  menton,  soit  à 
l'œil,  soit  & une  autre  partie  de  la  figure,  se  généralisent  ensuite  à tout  son  côté 
gauche,  donnent  lieu  k un  mouvement  de  la  commissure  labiale  en  haut  et  en 
arrière,  k une  occlusion  de  l'œil,  et  provoquent  une  déformation  spéciale  de  la 
figure  qui,  déjà  à première  vue,  donne  l'impression  d’une  perturbation  indé- 
pendante de  la  volonté,  bien  différente  des  grimaces  qu’on  peut  exécuter  volon- 
tairement. Analysons  de  plus  près  ce  spasme  et  étudions-en  les  caractères 
intrinsèques,  sans  nous  occuper,  pour  commencer,  des  troubles  concomitants. 

a)  Les  contractions  consistent  en  des  secousses  brusques,  de  très  courte  durée, 
se  succédant  rapidement  les  unes  aux  autres  et  aboutissant  enfin  à un  état  spas- 
modique qui  persiste  plusieurs  secondes  ; c'est  comme  si  ces  contractions 
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étaient  dues  à Texcitation  électrique  du  nerf  facial  par  un  courant  induit, 
d’abord  non  tétanisant,  puis  tétanisant.  On  peut  dire  que  ces  mouvements 
anormaux  de  la  figure  se  composent  de  convulsions  cloniques  suivies  d^une  con- 
vulsion tonique  et  que  cet  ensemble  de  convulsions  constitue  une  crise.  Ces 
crises  sont  plus  ou  moins  fortes  suivant  les  divers  moments  et  se  répètent  plus 
ou  moins  souvent  ; elles  empiètent  parfois  les  unes  sur  les  autres  et  se  suivent 
sans  interruption  en  donnant  lieu  ainsi  à une  sorte  d’état  de  mal  qui,  d'ailleurs, 
ne  s’accompagne  d’aucun  trouble  psychique. 

h)  11  est  généralement  difficile  de  déterminer  les  causes  qui  exagèrent  ou  atté- 
nuent l’intensité  et  la  gravité  des  crises  ; on  peut  dire  cependant  que  la  fatigue 
générale  et  les  mouvements  volontaires  des  muscles  de  la  face  accentuent  ordi- 
nairement le  mal  ; d’autre  part  une  électrisation  énergique  du  nerf  facial  semble 
l’atténuer  pour  quelque  temps  ; enfin  le  malade  déclare  qu’il  n'est  nullement 
maître  de  ces  convulsions  et  qu’un  effort  de  volonté  ne  saurait  ni  retarder  leur 
apparition  ni  les  abréger  d’une  seconde. 

c)  Ces  contractions  sont  rigoureusement  unilatérales. 

d)  Elles  sont  au  début  de  la  crise  parcellaires  ou  faseiculaires  j ce  qui  veut  dire 
qu’elles  sont  d’abord  limitées  à quelques  muscles,  à quelques  portions  de 
muscles  dans  lesquels  les  mouvements  convulsifs  restent  parfois  cantonnés. 

e)  Ces  contractions  sont  déformantes.  Pour  bien  faire  comprendre  ma  pensée 
il  faut  que  je  précise  le  sens  que,  dans  l’espèce,  j’attribue  à ce  mot;  il  est  évi- 
dent, en  effet,  que  toute  contraction  musculaire  modifie  dans  une  certaine  me- 
sure la  forme  de  la  région  où  elle  se  produit  et,  si  l’on  veut,  la  déforme  ; mais 
les  déformations  produites  par  des  contractions  volontaires  sont  normales,  ce 
sont  des  changements  de  forme  plutôt  que  des  déformations  ; il  me-  sjKmble 
naturel  de  réserver  ce  mot  à des  modifications  de  forme  anormales.  Or  c est  ce 
qu’on  constate  ici  ; on  observe  une  déformation  du  nez  dont  la  pointe  se  porte 
du  côté  malade  et  dont  le  bord  antérieur  forme  une  courbure  à concavité  tour- 
née du  même  côté;  outre  cette  incurvation  du  nez,  on  note  encore  une  autre 
déformation  se  produisant  pendant  le  spasme  ; c’est  une  fossette  irrégulière  qui 
apparaît  au  menton  du  côté  malade. 

f)  Ces  contractions  s’associent  les  uns  aux  autres  d’une  manière  contradic- 
toire. On  voit,  par  exemple,  le  muscle  peaucier  se  contracter  en  même  temps 
que  la  commissure  labiale  se  porte  en  haut  et  en  arrière,  ou  encore  on  observe 
une  association  de  ce  dernier  mouvement  ù un  mouvement  du  pavillon  de 
l’oreille  en  haut  et  en  arriére  ; mais  l’association  la  plus  singulière  est  la  sui- 
vante : en  même  temps  que  le  muscle  orbiculaire  de  l’œil  se  contracte  et  que 
l’œil  se  ferme,  la  partie  interne  du  muscle  frontal  se  contracte  et  la  peau  de 
cette  région  se  porte  de  bas  en  haut  ; c’est  là  une  variété  de  synergie  que  l’on 
peut  qualifier  de  paradoxale. 

MM.  Brissaud  et’  Meige  ont  cherché  à établir  qu’il  y a lieu  de  distingueriez 
tics  des  spasmes,  que  l’hémispasme  facial  présente  des  caractères  cliniques  qui 
lui  sont  spéciaux,  qui  sont  étrangers  à la  symptomatologie  des  tics,  affection 
psychique,  et  que  la  volonté  ne  peut  reproduire.  Or,  parmi  les  signes  que  j’ai 
passés  en  revue  se  trouvent  les  caractères  en  question  : ce  sont  runilaléralitc 
des  mouvements  anormaux,  leur  aspect  fasciculaire  ou  parcellaire,  leur  brus- 
querie, la  ressemblance  qu’ils  présentent  avec  les  contractions  provoquées  par 
l’excitation  électrique  du  nerf  facial.  M.  Meige  a noté  aussi  ce  fait  intéressant 
que  le  spasme  persiste  pendant  le  sommeil  ; je  n’ai  pas  été  en  mesure  de  véri* 
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fier  ce  point  chez  le  malade  dont  je  Tiens  d'entretenir  la  Société,  mais  chez  un 
autre  sujet,  atteint  de  la  même  affection,  que  j’ai  pu  soumettre  k une  observa- 
tion de  nuit,  la  réalité  de  ce  phénomène  a été  nettement  reconnue. 

Outre  ces  caractères  déjà  connus,  j*en  ai  noté  d’autres,  comme  on  a pu  le 
voir,  qui  n’ont  pas  encore  été  décrits.  Ce  sont  d’abord  les  déformations  pro- 
duites par  les  contractions,  en  particulier  l’incurvation  du  nez  et  là  fossette 
mentonnière  ; ils  ont,  je  crois,  de  l’importance  parce  que,  si  j’en  juge  par  mes 
observations,  ils  semblent  constants  dans  cette  affection,  et  parce  qu’il  est  im- 
possible de  les  reproduire  sous  l’influence  exclusive  de  la  volonté;  on  peut  à la 
rigueur  simuler  l’incurvation  du  nez,  mais  il  faut  alors  mettre  en  jeu  les 
muscles  des  deux  côtés  de  la  face,  tandis  que  dans  Thémispasme  cette  déforma- 
tion est  obteuue  par  la  contraction  unilatérale  des  muscles  faciaux.  C’est 
ensuite  la  synergie  paradoxale.  M.  Brissaud  avait  déjà  dit  ceci  : c Et  l’on  voit 
aussi  des  associations  de  contractions  musculaires  qui  correspondent  très  exac-  . 
tement  aux  muscles  innervés  par  le  nerf  irrité,  mais  qui  ne  répondent  à aucun 
autre  acte  fonctionnel  connu.  i Gela  est  vrai,  mais  ne  dépeint  pas  encore  suffi- 
samment la  modalité  de  ces  associations,  qui  non  seulement  ne  répondent  à 
aucun  acte  fonctionnel  connu,  mais  sont  en  opposition  avec  de  pareils  actes  ; 
quand,  par  exemple,  l’œil  se  ferme  sous  l’influence  de  la  volonté  le  sourcil 
s'abaisse  en  même  temps  ; or  ici,  au  contraire,  le  sourcil,  du  moins  sa  partie 
interne,  se  relève  pendant  l’occlusion  de  l’œil.  J’ajoute  que  l’incurvation  du  nez, 
la  fossette  mentonnière,  la  synergie  paradoxale  peuvent  être  reproduites  avec 
rigueur  chez  les  sujets  normaux  par  l’électrisation  de  certains  filets  du  nerf 
facial. 

Ainsi  donc  mon  malade  est  bien  atteint  d’un  hémispasme  ajant  des  carac- 
tères permettant  d’affirmer  qu’il  n’est  pas  sous  la  dépendance  d’un  trouble  men- 
tal, psychique. 

Quelle  en  est  la  cause?  11  est  facile  de  la  déterminer,  en  complétant  l’examen 
de  ce  sujet  chez  qui  on  trouve  un  ensemble  de  signes  qui  conduisent  inévitable- 
ment au  diagnostic  de  lésion  bulbaire,  probablement  bilatérale,  mais  prédo- 
minant notablement  à gauche  du  côté  de  T hémispasme  : ce  sont  des  vertiges,  de 
la  latéropulsion  à gauche,  le  signe  de  T éventail  des  deux  côtés,  mais  plus  mar- 
qué à droite,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  à 
droite,  une  parésie  de  la  corde  vocale  droite,  une  hémiatrophie  linguale  à 
ganche,  des  troubles  auriculaires  et  un  rétrécissement  de  la  pupille  également 
à gauche.  Ces  troubles  ont  apparu  il  y a cinq  ans  environ  et  Thémispasme  facial 
aurait  été  précédé  par  une  hémiparésie  du  même  côté.  En  conséquence  il  y a 
tout  lieu  d’admettre  que  l’hémispasme  est  dû  dans  ce  cas  à une  irritation  du 
noyau  du  facial  ou  du  nerf  dans  son  trajet  bulbaire. 

Une  question  doit  être  maintenant  posée.  L’hémispasme  avec  les  caractères 
cliniques  particuliers  que  je  viens  de  passer  en  revue  reconnait-il  nécessaire- 
ment pour  cause  une  perturbation  directe  du  nerf  facial  ou  de  son  noyau,  ou 
bien  ne  peut-il  pas  avoir  une  autre  origine?  Cette  dernière  opinion  semble 
admise  à l’heure  actuelle.  M.  Brissaud,  en  effet,  dont  j’ai  rappelé  les  intéres- 
sants travaux  par  le  sujet  qui  m’occupe,  s’exprime  à cet  égard  de  la  manière 
soiTante  : 

€ Or  quelle  est  la  cause  des  spasmes  cloniques  en  général  ? C’est  Virrüalion 
inbite  et  pastagire  det  poinU  d'un  arc  réflexe.  Prenons  la  face  comme  exemple  et 
d’abord  en  considération  de  l’étiologie  permettez-moî  de  revenir  au  rudiment. 
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c Le  spasme  facial  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades  a un  potal  de  départ 
oculaire.  La  contraction  débute  par  Torbiculaire  des  paupières,  phénomène  pure- 
ment réflexe  : la  cornée,  la  sclérotique,  la  muqueuse  palpébrale  reçoivent  des 
fibres  sensitives'du  trijumeau  qui  transmettent  au  noyau  de  ce  nerf  les  impres- 
sions reçues  ; celui-ci  les  communique  à son  tour  au  noyau  de  la  Vil*  paire,  qui 
envoie  la  décharge  aux  muscles  orbiculaires  qu'il  commande.  Voilà  donc  l’arc 
réflexe  établi.  On  peut  admettre  en  principe  que  toute  irritation  portant  sur  un 
point  quelconque  de  la  voie  centripète  de  cet  arc  pourra  produire  un  spasme 
oculaire  (1).  » 

Dans  l’affection  dénommée  c tic  douloureux  de  la  face  > les  mouvements 
spasmodiques  seraient  consécutifs  à l’irritation  du  nerf  trijumeau  et  résulte- 
raient par  conséquent  d’une  excitation  de  la  voie  centripète  de  cet  arc. 

J’avoue  n’ètre  pas  convaincu,  tant  s’en  faut,  de  la  réalité  de  ce  méca- 
nisme. Il  est  bien  entendu  que  j'ai  ici  en  vue  exclusivement  l'hémispasme  facial 
caractérisé  cliniquement  par  les  divers  signes  que  j’ai  cherché  à mettre  en 
relief  et  qui  est  marqué  par  ce  trait  essentiel  de  pouvoir  être  reproduit  rigou- 
reusement par  l’électrisation  des  branches  du  nerf  facial.  Or,  déjà  a priori,  en 
théorie,  il  me  paraît  difficile  d’admettre  qu’une  excitation  d’un  nerf  sensitif 
puisse  produire  un  effet  identique  à celui  qui  résulte  de  l’électrisation  d’un  nerf 
moteur  ; je  ne  sache  pas  qu’expérimentalement  chez  l’animal  on  soit  en  me- 
sure d’obtenir  un  fait  de  ce  genre.  De  plus  il  ne  me  semble  pas  prouvé  qu'en 
pathologie  humaine  il  y ait  des  observations  rigoureuses  établissant  ce  fait;  en 
effet  jusqu’à  présent  les  neurologistes  ne  se  sont  guère  attachés  à analyser  avec 
précision  les  caractères  du  spasme  facial  et  il  est  bien  possible  que  les  mouve- 
ments convulsifs  ne  soient  pas  identiques  dans  l'hémispasme  et  dans  le  tic  doulou- 
reux; il  s’agit  peut-être,  au  moins  dans  bien  des  cas  de  cette  dernièrë  affection, 
de  mouvements  d’un  tout  autre  ordre.  Mon  ami  M.  Meige,  il  est  vrai,  m’a  affirmé 
que  chez  un  homme  atteint  de  tic  douloureux  il  a observé  des  phénomènes 
spasmodiques  exactement  semblables  à ceux  de  l'hémispasme  facial  non  doulou- 
reux; mais,  quoique  persuadé  de  l’exactitude  de  cette  observation,  je  ne  crois 
pas  devoir  m’incliner  devant  elle,  car,  d’après  les  renseignements  que  m’a  four- 
nis M.  Meige,  rien  ne  prouve  que  dans  ce  cas  l’affection  n’eût  pas  pour  siège  le 
bulbe  même  ; or,  dans  cette  hypothèse,  il  serait  permis  de  penser  que  l’agent 
perturbateur  a agi  sur  le  facial  en  même  temps  que  sur  le  trijumeau,  de  même 
que  chez  mon  malade  la  lésion  a porté  à la  fois  sur  le  facial  et  l’hypoglosse,  et 
alors  il  n’y  aurait  plus  entre  la  névralgie  et  le  spasme  de  relation  de  cause  à 
effet,  mais  il  se  serait  agi  simplement  d’une  coexistence  de  deux  phénomènes, 
l’un  d’ordre  moteur,  l’autre  d’ordre  sensitif.  La  réalité  d’un  hémispasme  facial 
lié  à une  névralgie  du  trijumeau  ne  devra  être  acceptée  que  si  l’on  vient  à 
constater  des  faits  de  spasme  consécutif  à une  névralgie  faciale  reconnaissant 
pour  cause  une  lésion  siégeant  dans  la  partie  extra-bulbaire  du  trijumeau  et 
limitée  à ce  nerf. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  qu’une  lésion  du  système  nerveux  siégeant  au-dessus 
du  noyau  du  facial,  telle  qu’une-  lésion  corticale,  puisse  produire  un  hémispasme 
facial  identique  à celui  dont  je  m’occupe.  J’ai  eu  récemment  l’occasion  d’exa- 
miner une  femme  qui  était  sujette  à des  crises  d’épilepsie  J acksonienne  limi- 
tées à la  face  et  se  répétant  toutes  les  cinq  ou  dix  minutes;  or  l’analyse  des 
mouvements  convulsifs  m’a  montré  qu’ils  diS^Hraient  essentiellement  de  l’hémis- 

(1)  BaiMAüD,  Leçont  iur  let  maladiet  nerveutet^  1895,  p.  206. 
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pasme  facial;  riocurvation  du  nez,  la  fossette  mentonnière,  la  synergie  para- 
doxale faisaient  défaut. 

Si  les  idées  que  j'expose  se  confirment,  cette  notion  nouvelle  sera  établie  que 
rhémispasine  facial  marqué  par  les  caractères  intrinsèques  que  j'ai  énumérés  et 
analysés  ne  peut  être  engendré  que  par  une  perturbation  directe  du  nerf  facial 
ou  de  son  noyau  d'origine.  11  serait  alors  rationnel  d’appliquer  à cette  modalité 
d’hémispasme  facial  l’épithète  c périphérique  * dont  on  se  sert  pour  désigner 
la  variété  d'bémiparalysie  de  la  face  liée  à une  lésion  de  ces  mêmes  organes. 
D’ailleurs  je  suis  porté  à croire  qu’il  y a une  certaine  parenté  entre  la  paralysie 
faciale  périphérique  et  l’hémispasme  facial  périphérique  et  qu’une  même  cause 
peut,  suivant  son  degré  d’intensité,  donner  naissance  à l’une  ou  à l’autre  de  cee 
affections  ; j’ajoute,  à l’appui  de  cette  manière  de  voir,  qu’on  peut  voir  dans  la 
paralysie  faciale  périphérique,  é la  paralysie  musculaire  succéder  un  état  spas- 
modique ayant  de  grandes  analogies  avec  l’hémispasme  primitif. 

M.  Henry  Meige.  — Les  faits  signalés  par  M.  Babinski  confirment  bien  cette 
opinion,  émise,  il  y a environ  douze  ans,  par  M.  Brissaud,  et  maintes  fois  défen- 
due par  M.  Feindel  et  par  moi-mème,  è savoir,  qu’il  est  possible,  en  ee  basant 
uniquement  sur  Vexamen  elinique,  purement  objectif,  d’établir  des  distinctions 
valables  entre  les  mouvements  convulsifs  dont  la  face  [est  le  siège.  Je  me  suis 
efforcé  à plusieurs  reprises  de  mettre  ces  caractères  en  évidence  (i).  Ce  sont  des 
faits  que  chacun  peut  contrôler  de  visu  : V unilatéi'alité  des  phénomènes  convulsifs; 
leur  localisation  sur  des  muscles  ou  sur  des  fragments  de  muscles  animés  par 
un  même  nerf;  l’existence  de  contractions  parcellaires,  de  petites  palpitations 
faciales  apparaissant  sur  un  fond  de  contracture  frémissante;  la  similitude  de  ces 
accidents  avec  ceux  qu’on  obtient  par  V excitation  électrique,  allant  parfois 
jusqu’à  prendre  l’aspect  de  la  tétanisation;  le  fait  enfin  que  ces  contractions 
réalisent  une  grimace  inexpressive,  un  acte  illogique  que  la  volonté  ne  parvient 
pas  à reproduire  et  qui  ne  correspond  pas  à un  acte  fonctionnel  coutumier, 
tous  ces  caractères  appartiennent  bien  en  propre  au  spasme  facial. 

M.  Babinski  vient  d’y  ajouter  de  nouveaux  éléments  de  diagnostic,  également 
faciles  à contrôler  en  clinique  : la  synergie  paradoxale,  l’incurvation  du  nez, 
les  mouvements  du  pavillon  de  l'oreille,  l’existence  d’une  fossette  mentonnière. 
Grâce  à cet  ensemble  de  signes  objectifs  le  diagnostic  de  spasme  facial  se  trou- 
vera désormais  singulièrement  facilité. 

H en  est  d’autres  encore  que  J’ai  eu  l’occasion  de  signaler  incidemment;  ils 
sont  moins  constants,  mais  peuvent  cependant  venir  en  aide  au  diagnostic  : 
je  veux  parler  des  troubles  vaso-moteurs  : ce  sont  tantôt  des  poussées  de  rou- 
geur ou  de  sueur  dimidiées,  superposées  aux  convulsions  faciales,  tantôt  des 
infiltrations  œdémateuses  {hémiface  succulente)  qui  persistent  en  dehors  des  accès 
spasmodiques.  On  observe  aussi  le  larmoiement.  M.  Lannois  a signalé  des  troubles 
auditifs.  Cet  ensemble  clinique  est  amplement  suffisant  pour  permettre  de 
distinguer  un  spasme  facial  d’un  tic  (2). 

Au  sujet  de  la  localisation  de  la  lésion  irritative  qui  détermine  le  phénomène 

(1)  Notamment  aux  Congrès  de  Grenoble  (1902),  de  Bruxelles  (1903)  et  de  Pau  (1904). 
— M.  Bmest  Dupré,  M.  Lannois*,  ont  corroboré  par  leurs  observations  personnelles 
Fezaetitade  de  ces  signes  différentiels  propres  au  spasme  de  la  face. 

(2)  Hbmbt  Mbiob,  Le  spasme  foetal,  ses  caractères  distinctifs.  Congrès  de  Bruxelles, 
soAt  1903.  Becue  newrolùgiqus,  30  septembre  1903. 
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eonTulsif,  M.  Babinski  admet  qu'elle  doit  siéger  sur  le  centre  bulbaire  ou  sur  le 
nerf  moteur  lui-même.  S’il  n’est  pas  expérimentalement  démontré  qu’une 
lésion  du  trijumeau  peut  déterminer  des  accidents  convulsifs  identiques  êi  ceui 
du  spasme  facial  indolore,  on  'doit  cependant  se  rappeler  que  la  névralgie  du 
trijumeau  s'accompagne  souvent  de  secousses  convulsives  dans  le  domaine  du 
facial  ; ces  secousses  offrent  cliniquement  des  ressemblances  objectives  avec 
celles  du  spasme  facial;  elles  s'accompagnent  souvent  aussi  de  troubles  vaso- 
moteurs. 

Il  n’est  pas  douteux,  comme  le  fait  remarquer  M.  Babinski,  que  certaines 
convulsions  faciales  puissent  être  causées  par  une  irritation  corticale.  Dans 
notre  étude  sur  Les  Ties,  nous  avons  pris  soin  de  distinguer  ces  accidents  de 
ceux  que  provoque  une  irritation  des  centres  ou  des  conducteurs  centrifuges, 
et  nous  avons  pensé  qu'ils  devaient  être  assimilés  aux  faits  d’épilepsie  jackso- 
nienne  et  présenter  les  caractères  et  l’évolution  des  phénomènes  jacksoniens. 

M.  Huet.  — L'état  spasmodique,  h la  suite  de  la  paralysie  faciale  périphé- 
rique, n’est  pas  rare,  en  effet,  comme  l'a  fait  remarquer  M.  Babinski  à propos  des 
malades  qu'il  vient  de  présenter.  Je  l’ai  observé  assez  fréquemment  à des  degrés 
divers,  mais  je  crois  que  dans  la  grande  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous,  U 
peut  être  distingué  du  spasme  facial  proprement  dit. 

L'état  spasmodique  dans  la  paralysie  faciale  se  développe,  en  effet,  sur  an 
fond  de  contracture  secondaire,  dont  il  peut  même  être  considéré  comme  une 
manifestation  symptomatique.  Au  moment  où  une  paralysie  faciale  périphé- 
rique, toujours  assez  grave,  puisqu’elle  a été  accompagnée  de  manifestations 
plus  ou  moins  accentuées  de  D.  R.,  commence  à se  réparer,  on  voit  assez  sou- 
vent apparaître  des  secousses  spasmodiques  plus  ou  moins  prononcées,  siégeant 
le  plus  généralement,  sinon  toujours,  dans  les  élévateurs  de  l'aile  du  nez  et  de 
la  lèvre  supérieure  et  dans  les  zygomatiques.  C’est  l'indication  d'une  contrac- 
ture secondaire  imminente  ou  plus  exactement  d'une  contracture  secondaire 
commençante,  car,  à ce  moment  déjà,  la  déviation  paralytique  de  la  face  a fait 
place  à une  déviation  en  sens  contraire.  La  commissure  labiale,  précédemmeot 
abaissée,  s’est  relevée  et  elle  est  attirée  plus  ou  moins  du  côté  paralysé;  le  pli 
génio-labial  est  plus  accentué  que  celui  du  côté  sain;  souvent  déjà  la  fente 
palpébrale,  au  lieu  d'étre  plus  grande  ouverte  que  du  côté  sain,  comme  dans  la 
première  période  de  la  paralysie,  est  devenue  plus  petite.  Cette  nouvelle  défor- 
mation des  traits,  souvent  assez  peu  accentuée  quoique  présente  dans  l’état  de 
repos,  s'accentue  considérablement  à l’occasion  des  mouvements  ou  des  jeux  de 
la  physionomie,  dès  que  le  malade  commence  à parler,  s'il  rit,  si  on  lui  fait 
ouvrir  la  bouche,  fermer  les  yeux,  etc. 

Cet  état  de  contracture  secondaire  qui  commence  généralement,  comme  je 
l'ai  déjà  rappelé,  par  les  zygomatiques,  les  élévateurs  de  l'aile  du  nez  et  de  la  ] 
lèvre,  l’orbiculaire  des  paupières,  prend  parfois  un  grand  développement  et 
i’étend  alors  aux  muscles  du  menton,  au  triangulaire  des  lèvres  et  au  peaucier.  i 
Sur  ce  fond  de  contracture  secondaire  se  développent  fréquemment,  mais  non 
dans  tous  les  cas,  des  secousses  spasmodiques  qui  donnent  alors  une  grande 
ressemblance  avec  le  spasme  facial  proprement  dit.  Ces  secousses  spasmodiques 
ont  une  intensité  variable  suivant  les  cas.  Un  caractère  qui  peut  servir  à les 
différencier,  dans  une  certaine  mesure,  du  spasme  facial  est  que  dans  l'état  de 
repos  do  la  face  elles  font  défaut  ou  sont  généralement  peu  prononcées,  mais, 
de  même  que  les  déviations  de  lu  contracture  proprement  dite,  elles  se  déve- 
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loppent  k l'occasion  des  impressions  psychiques,  à l'ocasion  des  disers  mouve- 
ments de  la  face,  pendant  le  parler,  le  rire,  les  mouvements  commandés;  elles 
sont  aussi  provoquées  par  des  impressions  périphériques,  le  simple  contact 
d'une  électrode,  Texamen  électrique,  etc. 

Enfin  dans  la  contracture  secondaire  et  dans  Tétai  spasmodique  consécutif  à 
la  paralysie  faciale  il  existe  aussi  ce  que  Ton  pourrait  appeler  des  mouvements 
associés.  Quand  on  demande  à un  malade  de  fermer  les  yeux  on  voit  en  même 
temps  la  commissure  labiale  s'élever  par  la  contraction  des  élévateurs  et  des 
zygomatiques,  surtout  si  le  malade  fait  effort  pour  fermer  les  yeux  ; inverse- 
ment quand  on  fait  ouvrir  grandement  la  bouche  on  peut  voir  T œil  du  côté  malade 
se  fermer  en  partie.  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  observé  de  mouvements  asso- 
ciés du  côté  du  frontal  comme  celui  que  signalait  M.  Babinski;  au  lieu  d'une 
exagération  des  rides  du  front,  j'ai  généralement  constaté  que  le  front  restait 
moins  mobile  du  côté  paralysé  ; il  importe,  en  effet,  de  rappeler  que  la  paralysie 
faciale,  qui  s'est  terminée  par  de  la  contracture  secondaire  jointe  parfois  à un 
état  spasmodique,  n'a  abouti  qu'à  une  réparation  imparfaite  de  la  motilité  et 
qu'il  persiste  toujours  un  état  parétique  plus  ou  moins  accusé. 

En  résumé,  je  crois  que  divers  caractères  permettent  de  différencier  Tétat 
spasmodique  consécutif  à une  paralysie  faciale  périphérique  du  spasme  facial 
proprement  dit  : dans  le  premier  cas  il  existe  un  état  de  contracture  secondaire 
permanent;  la  déviation  de  la  contracture  secondaire  comme  les  secousses 
spasmodiques  s’accentuent  considérablement  à l'occasion  d’impressions  psy- 
chiques, d'impressions  périphériques,  des  jeux  de  la  physionomie  et  des  mouve- 
ments voulus  ; la  motilité  est  incomplètement  revenue  du  côté  de  la  face  qui  a 
été  paralysé  et  il  reste  un  état  parétique  plus  ou  moins  accentué  suivant  les 
cas;  enfin,  il  existe  généralement  des  mouvements  associés  d’élévation  de  la 
commissure  labiale  pendant  l’occlusion  volontaire  de  Tœil  et,  souvent  aussi  des 
mouvements  associés  du  côté  de  Tœil  à l'occasion  de  l'ouverture  de  la  bouche. 
Le  siège  de  la  contracture  et  des  secousses  spasmodiques,  prédominant  généra- 
lement sur  le  territoire  moyen  du  facial,  pourrait  aussi  entrer  en  ligne  de  compte. 

Ces  caractères  permettent  une  distinction  facile  dans  les  cas  de  spasme 
facial  récent  ou  encore  peu  accusé.  La  distinction  peut  être  plus  difficile  dans 
les  cas  invétérés  de  spasme  facial,  comme  ceux  présentés  par  M.  Babinski;  je 
crois,  cependant,  qu’une  observation  minutieuse  permettra  le  plus  souvent, 
sinon  toujours,  de  faire  le  diagnostic,  même  en  dehors  des  renseignements 
commémoratifs. 

M.  Babixski.  — Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  établir  une  distinction  nette 
mitre  Thémispasme  primitif  et  Thémispasme  consécutif  à la  paralysie  faciale. 
L’état  de  la  contractilité  électrique  ne  peut  servir  de  critérium  : chez  le  malade 
que  j’ai  présenté  et  qui  a un  hémispasme  facial,  dans  sa  forme  typique,  on  note 
de Thjpoexcitabilité  musculaire  du  côté  du  spasme;  de  plus,  si  les  renseigne- 
ments qu’il  m’a  donnés  sont  exacts,  Thémispasme  aurait  été  précédé  par  de 
l’hémiparalysie  faciale. 

M.  DE  Massaby.  — Les  relations  qui  unissent  la  névralgie  du  trijumeau  et  le 
spasme  facial  sont  difficiles  à préciser;  cependant  dans  la  majorité  des  cas  il 
semble  que  la  névralgie  du  trijumeau  soit  l’origine  de  mouvements  plus  co;n- 
plexes  que  ceux  d'un  simple  spasme;  il  en  était  ainsi,  du  moins,  dans  deux  cas 
que  je  viens  d’observer  : chez  un  homme  les  phénomènes  moteurs  consécutifs  à 
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la  nérralgie  étaient  si  étendus  que  non  seulement  la  face  mais  la  langue,  le 
pharynx,  y participaient  pour  produire  de  Téritables  mouvements  de  mastica- 
tion; chez  une  femme  les  muscles  de  la  face,  les  muscles  masticateurs,  les 
miiscles  du  larynx  étaient  contracturés  pendant  les  crises  qui  s’accompagnaient 
ainsi  de  cris  devenus  involontaires.  Or,  dans  ces  cas,  Torigine  périphérique  de 
la  névralgie  était  très  vraisemblable  ; de  cette  origine  une  première  preuve,  non 
péremptoire  il  est  vrai,  peut  être  tirée  de  l’absence  de  lymphocytose  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ; une  seconde  preuve,  formelle  celle-là,  mais  ne  con- 
cernant que  le  premier  cas,  est  fournie  par  la  guérison  du  malade  après  U 
résection  pure  et  simple  du  nerf  maxillaire  inférieur.  S'il  était  permis  de  tirer 
une  conclusion  des  deux  cas,  je  dirais  volontiers,  ce  qui  confirme  l’opinion  émise 
par  M.  Babinski,  que  la  névralgie  du  trijumeau  d'origine  périphérique  donne 
naissance  à des  réactions  musculaires  complexes,  de  défense  pourrait-on  dire, 
à de  véritables  actes  fonctionnels  qui  fréquemment  répétés  deviennent  des  tics, 
tandis  que  seules  produisent  des  spasmes  les  névralgies  d’origine  centrale  dont 
la  cause  irrite  tout  à la  fois  le  trijumeau  et  le  facial.  Donc  les  névralgies  de 
causes  périphériques  aboutissent  à des  tics,  les  névralgies  d’origine  centrale 
peuvent  s’accompagner  de  spasmes. 

M.  Dufour.  — Je  demanderai  à M.  Babinski  si  le  malade  qu’il  présente 
conserve  son  spasme  pendant  le  sommeil,  ce  qui  a une  grande  importance 
pour  la  différenciation  des  divers  mouvements  ou  fonctionnels  ou  organiques. 

M.  Souques.  — Mon  interne,  M.  Vincent,  a examiné  ce  malade 'pendant  le 
sommeil  et  constaté  que  le  spasme  persistait. 

M.  Henry  Mbige.  — La  persistance  d’un  mouvement  convulsif  de  la  face 
pendant  le  sommeil  est  une  preuve  certaine  qu’il  s’agit  d’un  spasme.  Si  l’on 
n’a  pas  toujours  pu  vérifier  que  tous  les  spasmes  persistent  pendant  le  sommeil, 
on  peut  affirmer  que  tout  mouvement  convulsif  de  la  face  qui  persiste  pendant 
le  sommeil  n’est  pas  un  tic. 

M.  Briss.\ud.  — Je  vois  avec  grand  plaisir  les  observations  de  M.  Babinski 
venir  confirmer  les  idées  que  j’ai  émises  sur  le  spasme  facial  ainsi  que  les 
éléments  de  diagnostic  clinique  signalés  par  M.  Henry  Meige.  Grâce  à une  ana- 
lyse plus  approfondie  du  phénomène  convulsif,  nous  pouvons  espérer  désormais 
résoudre  plus  facilement  un  des  problèmes  qui,  de  l’aveu  du  professeur  Erb,  est 
un  des  plus  ardus  de  la  pathologie  nerveuse. 

A propos  de  la  névralgie  du  trijumeau,  on  peut  en  effet  se  demander  si  les 
mouvements  convulsifs  qui  se  produisent  au  moment  des  accès  sont  bien  la 
conséquence  de  l’irritation  de  la  voie  centripète.  Dans  le  cas  de  névralgie  den- 
taire, les  grimaces  faciales  ne  sont  pas  rares  et  ces  grimaces  peuvent  être  inter- 
prétées comme  des  gestes  de  défense  contre  la  douleur;  la  volonté  y paiüeipe 
plus  ou  moins.  Dans  le  spasme  facial  au  contraire  il  est  impossible  de  recon- 
naître aucune  systématisation  fonctionnelle  volontaire.  Les  contractions, 
disais-je,  sont  illogiques,  et  de  plus,  comme  le  dit  M.  Babinski,  paradoxales. 

V.  Oéniospasme  et  Oéniotio,  par  M.  Hbnry  Mbigb. 

Les  localisations  convulsives  limitées  à la  face  peuvent  porter  sur  tens  les 
muscles  de  cette  région,  isolément  ou  simultanément,,  l’ai  déjà  en  roecaiîoa 
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' d'étudier  celles  qui  affectent  la  région  palpébrale  et  la  région  labiale.  Je 
âj^nalerai  aujourd^bui  celtes  qui  ae  cantonnent  dans  les  muscles  du  menton. 

Dans  son  intéressante  communication  sur  le  spasme  facial,  M.  Babinski  a très 
justement  signalé  reiistence  d'une  fossette  mentonnière  apparaissant  au  moment 
) des  accès  spasmodiques.  J'ai  observé,  l'an  dernier,  un  cas  de  spasme  mentonnier 
et  J'ai  vu  aussi  des  tics  du  menton,  généralement  asso- 

ciés à d'autres  tics  du  visage.  Il  est  utile  de  différencier  entre  eux  ces  accidents. 

U it  décembre  tW.  uoe  jeime  fUle  de  17  ans  fut  envoyée  par  le  D'  Launois  à la  con- 
^lüULioo  de  M Bnâgaud,  à I HiUel-Dieu;  elle  était  atteinte  d’un  spasme  facial,  limité 
uniquemeot  à la  moitié  gaudic  du  menton. 

Voici  les  caractères  de  ce  spasme  mentonnier  : 

' U »e  manifeste  par  la  formation  d’une  petite  fossette  située  un  peu  à gauche  de  la 
ligue  médiane  et  dont  la  profondeur  varie  suivant  l’intensité  des  contractions  spasmo- 
diques. Lorsque  la  Ogure  est  au  repos,  le  spasme  ne  se  produit  que  tout  à fait  excep- 
lioQoellement.  Mais  dès  que  la  musculature  faciale  inférieure  entre  en  jeu,  si  légèrement 
que  ce  soit,  le  spasme  survient  : il  cesse  peu  de  temps  après  le  retour  au  repos  des 
muscles  faciaux.  La  contraction  même  forcée  des  muscles  innervés  par  le  facial  supé- 
rieur, les  contractions  palpébrales  en  particulier,  ne  le  déterminent  que  très  rarement,  et 
seulement  si  ellés  sont  très  fortes.  Par  contre,  le  plus  léger  sourire,  la  parole  et  tous  les 
autres  mouvements  de  la  moitié  inférieure  du  visage  provoquent  Tapparition  de  la  fos- 
sette mentonnière  unilatérale. 

Objectivement,  ces  contractions  mentonnières  ont  les  mêmes  caractères  que  celles  des 
muscles  des  régions  oculaires  et  zygomatiques,  caractères  que  nous  avons  signalées  à 
propos  du  spasme  de  la  face  ; on  y . reconnaît  des  palpitations  parcellaires  et  une  sorte 
de  contracture  frémissante.  Le  phénomène  spasmodique  présente  une  tendance  è 
I’exageratioo  et  à l'extension  lorsque  les  incitations  motrices  sont  plus  fortes  et  plus 
fréquentes.  Mais  la  volonté  est  absolument  sans  action  sur  lui.  11  n’est  nullement  dou- 
loureux, pas  même  gênant. 

On  constate  en  outre  chez  notre  malade  une  légère  atrophie  de  la  moitié  gauche  du 
menton,  portant  sur  les  parties  molles. 

Aucun  autre  trouble  de  la  musculature  faciale;  pas  de  troubles  sensitifs;  pas  de 
troubles  auriculaires  (examen  du  D'  P.  Bonnier.) 

Cette  jeune  fille  a subi,  il  y a deux  ou  trois  ans,  plusieurs  interventions  chi- 
rurgicales à propos  d'une  adénite  de  la  région  sous-maxillaire  gauche  ; on  voit 
encore  une  longue  cicatrice  cheloidienne  de  5 à 6 centimètres  de  longueur.  On  a 
fait,  paralt-il,  une  série  d'injections  d'éther  iodoformé  dans  la  région.  Et  c'est 
' après  ces  interventions,  alors  que  la  cicatrisation  était  terminée,  qu’est  survenu 
le  spasme  mentonnier. 

Cet  accident  peut  être  la  conséquence  de  l’intervention  chirurgicale  ayant  lésé 
une  branche  du  facial.  Il  semble  moins  probable  que  Ton  ait  affaire  & un  spasme 
I réflexe  par  irritation  d'une  branche  du  trijumeau  à la  suite  de  l’adénite  et  de  ses 
complications. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  génio-spasme. 

Sous  ce  nom  plusieurs  cas  ont  été  publiés  par  Massaro.  Mais  dans  les  cas  en 
question  les  phénomènes  convulsifs  ont  été  observés  chez  vingt-six  membres 
, d une  même  famille,  pendant  cinq  générations,  et  siégeaient  sur  les  muscles 
» menton niers  des  deux  côtés.  La  dénomination  de  gén%o-tie$  leur  conviendrait 

mieux. 

* 11  existe  en  effet  des  tics  du  menton.  Les  muscles  du  menton  coopèrent  aux 
actes  mimiques,  et  nombre  de  tics  de  la  face  sont  des  troubles  fonctionnels  de 
la  mimique. 

Ges  ties.mentonniers  peuvent  exister  isolément  et  se  traduire  par  de  petites 
contni^OBB  brusques,  très  limitées,  ou  aussi  par  des  contractions  permanentes 
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durant  plus  ou  moins  longtemps.  Le  muscle  de  la  houppe  du  menton  entre  sur- 
tout en  jeu.  On  sait  qu*il  joue  un  rôle  important  dans  la  mimique  du  pleurer  et 
de  la  frayeur.  11  a pour  effet  d’élever  la  partie  médiane  de  la  lèvre  inférieure.  Chez 
les  enfants  les  pleurs  sont  souvent  annoncés  par  un  plissement  de  la  pean  de  la 
région  mentonnière,  auquel  succède  l’abaissement  des  commissures  labiales 
lorsque  se  contractent  les  muscles  carrés  du  menton.  Chacun  connaît  cette  con- 
figuration des  lèvres  au  début  de  l’acte  de  pleurer. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  ce  phénomène  à l’état  de  tic  chez  un  sujet  atteint 
d’autres  tics  faciaux.  Dans  ce  cas,  la  houppe  et  les  carrés  du  menton  entraient 
en  jeu,  mais  des  deux  côtés.  Un  effort  d’attention  corrigeait  toujours  ce  génio- 
tic. 

Chez  notre  jeune  fille,  au  contraire,  l’unilatéralité  et  les  caractères  objectifs 
de  l’accident  convulsif,  l’inefficacité  absolue  de  tout  effort  volontaire,  enfin  le 
traumatisme  voisin,  autorisent  à rejeter  l’hypothèse  d’un  génio-tic,  pour  con- 
clure à l’existence  d’un  génio-spasme.  ^ 

VI.  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  par  M.  J.  Babinski. 

(Cette  communication  sera  publiée  dans  le  prochain  compte  rendu  des  séances 
de  la  Société  de  Neurologie,  avec  la  discussion  de  M.  Hallion  qui  lui  fait  suite.) 

Yll.  Paralysie  Bulbo-spinale  Asthéniq[ue,  par  MM.  Oulmont  et  Baudouin. 

(Présentation  du  malade.) 

Malade  qui,  à la  suite  d’un  traumatisme,  présenta  une  parésie  généralisée 
avec  phénomènes  bulbaires. 

C’est  un  homme  de  60  ans,  scléreux^  éthylique,  non  syphilitique.  Le  trauma- 
tisme eut  lieu  le  17  octobre  1904;  une  luxation  du  tibia  en  dehors  s’ensuivit: 
le  malade  fut  immobilisé  dans  un  plâtre  pendant  un  mois  ; son  état  semble 
durant  ce  temps  avoir  été  parfaitement  normal. 

Il  fut  autorisé  à se  lever  le  lundi  14  novembre;  alors  apparut,  en  trois  jours  à 
peine,  un  tableau  bulbo-spinal. 

Le  malade  couché  sur  le  dos  ne  peut  se  soulever,  ni  tourner  la  tète,  ni  1^ 
tronc.  La  parésie  occupe  tous  les  groupes  musculaires  des  deux  membres  supé- 
rieurs. Elle  domine  dans  les  muscles  de  l’épaule,  le  triceps.  Au  dynamomètre  0 
des  deux  côtés.  L’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
est  diminuée;  pas  de  R D,  ni  de  réaction  myasthénique. 

Nulle  part  d’amyotrophie.  Les  réflexes  sont  normaux;  aucun  trouble  sen* 
sitif.  I 

Aux  muscles  inférieurs  les  phénomènes  parétiques  sont  très  légers.  | 

A côté  de  ces  phénomènes  parétiques  qui  semblent  de  nature  spinale,  eu  Fab- 
sence  de  tout  signe  de  polynévrite,  on  a des  troubles  bulbaires.  Le  plus  net  est  : 
une  polyurie  de  8 à 10  litres  avec  albumine,  mais  sans  sucre.  De  plus,  de  temps 
à autre,  on  note  des  crises  d’accélération  cardiaque,  avec  douleurs  précordiahs» 
le  tout  durant  quelques  minutes. 

Pas  de  phénomènes  oculaires,  mais  un  léger  bredouillement. 

Une  fois  constitué,  cet  état  semble  d’abord  empirer;  une  escarre  sacrée  appa*. 
rut;  de  même  l’incontinence  fécale  et  urinaire.  Le  pronostic  semblait  sombis,: 
quand,  à dater  de  fin  décembre  1904,  l’état  s’améliore  rapidement.  L’escarre 
comble,  la  polyurie  diminue,  de  même  les  phénomènes  paralytiques. 

Le  22  janvier  le  malade  est  suffisamment  rétabli  pour  quitter  l’hôpital;  i 
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p«at  mouvoir  tous  ses  membres  avec  force  et  amène  au  dynamomètre  35  à 
chaque  cèté.  Le  1”  mars,  le  malade  dit  avoir  retrouvé  son  état  d*avant  sa  mala- 
die, il  marche  bien  et  n'urine  plus  qu'un  litre. 

Celte  observation  tire  son  intérêt  de  la  guérison  rapide  d’un  syndrome  bulbo- 
spinal à allure  grave;  au  point  de  vue  étiologique,  peut-être  peut-on  penser  à 
une  auto-intoxication  d'origine  rénale,  chez  un  grand  scléreux  à néphrite  inter- 
stitielle, cloué  au  lit  par  son  traumatisme  avec  une  alimentation  carnée  et  aboii- 
dnote. 

L examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a été  négatif. 

vm  . Abcès  Cérébral  double  et  lésions  nécrotiques  diffuses  de  Técorce 
chez  un  Tuberculeux.  Syndrome  méningé  subaigu  complexe,  par 

Mil.  E,  nrpHK  et  A.  Devaux,  (Présentation  de  pièces.) 

Chez  un  phtisique  de  5S  ans,  développement  progressif  d’une  hémiplégie 
d’abord  flasque,  spasmodique  ensuite,  avec  aphasie  complexe  et  cécité  psychique, 
babmaki  d'abord  h droite,  puis  bilatéral.  En  un  mois,  aggravation  progressive 
de  l’étal  général,  indifférence,  torpeur,  syndrome  méningitique,  marasme, 
morL 

Nécropsie.  Légère  leptomèniDgUe  simple  dans  les  régions  syl viennes.  Aux 
mpes,  deux  abcès  ceutruux  dans  le  cerveau  gauche  : l’un  assez  petit  dans  le 
Jobe  frontal,  Tautre  gros  comme  une  orange,  ayant  détruit  la  région  moyenne 
de  l’hémisphère.  Pas  d’autres  lésions  macroscopiques,  en  dehors  de  l’infiltration 
mernukuse  du  sommet  droit. 

Au  microscope,  trois  zones  dans  les  parois  de  l’abcès  : une  externe  de  proli- 
fération et  de  dégénérescence  spéciale  des  cellules  névrogliques ; une  moyenne 
né(ï- vasculaire  avec  plasniazellen  ; une  interne,  de  nécrose.  — Lésions  corticales 
diffuses  de  nécrose  cellulaire  avec  intégrité  relative  des  fibres.  Si  la  lésion  cen- 
trale du  cerveau  gauche  explique  les  symptômes  en  foyer  (hémiplégie,  aphasie), 
les  lésions  corticales  toxiques  expliquent  les  symptômes  diffus,  surtout  psy- 
chiques, présentés  pai*  le  malade. 

LV.  Un  cas  de  Paraplégie  Spasmodique  avec  Lésions  Médullaires  en 
foyer  sans  dégénérescences  apparentes  dans  la  moelle  ni  au- 
dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion,  par  MM.  E.  Gaugkler  et  Iloussv.  (Tra- 
vail du  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  à la  Salpétrière.) 

(Communication  publiée  in  extenso,  comme  mémoire  original,  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

X.  Méthode  d’examen  du  Système  Nerveux,  par  M.  Maurice  Renaud. 
(Travail  du  laboratoire  de  M.  Klippel.) 

Cette  méthode  a le  double  avantage  d’être  rapide  et  de  permettre,  sur  une 
même  pièce,  l’étude  de  tous  les  éléments  du  système  nerveux. 

Fixation.  — La  formule  du  liquide  est  la  suivante  : 


iBicblorure  de  mercure lo  gr. 

Acide  acétique  cristallisable 50  cc. 

Eau  distillée 1,000  gr. 

Solution  B Formol  à 40  pour  100. 

Bichromate  de  potasse 50  gr. 

Solution  C Acide  chromique 2 gr. 

Eau  distillée 1,000  gr. 


Mélanger  les  trois  solutions  à parties  égaies  au  moment  de  les  utiliser. 
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On  peut  injecter  250  cc.  de  liquide  par  ponction  lombaire  et  euleyer  après 
quelques  heures  la  moelle  avec  ses  racines  en  extension,  le  bulbe  et  la  protubé- 
rance complètement  fixés. 

Le  cerveau  et  le  cërvelet  ne  sont  durcis  que  partiellement. 

La  moelle  sera  remise  dans  le  fixateur  pour  trente-six  ou  quarante-huit 
heures. 

Les  hémisphères  seront 'également  remis  en  entier  dans  le  fixateur.  Au  bout 
de  quelques  heures  on  y pratique  une  ou  deuxcoupes.  Après  vingt-quatre  heures 
on  peut,  sans  produire  de  déformation,  débiter'  les  hémisphères  en  tranches  de 
7 à 8 mm.,  qui  seront  laissées  deux  Jours  encore  dans  le  fixateur.  À ce  moment, 
la  fixation  est  généralement  suffisante.  Les  pièces  pourront  toutefois  être  lais- 
sées sans  inconvénient  dans  le  liquide  pendant  une  dizaine  de  jours. 

Après  lavage  le  matériel  prend  une  coloration  gris  de  fer.  La  substance 
blanche,  la  substance  grise,  les  lésions  de  dégénérescence  sont  nettement  dis- 
tinctes. 

Les  pièces  ne  sont  ni  déformées,  ni  rétractées.  Elles  ont  une  consistance  ferme 
et  élastique,  elles  ne  sont  pas  friables . 

Elles  seront  conservées  dans  Teau  de  lavage. 

Inclusion.  — L’inclusion  se  fait  sans  déshydratation,  qui  ratatine  toujours  un 
peu,  en  portant  les  pièces  de  Talcool  à 90*  où  on  les  passe  pendant  une  heure 
dans  un  cristallisoir  où  on  les  recouvre  d'une  haute  couche  de  collodion  peu 
concentré.  Le  cristallisoir  bouché  est  porté  à l'étuve  A 37*.  Après  vingt-quatre 
heures  on  laisse  évaporer  le  collodion  qui  se  concentre  en  quelques  heures.  Les 
pièces  bien  enrobées  se  coupent  toujours  très  bien. 

Les  coupes  sont  reçues  dans  l’alcool  iodé  qui  les  débarrasse  de  leurs  cristaux 
de  sublime,  puis  lavées  à l'alcool  et  à l’eau  distillée. 

Coloration.  — De  minces  tranches  de  tissu  nerveux,  ou  les  nerfs  peuvent  ètrr 
colorés  par  l'acide  osmique  (vingt- quatre  heures  dans  une  solution  à l/200j. 

Toutes  les  colorations  sont  possibles.  La  triple  coloration  bématéineVanGiesen 
donne  de  très  belles  images. 

Myéline.  — Les  coupes  sont  mises  pendant  vingt-quatre  heures  dans  l’alun  de 
fer,  colorées  après  très  léger  lavage  dans  l'hématoxyline  aqueuse  à 4 pour  100 
(pas  de  carbonate  de  lithine),  passées  dans  le  permanganate  et  décolorées  par 
l’acide  oxalique  et  le  sulfate  de  potasse.  Les  résultats  sont  ceux  de  la  méthode 
de  Pal. 

Alun  de  fer.  Bleu  polychrome.  — Les  coupes  sont  mordancées  quelques  heures 
dans  l’alun  de  fer,  colorées  par  le  bleu  polychrome  (15-30  minutes)  et  différent 
ciées  par  un  mélange  à parties  égales  de  xylol  et  d’alcool  absolu.  On  lave  abon- 
damment au  xylol  et  on  monte  au  baume.  On  fera  plusieurs  coupes  avec  des 
colorations  d’intensité  variable.  11  faudra  regarder  les  plus  colorées  à une  lo- 
mière  artificielle  intense  et  en  diaphragmant. 

On  colore  ainsi  sur  une  même  coupe  tous  les  éléments  du  système  nerveux. 

Les  cellules  montrent  comme  avec  la  méthode  de  Nissl  leur  noyau  avec  son 
nucléole  et  son  réseau  chroinatophile,  et  les  détails  de  leur  protoplasma  (granu- 
lations, pigments).  Leurs  prolongements  plus  ou  moins  arborisés  peuvent  pa^ 
fois  être  suivis  fort  loin. 

Les  cylindraxes  coupés  en  travers  ou  longitudinalement  sont  reconnaissable» 
à leur  volume,  à leur  coloration  vert  pâle  et  à la  gaine  de  myéline  qui  i® 
entoure. 

Dans  les  nerfs,  dans  les  racines  et  souvent  aussi  dans  la  moelle,  on  peut  du- 
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Uo^u«r  dans  le  cjründraie  de  fines  fibrilles  pâles  qui  se  détachent  sur  le  fond 
non  coloré  de  la  substance  intermédiaire. 

En  coupe  longitudioale  le  cjrlindraxe  est  une  bande  claire,  d*aspect  fibrillaire. 
En  coupe  transTersale  il  a tm  aspect  ponctué. 

Enfin,  la  névrogUe  se  montre  formée  de  très  fines  fibrilles  constituant  un 
feairage  épais  k la  périphérie  de  la  moelle  et  du  cerveau,  ondulant  entre  les 
lubes  nerveux  de  la  substance  blanche  de  la  moelle;  et  formant  dans  la  subs- 
tance grise  un  lacis  très  serré  qui  entoure  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses. 


( 
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l]  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  associé  à une  Sclé- 
rose du  Cordon  Postérieur,  par  M.  Max  Egger.  (Travail  du  service  du 
professeur  Raymuxü,  Salpétrière,  clinique  des  maladies  nerveuses.) 

Malade  âgée  de  53  La  maladie  a débuté  en  96  par  une  faiblesse  dans  la  jambe 
droite  : des  crampes  et  des  engoardissements.  Évolution  d*un  état  paréto-spasmodique 
iboutbs.'uit  à une  paraplégie  complète  fin  97.  Six  mois  après  le  même  état  paréto- 
»paj«modîque  gagne  les  extrémités  supérieures  qui  commencent  par  s’atrophier.  État 
sctaeL  Immobüité  complète  de  tous  les  segments  des  quatre  membres.  Les  seuls  mou- 
tecuents  conservés  sont  la  rotation,  là  flexion  et  l’extension  de  la  tête.  Les  deux  pieds  en 
peiilion  varus  équin;  gros  orteils  en  griffes.  Phénomèno  bi-latéral  de  Babinski,  trépida- 
tion épileptoïde  bilatérale,  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Atrophie 
légère  du  groupe  antéro>exteme  des  deux  jambes.  Les  extrémités  supérieures  sont  bal- 
lantes. La  spasmodicité  y a disparu,  seuls  les  doigts  qui  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la 
main  opposent  une  certaine  raideur  quand  on  veut  les  ouvrir.  Tous  les  réflexes  des 
inemlrcs  supérieurs  sont  exagérés.  Pas  de  traces  de  paralysie  bulbaire.  La  sclérose  des 
:ojsce;iax  moteurs  occupe  donc  toute  l'étendue  de  la  moelle  jusqu’à  la  hauteur  de  la 
troisième  racine  cervicale.  Les  deux  trapèzes,  qui  fonctionnaient  encore  il  y a un  an, 
sont  actuellement  paralysés. 

11  est  étrange  de  constater  que  la  sclérose  s'est  seulement  emparée  de  l’appa- 
reil moteur  volontaire  et  que  le  mécanisme  des  mouvements  automatiques  est 
conservé.  En  effet,  Tinspection  nous  montre  un  mouvement  respiratoire  thora- 
cique normal,  par  la  palpation  on  se  rend  compte  de  l’élar- 
gissement et  de  la  diminution  alternative  des  espaces  inter- 
costaux. Des  tracés  respiratoires  recueillis  au  niveau  du  qua- 
trième espace  intercostal  et  au  niveau  des  fausses  côtes,  nous 
montrent  la  supériorité  de  la  respiration  costale  supérieure. 
La  malade  a conservé  son  type  respiratoire  physiologique.  Celle 
sélection  de  la  sclérose  en  ménageant  le  tractus  respiratoire 
est  rare  dans  l’espèce. 

L’examen  de  la  sensibilité  cutanée  ne  nous  révéle  rien  d’a- 
normal. Tact,  douleur  et  température  sont  normalement  con- 
servés. 11  n’en  est  pas  de  même  des  sensibilités  profondes  qui 
sont  gravement  atteintes  (fig.  1).  Tout  le  squelette  du  pied  et  delà 
jambe  du  côté  droit  est  fortement  hypoesthésique,  le  reste 
du  squelette  perçoit  normalement.  Plus  fortement  compromise 
est  la  sensibilité  musculo-articulaire.  D’une  manière  générale 
aucune  attitude  passive  n’est  reconnue  excepté  celles  qui  inté- 
ressent les  deux  hanches  et  les  deux  épaules.  Pour  certaines 
articulations  la  perception  du  mouvement  est  conservée  et  celle 
de  l’attitude  abolie,  pour  d'autres  un  écartement  maximum  est 
reconnu  tandis  que  les  positions  intermédiaires  ne  sont  pas 
senties.  L’attitude  est  parfois  reconnue  quand  le  déplacement  segmentaire  ren- 


Fh'..  1.  — Étal  de  la 
«aasibilité  oeMoae. 


456 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


.contre  Toppositioii  d’une  contracture  musculaire.  La  tension  exercée  sur  le 
muscle  contracturé  révèle  l’attitude  à là  malade.  Si  l'on  détend  le  muscle,  la 
perception  de  l’altitude  se  perd. 

Nous  indiquons  tous  ces  détails  pour  bien  faire  ressortir  Les  caractères  orga- 
niques de  l’anesthésie  et  montrer  leur  ressemblance  avec  ceux  qu’oa  constate 
dans  le  tabes.  Tous  ces  caractères  tels  que  : diûociation  entre  là  perception  du 
mouvement  et  de  l’attitude,  diminution  centripète  de  l’anestbésie  mummlo-arti- 
culaire,  diversité  du  degré  d’ anesthésie  entre  les  divers  segments  sont  anlanl 
d’éléments  qui  autorisent  à rejeter  l’idée  d’un  simple  trouble  fonctionnel.  La 
malade  n’a  d’ailleurs  pas  de  stigmates  d’hjstérie,  ni  sensitivo-sensoriel,  ni 
psychiques.  L’anesthésie  profonde  est  telle  qu’il  en  résulterait  la  plus  grande 
incoordination  si  la  malade  disposait  de  ses  mouvements.  Depuis  quatre  ans  U 
malade  est  sujette  à des  crises  de  douleurs  fulgurantes  siégeant  dans  les  deux 
tibias. 

Enfin,  on  constate  en  plus  un  certain  degré  d’hypotonie,  hyperextension  des 
jambes  sur  la  cuisse.  Les  troubles  sphinctériens  et  le  signe  d’ Argyll  font 
défaut. 

XII.  Hématomyélie  cervicale  Traumatique.  Paralysie  des  membres 
gauches  et  du  membre  supérieur  droit.  Thermoanesthésie  et 
analgésie  de  la  moitié  droite  du  corps.  Slyosis  bilatéral.  Abolition 
des  réflexes  tendineux  avec  conservation  des  réflexes  cutanés. 
Autopsie,  par  L.  Ingelrans,  et  Dbsgarpentries  (de  .Lille)  (Communiqué  par 
M,  Dejerine.) 

(Communication  devant  être  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  pro- 
chain numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


XIII.  Maladie  de  Recklinghausen  avec  pigmentation  des  muqueuses, 

par  M.  G.  Oddo.  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie.) 

(Communication  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  présent  numéro  de 
la  Revue  neurologique,) 


XIV.  Hématorachis  sus-dure- mérien.  Ponction  lombaire.  Autopde, 

par  M.  Gaussel,  chef  de  clinique  médicale  à la  Faculté  de  Montpellier.  (Scrtioe 

de  M.  le  professeur  Grasset.)  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  est  un  homme  de  40  ans,  robuste,  vigou- 
reux, qui  était  employé  dans  une  ferme  comme  domestique.  Le  31  décembre  1904,  du» 
la  nuit,  il  se  lève  de  son  lit  et  veut  descendre  de  sa  chambre  par  une  échelle  en  bois;  3 
fait  un  faux  pas  et  tombe  d’une  hauteur  de  quatre  mètres,  entre  le  mur  et  l’échelle;  la  tète 
ne  porte  pas  violemment  contre  le  sol,  si  l’on  en  juge  par  les  ecchymoses  très  marquées 
au  moment  où  nous  le  voyons,  le  traumatisme  a dû  intéresser  la  partie  supérieore  do 
dos.  11  n’a  pas  perdu  connaissance  après  la  chute,  mais  ne  pouvant  se  relever,  il  app^lh 
au  secours.  Â ce  moment  il  pouvait,  dit  il,  remuer  les  jambes  et  les  bras,  mais  était  dans 
l’impossibilité  de  se  tenir;  rapidement  il  sent  la  force  de  ses  jambes  disparaître  et  ui 
moment  après  quand  on  l’a  porté  dans  un  lit,  il  ne  peut  déjà  plus  les  mouvoir.  Les  brU 
se  paralysent  progressivement  et  deviennent  incapables  de  tout  mouvement  dès  le  Jende 
main  de  l’accident,  c’est-à-dire  le  1"  janvier. 

Le  malade  n’a  eu  ni  incontinence  d’urine,  ni  selle  involontaire,  au  contraire  il  y a réten- 
tion d’urine  qui  persiste  jusqu’au  moment  où  le  malade  est  transporté  à l’hépital;  ente 
sonde,  trente  heures  environ  après  l'accident,  et  on  évacue  ainsi  1,590  grammss  d'uriaa 
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UréUntion  persiste  et  oécessite  le  cathétérisme  matin  et  soir,  Au  premier  examen,  le 
I janvier,  on  constate  ce  qui  suit  : l'état  psychique  est  bon.  il  n’y  a aucun  trouble  céré* 
brâi,  le  malade  répond  très  bien,  se  souvient  de  tout  ce  qui  s'ost  passé. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c’est  une  paralysie  des  quatre  membres. 

Aux  membres  supérieurs,  les  divers  segments  ne  peuvent  être  mobilisés  volontaire* 
ment;  à peine  persiste-t-il  un  petit  mouvement  de  flexion  du  coude,  surtout  é droite  ; le 
malade  ne  peut  soulever  les  épaules;  les  bras  en  totalité  retombent  lourdement  si  l'on 
rabandonne  après  l’avoir  détaché  du  plan  du  lit.  Il  n*y  a pas  do  signes  permettant  de 
penser  à une  paralysie  par  nécrose  traumatique. 

Aux  membres  inférieurs  la  paralysie  est  à peu  près  absolue,  il  persiste  à peine  de 
petits  mouvements  des  orteils,  très  limités. 

SensibilUé,  — Aux  membres  supérieurs  il  semble  y avoir  une  diminution  de  la  seosibi- 
iité  surtout  au  contact,  mais  les  réponses  du  malade  sont  un  peu  diffuses. 

Au  tronc  la  sensibilité  persiste.  Aux  membres  inférieurs  la  sensibilité  est  absolue.  Le 
malade  n’a  pas  perdu  la  notion  de  position  des  membres. 

Il  déclara  ne  pas  souffrir  et  en  particulier  n'accuse  aucune  rachialgie  ni  aucune  douleur 
à la  percussion  de  la  colonne  vertébrale. 

RéfUxet.  — Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et  même  légèrement  exagérés  aux 
membres  supérieurs,  ils  sont  conservés  aux  membres  inférieurs  et  même  légèrement 
exagérés  à la  rotule:  le  réflexe  crémaslérien  persiste,  normal.  Du  côté  de  la  pupille  on  ne 
note  aucune  modification. 

Spétnriers.  — 11  existe  de  la  rétention  d’urine  depuis  l’uccident  et  de  la  constipation. 
Pendant  le  cathétérisme,  le  malade  sent  passer  la  sonde. 

État  général.  — La  fièvre  a été  notée  dès  son  entrée  à rhôpital. 

EUeaiieignait  38  le  soir  do  janvier. 

A CS  moment,  on  porto  le  diagnostic  d'hématomyélie  de  la  région  cervico-brachiale, 
avec  coexistence  peut-être  d'hématorachis. 

U3  janvier,  — Même  état,  la  paralysie  est  complète,  la  fièvre  reste  à38<».  On  a donné 
un  lavement  que  le  malade  a rendu  sans  le  sentir. 

Peneiidn  lombaire.  — On  pratique  une  ponction  lombaire  entre  la  IV*  et  la  V*  vertèbre. 
Quand  l’aiguille  a traversé  le  muscle  et  le  ligament  intervertébral,  il  s’écoule  du  sang  pur 
qui  se  coagule.  Après  avoir  passé  un  fil  d'argent  pour  désobstruer  l'aiguille,  on  enfonce 
eelie-ci  progressivement  et  tout  le  temps  le  sang  continue  à couler,  l’écoulement  se  fait 
ainsi  pendant  que  l'aiguille  subit  un  déplacement  d’nu  moins  7 à 8 millimètres.  Comme 
Je  sang  parait  s'écouler  lentement,  raigutlle  ayant  tendance  à s'obstruer,  on  fait,  sans 
modiâerla  position  de  l’aiguille,  une  aspiration  avec  la  seringue  de  Roux  de  20  centi- 
mètres cubes  et  rapidement  on  fait  monter  dans  la  seringue  6 à 7 centimètres  cubes  de 
sang;  on  a l’impression  que  l'aiguille  plonge  dans  une  collection  sanguine  liquide. 

Fait  à noter,  raiguille  est  enfoncée  dans  le  canal  rachidien  à une  profondeur  moindre 
que  d'habitude  pour  la  ponction  lombaire;  ce  point,  qui  n'a  pas  frappé  tout  d’abord, 
mérite  d’être  retenu. 

Pendant  qu'on  retire  I’aiguiUe,  le  sang  continue  à couler. 

tes  quelques  centimètres  cubes  de  sang  recueillis  dans  la  seringue  et  conservés  au 
laboratoire  se  coagulent. 

le  4 Janvier.  — Il  semble  que  le  malade  remue  un  peu  mieux  sh  main  droite  et  le 
^de,  la  rétention  d’urine  persiste,  les  urines  sont  un  peu  troubles.  Le  soir  la  tempéra- 
ture s’élève  à 88*5. 

le  3 janvier.  — Le  malade  est  dans  le  môme  état,  la  fièvre  continue  à monter,  elle 
est  à 39*  le  matin  ; dans  la  soirée,  le  bulbe  parait  se  prendre,  le  cœur  est  affolé,  il  y ado 
la  dyspnée,  la  température  monte  à 41*. 

Dans  la  nuit  le  malade  meurt. 

Huit  heures  environ  après  le  décès,  on  retire  par  la  ponction  lombaire,  faite  plus  pro- 
fondément que  la  première  fois,  du  liquide  céphalo-rachidien  absolument  limpide. 

Arropsn.  — Elle  est  pratiquée  trente  heures  après  le  décès  et  porte  seulement  sur  le 
oAnc  et  le  rachis. 

A l’ouverture  du  crâne,  qui  ne  présente  nulle  trace  de  fracture,  les  méninges  sont  nor- 
males ainsi  que  le  cerveau. 

Le  cerveau  ayant  été  enlevé,  au  moment  où  l'on  retourne  le  corps  pour  faire  l’autopsie 
de  la  moelle«  il  s'écoule,  par  le  trou  occipital,  un  flot  de  liquide  hématique  venant  du 
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canal  rachidien  et  que  l>n  peut  évaluer  à.  150  grammes  au  moins.  On  recueille  dans  un 
Verre  un  peu  de  ce  liquide  sanguin,  non  coagulé.  En  continuant  l'autopsie,  on  constate 
une  innitration  œdémateuse  et  occhymotique  des  muscles  des  gouttières  vertébrales  au 
niveau  du  dos. 

La  colonne  vertébrale  présente,  au  niveau  des  IV*  et  V*  vertèbres  cervicales,  une  frac- 
ture siégeant  sur  le  côté  droit  du  corps  vertébral  et  perceptible  très  nettement  à la  lace 
interne  du  canal  osseux;  il  y a une  légère  déchirure  des  méninges  dures  à ce  niveau. 
Quand  on  a ouvert  le  canal  rachidien,  la  moelle,  sur  toute  la  hauteur,  apparaît  enve- 
loppée de  ses  méninges  et  présente  un  aspect  hématique.  Mais  l'incision  de  la  dure-mère 
permet  de  se  rendre  compte  que  l’espace  arachnoïdien  no  renferme  pas  de  sang  et  que 
la  moelle  semble  intacte.  Kn  un  point  cependant  qui  correspond  aux  vertèbres  fracturées, 
on  note  un  foyer  de  ramollissement  médullaire  d'origine  probablement  traumatique.  U 
existe  un  deuxième  foyer  en  pleine  région  dorsale  : le  cône  terminal  de  la  moelle  est 
ramolli.  A l'examen  macroscopique  on  ne  constate  l'existence  d'aucune  hémalomyélie. 
Les  constatations  nécropsiques  sont  en  faveur  d’uii  hématorachis  & siège  épidural. 

Le  liquide  sanglant,  recueilli  à l'autopsie  et  provenant  du  canal  rachidien,  ne  s'est  pas 
coagulé. 

Après  durcissement  de  la  moelle  dans  le  formol,  nous  avons  prélevé  deux  fragmcols 
que  nbus  avons  ensuite  soumis  à une  étude  microscopique. 

Esramen^  mierotcopiquè.  — 1*  Fragment  de  la  moelle  cervicale,  au-dessous  du  ramollis* 
semeot  qui  paraissait  correspondre  à la  fracture  des  vertèbres. 

Ce  qui  frappe  d'abord,  c'est  raplalissemcot  et  la  déformation  de  la  moelle,  au  point 
qu’il  faut  un  moment  pour  s'orienter,  même  é un  très  faible  grossissement,  et  établir  où 
se  trouve  le  sillon  antérieur. 

On  remarque  de  suite,  au  milieu  de  la  coupe,  une  cavité  allongée  transversalement  «t 
bordé  de  substance. grise;  des  débris  des  cornes  antérieures  sont  visibles,  surtout  daosla 
moitié  gauche  de  la  préparation. 

A un  grossissement  plus  fort,  on  note  d’abord  une  congestion  intense  des  méninges, 
avec  dilatation  des  vaisseaux  qui  sont  entourés  d'un  manchon  de  mononucléaires.  Cette 
infiltration  de  cellules  rondes  sc  retrouve  dans  la  substance  grise  dont  le  tissu  est  eflilo* 
ebé  par  places  et  donne  lieu  à la  formation  de  petites  cavités  lacunaires.  Les  grosses  cel- 
lules de  la  substance  grise  ont  perdu  leur  aspect  caractéristique  ; certaines  ont  des  pro- 
longements mal  colorés,  le  noyau  est  peu  visible,  il  y a même  un  commencement  de 
plasmolyse.  Les  lésions  de  la  substance  blanche  sont  peu  marquées. 

De  même  que  ceux  de  la  périphérie,  les  vaisseaux  des  parties  centrales  de  la  moelle 
sont  élargis,  bourrés  de  globules  rouges  et  s'entourent  d'une  gaine  de  monoou- 
cléaires.  , . 

Ce  qui  domine  dans  ce  cas  c’est  donc  un  processus  de  myélite  aigue  avec  coogeslion 
méningée  et  dilatation  vasculaire  très  marquée. 

2*  Fragment  prélevé  au  niveau  du  cône  médullaire. 

Ici  encore  la  congestion  méningée  et  l’ectasie  des  vaisseaux  est  manifeste.  La  substsaco 
grise  est  dilacéréc  et  en  partie  détruite  du  côté  gauche;  de  ce  même  côté  la  substance 
biauchc  est  fortement  réduite.  Il  y a une  infiltration  de  mononucléaires  plus  discrète  que 
dans  la  coupe  précédente. 

La  lésion  dominante  ici,  c’est  une  destruction  considérable  de  la  substance  grise. 

En  résumé,  il  s'agit  d’uu  homme  adulte,  qui,  après  une  chute  sur  le  dos,  d'une  hau- 
teur de  4 mètres,  lut  pris  d'une  paralysie  des  quatre  membres  avec  rétention  d'urine. 

Tne  ponction  lombaire  pratiquée  le  troisième  jour  après  l’accident,  l'aiguille  ayant  été 
enfoncée  peu  profondément  dans  le  canal  vertébral,  donna  issue  à du  sang  pur,  coagu- 
lable. Deux  jours  après  le  malade  mourait  avec  une  température  de  41*. 

Une  deuxième  ponction  lombaire,  faite  huit  heures  après  le  décès,  donna  du  liquide 
céphalo-rachidien  limpide. 

Enfin,  l’aulopsie  permit  de  constater  une  hémorragie  épidurale,  qui  avait  sa  source 
dans  une  fracture  du'  corps  de  deux  vertèbres  cervicales,  et  qui  formait  une  sorte  de 
manchon  autour  dô  la  moelle;  le  sang  qui  s'écoula  à Fautopsie  par  le  canal  verlébrsl, 
mélangé  au  liquide  céphalo-rachidien,  resta  incoagulable. 

La  moelle  présentait  en  plusieurs  endroits  des  foyers  de  myélite  traumatique.  L'espace 
sous-arachnoïdicD  ne  renfermait  pas  de  sang. 


Comment  interpréter  les  données  de  la  ponction  lombaire  dans  notre  observa- 
tion? 
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11  est  probable  que  la  première  ponction  n*avait  pas  été  faite  assez  profon-i 
dément  et  que  la  pointe  de  Tugiiille  se  trouvait  dans  Tespace  épidural,  rempli  de 
sang  liquide.  Nous  avons  remarqué  dès  ce  moment  que  les  2/3  à peine  de  notre 
aiguille  avaient  pénétré  dans  les  tissus,  alors  que  l'écoulement  de  sang  se  pro- 
duisait: d*autre  part  le  sang  continuait  à couler  quand  nous  imprimions  à 
l’aiguille  des  mouvements  de  retrait  ou  d'enfoncement,  pour  nous  mettre  en 
garde  contre  la  possibilité  d'une  hémorragie  tenant  à la  piqûre  d'une  veine 
intrarachidienne. 

Nous  avons  donc  ponctionné,  à ce  moment,  un  hématome  épidural  dont  le 
sang  était  resté  fluide  mais  s'est  coagulé  après  sa  sortie  du  canal,  rachidien. 

‘ Là  deuxième  ponction  lombaire,  faite  plus  profondément,  a atteint  l'espace 
sous-arachnoldien  et  a démontré  Tintégrité  du  liquide  céphalo-rachidien.  Oe  fa4 
est  en  concordance  avec  celui  de  MM.  Widal'et  Sicard  rapporté  dans  le  Traité  de 
pathologie  générale  de  Bouchard  au  chapitre  dû  chromo-diagnostic,  c Dans  un 
cas  avec  autopsie,  recueilli  par  MM.  Sicard  et  Monod,  un  grand  hématome -resté 
ciclusivement  sus-dure-mérien,  n'avait  entraîné  aucune  altération  du  liquide 
céphalo-rachidien,  quatre  jours  après  le  traumatisme. 

.Enfin  la  présence  de  sang  resté  liquide  dans  le  canal  rachidien,  au-dessus  de 
la  dure-mère,  a démontré  la  réalité  de  l'hématorachis  sus-dure-mérien  chez 
notre  malade.  Le  sang  recueilli  au  moment  de  Tautopsie  s'est  écoulé  par  le  trou 
vertébral  et  s'est  mélangé  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  ; il  ne  s'est  pas 
coagulé  dans  la  suite,  de  même  que  ne  se  coagule  pas  le  liquide  hématique  dans 
les  épanchements  sous-arachnoîdiens,  au  cas  d'hémorragie  méningée  en  l'absence 
de  phénomènes  d'inflammation  de  la  séreuse. 

L'écoulement  de  sang  pur  et  coagulable  au  cours  d'une  ponction  lombaire  ne 
devra  pas  être  mifi  exclusivement  sur  le  compte  de  la  piqûre  d'une  veine,  en 
particulier  dans  les  cas  où  un  traumatisme  se  retrouve  à l'origine  des  accidents 
qui  motivent  la  ponction  lombaire,  il  y aura  lieu  de  penser  à l’hémorragie  épi- 
dorale.  Dans  ce  cas,  le  sang  continuera  à couler,  même  en  imprimant  des  mou- 
vements de  va-et-vient  é l'aiguille,  jusqu’au  moment  où  celle-ci  aj^ant  traversé 
la  dure-mère  donnera  issue  au  liquide  céphalo-rachidien  qui  pourra  être  limpide. 
La  présence  de  sang  dans  ce  liquide  prouverait  la  coexisteirce  de  l’hémorragie 
soQs-archnoldîenne  et  de  Thémorragie  épidurale. 


XV.  Li<|iiide  Rachidien  dans  un  cas  de  Diabète  sucré,  par  M.  IiADisL.\s 

Haskoyeg  (de  Prague). 

l’ai  en  1 ’occasion  d’observer  le  cas  suivant:  N.  N...,  ègé  de  45  ans,  employé, 
atteint  depuis  sept  ans  de  diabète  sucré.  Il  présente  aujourd'hui  la  marche  diffi- 
cile, spasmodique,  l'augmentation  des  réflexes  rotoliens,  pas  de  lésions  des 
papilles,  la  mémoire  alTaiblie,  irritabilité  psychique,  changement  du  caractère, 
aphasie  motrice  et  amnésique  légères  qui  s'accentuent  de  temps  en. temps  ou 
s’améliorent  considérablement,  lypémanie  et  hypocondrie  légères.-  (L'année 
passée,  le  malade  a été  atteint  d'une  attaque  apoplectiforme,  suivie  d'une  hémi- 
parésie droite  passagère.) 

La  pression  du  sang,  d'après  Gaertner,  220  mm.  Hg,  90  pulsations  par 
minute.  L’urine  contient  0,65  pour  iOO  de  sucre,  un  peu  d'albumine,  traces 
d'nrobilîne  et  d’indican.  La  ponction  lombaire  a été  faite  par  le  docteur  Jedlicka. 
~ La  tension  du  liquide  rachidien  était  très  augmentée.  Nous  avons  obtenu  plus 
de  30  cm^  de  liquide  tout  à fait  clair,  d'un  aspect  normal  et  sans  sédiment.  Sa 
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pesanteur  spécifique  mesurait  1,00*71.  Le  résultat  de  l'analyse  chimique,  faite 
par  le  professeur  Formànek,  a relevé  une  quantité  insignifiante  d'albumine, 
traeeg  d$  tuore  inditmrminabltif  pas  d'acétone/ pas  d'urobiline.  Le  résultat  de  ce« 
recherches  est  très  intéressant,  vu  quelques  communications  concernant 
talion  de  la  quantité  de  sucre  dans  le  liquide  cèphalo-^rachidien  dans  le  diabète 
sucré. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  11  mat,  à 9 heures  et  demie  du  matin. 

Elle  coïncidera  avec  la  visite  des  médecins  anglais  à Paris.  Des  invitationi 
personnelles  ont  été  adressées  aux  neurologistes  anglais  pour  les  prier  d'assister 
à cette  séance  et  prendre  part  ensuite  au  déjeuner  qui  leur  sera  offert  par  les 
membres  de  la  Société,  & midi,  Pavillon  de  l'Élysée,  carré  Marigny. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS,  — TYPOGRAPHIE  PI^ON-NOURRIT  ET  c‘%  8,  RÜE  GARANGIÈRB.  — 6977. 


N>  0 — 1905. 


15  Mai. 
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SUR  UNE  FORME  D HVFÛCONDRIE  ABERRANTE  DUE 
A LA  PERTE  DE  LA  CONSCIENCE  DU  CORPS 


' G.  Dfinj  et  Paul  Camus 

I Mi>decÎD  Je  ta  Salpétrière  Intorne  des  hôpitaux. 

f *'»n  admet  généralement  que  les  sens  externes  n’interviennent  que  d’une 
façon  accessoire  et  secondaire  dans  la  conception  de  notre  personnalité,  dont  la 
base  première  est  dans  le  sens  du  corps,  la  cénestbésie  (i). 

Les  récents  travaux  de  Wernicke  et  de  Storch  ne  permettent  plus  de  sous- 
crire complètement  à cette  opinion.  Ces  auteurs  ont  montré  en  effet  que  toute 
perception  sensorielle  (tactile,  visuelle,  auditive,  etc.)  était  composée  en  réalité 
de  deux  éléments  : un  élément  ipéeifique  ou  $en%oriel,  et  un  élément  organique  ou 
»goptgchique  constitué  par  la  sensation  de  Tactivité  musculaire,  du  mouvement 
exécuté  par  l’organisme,  pour  adapter  Tappareil  sensoriel  à Texcitant  périphé- 
rique et  réaliser  les  meilleures  conditions  de  pérception.  Les  perceptions  senso- 
rielles ont  donc  pour  concomitant  indispensable  des  iemaiiom  organiqwij  aux- 
quelles revient  le  rôle  le  plus  important  dans  la  connaissance  du  monde  extérieur 
et  des  phénomènes  de  notre  propre  organisme. 

Grâce  aux  voies  d’associations  transcoKicales,  ces  sensations  organiques  d*ort- 
I gim  externe  et  leurs  images  mémorielles  sont  intimement  unies  aux  images  des 
I sensations  organiques  d'origine  interne,  surtout  viscérales,  dont  l'ensemble 
} constitue  ce  qn'on  appelle  généralement  la  cénestbésie,  le  sens  de  notre  exis- 
tence corporelle,  de  notre  personnalité  physique. 

Il  résulte  de  ces  connexions  associatives  que  chacune  de  nos  perceptions  sen- 
sorielles a le  pouvoir  d’évoquer  et  de  faire  surgir  dans  la  conscience  tout  le  com- 
^ pleins  des  images  commémoratives  des  diverses  régions  du  corps  auxquelles 
nous  devons  la  notion  de  notre  organisme  (2). 

(1;  Sbglas,  tft  Traité  de  Pathologie  mentale  de  Gilbert-Ballet,  p.  203. 

(i)  Wernickb,  Gruudnis  der  Psychiatrie  in  klio.  Vorlesungeu.  Theil  I.  Psycho-physio- 
logie, 1894,  trad,  in  Reçue  de  Psychologie,  1899  et  1900.  — Voir  aussi  de  Bock,  La  psycho- 
lep^de  Janet  et  la  théorie  de  Storch-Fœrster,  in  Journal  de  Neurologie,  1904,  n«  9. 
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Il  n*est  donc  plus  tout  à fait  exact  de  dire  que  la  cénesthésie  est  le  sentiment 
Tague  que  nous  avons  de  notre  être,  indépendamment  du  eoneaurs  des  sens  (Reil); 
il  faut  admettre,  — ce  qui,  du  reste,  est  conforme  & son  acception  étjmolo* 
gique  (xolvo;,  commun,  sensation),  — que  la  cénesthésie  est  le  senti- 

ment que  nous  avons  de  notre  existence,  grâce  à la  sensibilité  organique,  vague 
et  faiblement  consciente  à Tétât  normal,  qui  dérive  de  tous  nos  organes  et 
tissus,  y eomprii  les  organes  des  sens.  En  un  mot  il  faut  élargir  le  cadre  de  la 
cénesthésie  et  y faire  entrer,  non  seulement  les  sensations  organiques  d’origine 
interne^  comme  on  Tadmet  communément,  mais  encore  les  sensations  orga- 
niques d’origine  externe,  sans  lesquelles  les  perceptions  sensorielles  restent 
incomplètes. 

Ces  données  psycho-physiologiques  ont  servi  récemment  de  base  à 0.  Fœr- 
ster  (1)  pour  l'interprétation  d’un  syndrome  psychopathique  auquel  il  a donné 
le. nom  de  afonction  de  la  somatopsyehe  ou  perte  de  la  conscience  du  c<nrps  et  dont 
nous  avons  nous-mêmes  observé  un  exemple  remarquable. 

Sans  méconnaître  les  étroites  relations  de  ce  syndrome  avec  quelques  faits 
déjà  publiés  sous  diverses  appellations  : névrose  ciréhro-eardiaque  (Krishaber). 
névrose  d‘angoisse  (Freud),  délire  eénesthésique,  obsession  de  cécité  et  de  morl,  taiili- 
ment  de  dépersonnalisation,  etc.  (Raymond  et  P.  Janet),  illusion  de  dépersonnali- 
sation (Dugas,  Bernard  Leroy),  etc.,  nous  croyons  qu’au  point  de  vue  exclusive- 
ment clinique  où  nous  nous  plaçons,  ce  psycho-syndrome  peut  être  envisagé 
comme  un  trouble  particulier  de  la  cénesthésie  (ce  mot  étant  entendu  au  sens 
que  nous  avons  précisé),  comme  une  variété  de  cénesthésiopatkie,  et  prendre 
place  à ce  titre,  ainsi  que  nous  essayerons  de  le  démontrer,  dans  le  vaste  groupe 
des  hypocondries. 

Voici  d'abord  notre  observation  : 

La  Dominée  1...,  âgée  de  47  ans,  est  entrée  pour  la  seconde  fois  à la  Salpétrière  (section 
Rambuteau),  en  mai  1903. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  inconnu;  mère  morte  â 38  ans  d'une  aflection cardio- 
rénale.  Un  frère  mort  d'accident. 

Antécédents  personnels.  — Scarlatine  dans  l'enfance.  Réglée  pour  la  première  fois  i 
17  ans.  De  17  à 25  ans,  migraines  fréquentes.  A 24  ans,  fièvre  typhoïde.  Mariée  à 24  ans 
â un  horticulteur  qu'elle  aide  dans  ses  travaux.  Elle  a eu  quatre  enfants,  dont  un  esl 
mort  pendant  le  travail  de  l'accouchement;  les  trois  autres  sont  vivants. 

A 28  ans,  1...  aurait  eu,  à la  suite  d'une  discussion  avec  son  mari,  une  crise  de  nerf:> 
accompagnée  de  perte  de  connaissance.  Elle  reconnaît  qu'elle  a toujours  été  très  émotive, 
qu'elle  pleurait  pour  un  rien,  et  qu'elle  n’a  jamais  pu  s’habituer  au  caractère  violenta 
emporté  de  son  mari.  De  fait,  c’est  â la  suite  de  contrariétés  et  de  discassions  souvent 
renouvelées  dans  son  ménage:  que  se  sont  déclarés  les  troubles  psychiques  qui  ont 
nécessité  son  internement  à Sainte-Anne  d'abord,  ensuite  à la  Salpêtrière  (novembre  1899). 
d'où  elle  sortit  en  mai  1900,  pour  y rentrer  dcOoitivement  en  mai  1903  (2). 

Maladie  actuelle.  — Pour  abréger,  nous  ne  décrirons  ici  que  la  dernière  crise  de  la 
malade,  celle  qui  dure  actuellement  depuis  deux  ans,  et  qui  avait  été  précédée  de  crises 
identiques  mais  de  moins  longue  durée. 

Le  début  de  chacune  d'elles  semble  avoir  été  marqué  par  un  état  de  confasioo  et 
d’égarement,  suivi  d’amnésie,  au  cours  duquel  la  malade  quitte  sa  maison,  erre  dans  U 
campagne,  se  déshabille  en  pleine  rue  ot  fait  â diverses  reprises  des  tentatives  de  suicide. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l'état  confusionnel  ayant  disparu,  1...  décrit  avec  préctskm 

(1)  O.  F(krster.  Ein  Fall  von  elementilrer  allgemeioer  Somatopsychose  (Afunktion  der 
Somatopsyehe).  Ein  Beitrag  zur  Frage  der  Bedeutung  der  Somatopsyehe  fûr  das  Walff- 
nemungsvermôgen.  Monatschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  1903.  B^  XIV,  S.  IW. 

(2)  L’histoire  de  cette  malade  a déjà  été  communiquée  au  Congrès  de  Psychologie  de  1901, 
par  M.  le  docteur  Bernard-Leroy,  qui  Ta  envisagée  exclusivement  au  point  de  ms 
psychologique.  Notre  étude,  au  contraire,  est  surtout  clinique. 
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les  troubles  qu'elle  éprouve  et  qui  se  résument,  d'après  elle,  en  « une  insensibilité  géné- 
rale ». 

« Je  ne  me  sens  plus,  dit-elle,  comme  je  me  sentais  auparavant;  je  ne  sens  plus  mes 
membres,  je  ne  sens  plus  ma  tète,  je  ne  sens  plus  mes  cheveux.  Il  faut  sans  cesse  que  je 
me  touche  pour  savoir  comment  je  suis;  il  me  semble  que  tout  mon  corps  est  changé, 
parfois  c'est  comme  s'il  n'existait  plus.  Quand  je  touche  un  objet,  ça  me  fait  comme  si  ce 
o'élait  pas  moi  qui  sens.  Je  ne  suis  plus  comme  j'étais.  Je  ne  peux  pas  me  retrouver,  je 
cherche  à penser  et  je  ne  peux  pas  me  représenter.  C’est  affreux,  cette  insensibilité,  ça 
me  fait  comme  un  vide.  » 

Constamment  elle  se  tàte  et  se  frotte  la  face,  le  cou,  les  épaules,  etc.  En  parlant,  elle  se 
promène  la  main  sur  là  tète,  se  tire  les  cheveux.  Ses  vêtements  sont  toujours  déboutonnés 
afin  qu'elle  puisse  mieux  porter  la  main  sur  sa  chair  nue;  Jamais  elle  ne  se  plaint  du 
froid,  elle  dit  ne  pas  le  sentir.  Âu  lit,  elle  ne  se  rend  compte,  dit-elle,  de  la  position  de 
ses  membres  qn'à  la  condition  de  les  toucher  ou  de  les  frotter  l'un  contre  l'antre.  « Je  ne 
sais  comment  je  suis  dans  mon  lit,  je  cherche  mon  corps,  mes  jambes  ; le  matin,  je  me 
demande  comment  la  nuit  s'est  passée.  » La  bouche  fermée,  elle  ne  sait  où  est  sa  langue, 
elle  la  croit  loin  dans  la  gorge. 

Ces  troubles  s’étendent  à tous  les  domaines  sensoriels.  Elle  dit  avoir  perdu  le  goût, 
l’Odorat,  ne  plus  percevoir  les  saveurs,  les  odeurs  comme  autrefois.  Pour  i'oule,  mêmes 
modifications  des  sensations  : les  bruits,  le  son  de  la  voix  humaine  lui  semblent  différents 
de  ce  qu’ils  étaient.  Pour  la  vue,  elle  dit  ne  plus  voir  comme  avant.  « Le  monde  me 
parait  changé.  Les  personnes  et  les  choses  me  font  l'effet  de  fantômes,  comme  si  elles 
n’étaient  pas  réelles.  Je  les  reconnais  bien,  mais  elles  ne  me  font  plus  la  même  impres- 
sion. Quadd  mon  mari  et  mes  enfants  vienneni,  ils  ne  me  paraissent  plus  aussi  réels . Je 
les  reconnais  cependant,  mais  leur  vue  ne  me  cause  plus  aucun  plaisir;  je  n'éprouve 
rien,  je  reste  insensible  à tout;  c’est  affreux  d'étre  ainsi.  Je  n'aimu  personne  et  ne  peux 
peux  même  plus  m'aimer  moi-méme.  Je  ne  tiens  plus  à une  vie  pareille,  j.e  préférerais 
mourir.  » 

Ces  troubles  affectifs  s'étendent  aux  souvenirs  : ceux-ci  restent  inachevés,  incomplets. 
• Je  ne  peux  m'imaginer  ni  la  figure  de  mes  parents,  ni  l’intérieur  de  ma  maison,  ou 
des  endroits  que  je  connais  le  mieux.  Je  ne  puis  me  représenter  ni  le  goût  d'un  aliment, 
ni  rôdeur  d’une  fleur,  ni  la  voix  de  mes  enfants.  La  sensation  ne  me  reste  pas,  elle  ne 
peut  me  revenir  à l'esprit.  » 

Dans  le  domaine  delà  sensibilité  viscérale,  la  malade  accuse  parfois  un  peu  de  lourdeur 
de  téta,  une  sensation  de  serrement  léger  A la  gorge,  de  gêne  respiratoire,  de  soif  fré- 
quente, > mais,  dit-elle,  après  avoir  bu,  il  ne  me  semble  pas  que  j’ai  bu  ».  Elle  n'atlire 
guère  cependant  l’attention  sur  ces  symptômes  et  ne  s'en  montre  pas  autrement  affectée. 
S6ule,.son  « insensibilité  » la  fait  souffrir,  seule  elle  est  la  cause  de  ses  plaintes. 

Consciente  et  très  péniblement  affectée  de  son  état,  I...  possède  toute  sa  lucidité.  Elle 
cherche  à analyser  ses  troubles  dans  la  mesure  où  le  lui  permet  son  intelligence,  sans 
jamais  greffer  sur  eux  ni  interprétations,  ni  conceptions  délirantes.  Quand  son  anxiété  lui 
laisse  un  pen  do  répit,  elle  participe  à ce  qui  se  passe  autour  d'elle,  s’emploie  à rendre 
service  aux  malades,  s'occupe  à lire  ou  à des  travaux  do  couture.  Mais  la  plus  grande 
partie  de  ses  journées  se  passe  à la  recherche  de  cette  sensibilité  qu'elle  déclare  perdue. 
Et  toujours  sa  plainte  est  la  même  : « Je  lie  me  sens  plus,  je  ne  me  vois  plus  la  même, 
je  u’entends  plus,  quand  je  parle,  le  son  de  ma  voix.  Je  ne  me  sens  pas  faire  une  chose. 
Je  ne  me  sens  plus  le  désir  de  manger,  il  me  semble  que  je  n’ai  plus  la  sensation  de  la 
fiüffi.  Je  suis  insensible  de  partout,  c'est  comme  si  j’étais  morte.  » 

Objectivement,  la  sensibilité  examinée  sous  ses  différents  modes  donne  les  résultats 
suivants  : la  sensibilité  tactile  est  normale  ; quand  son  attention  est  fixée  sur  une  région 
do  corps,  la  malade  perçoit  do  très  légers  contacts.  L’écart  des  pointes  du  compas  n'est 
pas  sensiblement  augmenté.  Le  chaud  est  aisément  distingué  du  froid.  Le  sens  stéréognos- 
tique  est  intact,  les  objets  sont  bien  reconnus  les  yeux  fermés,  il  n’y  a pas  de  trouble  du 
sens  musculaire;  les  différences  de  poids  sont  appréciées  dans  des  limites  normales,  soit 
tneoessivemeot,  soit  simultanément  avec  les  deux  mains.  La  force  musculaire  est  con- 
servée. 11  en  est  de  même  des  fonctions  des  sens  spéciaux.  La  vue  renseigne  parfaitement 
la  malade  sur  la  couleur,  la  forme  et  l’étendue  des  objets,  aussi  en  décrit-elle  avec  exac- 
titude les  différentes  propriétés.  Pour  la  distance,  elle  commet  seulement  quelques  erreurs 
d'appréciation.  11  en  est  de  même  pour  i'oule  dont  l’acuité  est  normale.  L’odorat  et  le 
goût  lui  permettent  de  distinguer  les  différeotes  substances  qu’on  lui  présente.  Pour  la 
•eosibililé  à la  douleur  et  le  sens  dos  attitudes,  il  est  diflicUe  d’étre  aussi  affirmatif.  Bien 
que  percevant  le  moindre  contact,  la  piqûre  mémo  profonde,  le  pincement  violent  ne 
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semblent  pas  éveiller  de  douleur  bien,  manifeste.  A plusieurs  reprises,  Touverture  d*abcèi 
ou  de  furoncles  au  thermocautère  n*a  pas  été  ressentie  très  douloureusement;  la  peur  et 
la  vue  de  l'instrument  semblaient  être  les  seuls  facteurs  de  son  émotion. 

L’examen  du  sens  dee  attitudes  segmentaires  est  rendue  difficile,  parce  que  la  malade, 
dès  qu’on  l’interroge  sur  la  position  d’un  membre,  les  yeux  fermés,  le  remue  immédia- 
tement, avant  de  pouvoir  donner  une  réponse  juste. 

Tous  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  conservés. 

Pas  d’anesthésie  conjonctivale,  ni  pituitaire,  ni  pharyngée. 

Pas  do  rétrécissement  du  champ  visuel.  Aucun  trouble  de  la  motilité.  Notons,  en  termi- 
nant, l’existence  de  quelques  troubles  vaso-moteurs  : pâleur  des  téguments,  cyanose  et 
refroidissement  des  extrémités,  constriction  des  capillaires  cutanés  (piqûre  exsangue), 
dermographisme  persistant  avec  léger  relief. 

Depuis  sonentrée.  l’état  de  la  malade  est  resté  sensiblement  le  mèmè.  Toujours  elle  dit 
ne  pas  sentir  les  différentes  parties  de  son  corps,  ne  pas  avoir  les  mêmes  sensations  du 
monde  extérieur  qu’autrefois  et  ne  pas  pouvoir  se  représenter  normalement  les  images  que 
sa  mémoire  a enregistrées.  £lle  affirme  en  outre  qu’elle  est  perdue,  que  son  affection  est 
incurable,  qu’elle  ne  guérira  jamais,  et  n’accepte  ni  remèdes,  ni  consolations. 

Désirant  surtout  justifier  ici  la  place  nosographique  que  nous  avons  cru  de?oir 
assigner  au  syndrome  tout  à fait  typique  décrit  dans  cette  observation,  nous 
nous  bornerons  à signaler,  sans  y insister,  Vah$ene$  complété  chez  notre  malade  de 
toute  espèce  d*idéei  ou  d$  eoneepHont  diliranUê  ainsi  que  Vintégriti  de  ses  faeulUt 
intellectuelles  et  critiques.  Son  internement  dans  divers  services  d’aliénés  n’eo  t 
pas  moins  été  rendu  nécessaire  par  son  état  habituel  d'anxiété,  qui  loi  enlève 
toute  énergie  physique  et  morale  et  l'entraîne  à des  actes  dangereux  (fugues, 
tentatives  de  suicide)  ou  incompatibles  avec  la  vie  commune  (impossîbililë  de 
conserver  aucun  vêtement,  pincements  incessants  de  son  corps  nu,  etc.) 

Nous  ferons  remarquer  en  second  lieu  que  cet  état  d'anxiété  est  un  trouble 
manifestement  tecondaire,  surajouté,  provoqué  uniquement  par  la  désorientatm 
auto  et  allopsychique  (Wernicke)  dans  lequel  est  plongée  la  malade  du  fait  de  U 
profonde  perturbation  de  l'appareil  récepteur  de  ses  sensations. 

11  nous  faut  maintenant  préciser  les  caractères  de  cette  perturbation  et  essayer 
d'en  déterminer  les  conditions  patbogéniques. 

Notre  malade,  on  le  sait,  se  plaint  de  ne  plus  rien  sentir  comme  autreloiset 
d'ôtre  ainsi  amenée  à douter  de  tout,  de  sa  propre  existence  corporelle,  comme  de 
celle  du  monde  extérieur.  En  présence  d'une  pareille  plainte  on  est  tenté  de 
croire  à l’existence  de  troubles  profonds  de  la  sensibilité  ; il  n’en  esteependant  rien. 

Objectivement  notre  malade  voit,  entend,  sent  etc.,  comme  une  personne  nor- 
male. Elle  ne  présente  aucune  altération  de  l’identification  primaire  ou  secondaire 
(Wernicke),  et  porte  un  jugement  exact  sur  tous  les  objets  et  leurs  usages.  En  un 
mot  il  n’existe  chez  elle  niagnosie,  ni  apraxie,  ni  cécité  ou  surdité  psychiques; 
et  pourtant,  il  lui  semble  que  ce  qu'elle  voit,  ce  qu'elle  touche,  même  son  propre  corptf 
n'a  pas  d'existence  réelle,  que  ce  n'est  pas  elle  qui  perçoit,  qui  parle,  qui  mardie;eU.; 
d'où  cet  état  anxieux,  obsédant,  irrésistible,  qui  la  pousse  à se  dévêtir,  à se 
pincer,  A s’écorcher,  à s’exposer  au  froid,  etc.;  tout  cela  dans  l’espoir  toujours 
déçu  (manies  de  vérification  de  Janet)  de  suppléer  à l’insufflsance  de  ses  percep* 
tions  par  des  sensations  complémentaires  de  la  vue,  du  toucher,  de  la  thermoes- 
thésie,  etc.,  etc. 

Il  s'agit  donc  ici  manifestement  d'un  trouble  purement  subjectif  deractivité  sen- 
sitivo-psycbique,  trouble  qui  avait  déjà  attiré  autrefois  l'attention  de  Cotard (i), 

(1)  « Tout  autres,  dit  Cotard,  sont  les  hypochondriaques  mélancoliques  (en  les  opposant 
aux  persécutés);  il.'^  se  plaignent  de  ne  plus  percevoir  la  réalité  qu’à  travers  an  voile,  toot 
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mais  qui  a été  beaucoup  plus  compléteméDt  étudié  dans  ces  dernières  années  par 
P.  Janet,  à l'occasion  de  ses  belles  recherches  sur  c les  Obt$nioM  $t  la  p$yeha$- 
(ÂJst>>.On  trouvera  dans  cet  ouvrage,  ainsi  que  dans  c Névroses  et  idées  fixes  », 
les  observations,  tout  à fait  comparables  à la  nôtre,  de  malades  qui  se  plaignent 
de  ne  percevoir  les  objets  qu’à  travers  un  voile,  un  nuage,  on  mur;  qui  pré- 
tendent que  ce  n'est  pas  eux  qui  marchent,  qui  mangent,  qui  dorment  ; qui 
disent  ne  pas  exister,  être  morts,  etc. 

< Ces  malades  continuent  cependant  & avoir  la  sensation  du  monde  extérieur,  et 
de  leur  propre  personne,  mais  ils  ont  perdu  le  sentiment  de  réalité  qui  ordinaire- 
ment est  inséparable  de  ces  perceptions.  » Et  comme  pour  Janet,  ce  sentiment 
de  réalité  est  fonction  d’un  niveau  mental  élevé,  qu'il  disparaît  dès  que  la 
tension  psjcboiogique  diminue,  il  en  conclut  que  chez  les  malades  qui  ont  des 
sensations  inachevées  ou  incomplètes,  en  un  mot  qui  ont  perdu  ce  sentiment  de 
réalité,  il  existe  un  abaissement  du  niveau  mental,  une  chute  ou  un  simple  affaiblis- 
temeiU  de  la  tension  ou  du  potentiel  psychologiques. 

La  théorie  de  Janet  a été  combattue  par  Storch  et  par  O.  Fœrster.  D’après 
Storch  (i)  le  doute  qui  plane  sur  la  réalité  du  monde  extérieur,  chez  un  cer- 
tain nombre  de  psychopathes,  hypocondriaques  ou  aliénés,  dont  l’acuité 
visuelle,  auditive,  tactile,  etc.,  est  normale,  est  dû  uniquement  à la  dissocia- 
tion du  contenu  de  la  perception  et  à la  disparition  des  sensations  organiques, 
mjopsychiques,  qui  en  font  partie  intégrante  à l’état  normal  et  auxquelles  nous 
devons  nos  appréciations  d'espace,  de  temps,  de  volume,  de  mouvement,  de  vie. 
La  réalité  repose  donc  pour  la  plus  grande  part  sur  les  facteurs  myopsychiques 
qui  entrent  dans  nos  sensations  (de  Buck). 

L'interprétation  de  Q.  Fœrster  (2)  est  fondée  également  sur  la  dualité  physiolo- 
gique des  deux  facteurs,  organique  et  spécifique,  de  la  perception  et  sur  le  rôle 
prépondérant  qui  revient  à l’élément  organique  dans  la  constitution  de  notre 
personnalité.  Mais  comme  cet  élément  organique  contribue  également  à nous 
renseigner  sur  le  monde  extérieur,  il  en  résulte  que  sa  disparition  ou  sa  non- 
olilisation  est  suivie  de  troubles  à la  fois  dans  l’appréciation  de  notre  corpora- 
lité et  dans  celle  du  monde  extérieur. 

Voici,  en  quelques  mots,  l’observation  qui  a permis  à O.  Fœrster  d’édifier  sa 
théorie  : 

Il  s’aRit  d'une  femme  de  49  ans,  dont  les  crises  d’obsession,  de  besoin  de  représentation 
d'abord  interroittcriles,  devinrent  plus  tard  continues. 

£Ue  se  plaint  de  ne  plus  se  sentir  clle-mômc,  de  ne  plus  avoir  la  notion  de  son  corps 
et  de  ses  membres.  « C’est,  dit-elle,  comme  si  je  n'étais  plus,  je  n’ai  plus  la  notion  de 
moi-môme,  jo  ne  sens  plus  ma  tête,  je  ne  sens  pas  mes  yeux,  je  ne  sens  ma  main  que 

leur  semble  transformé.  Les  impressions  externes  n’évoquent  plus  dans  leur  cerveau 
que  des  images  frustes  et  méconnaissables,  et  ces  images  déformées  ou  oblitérées  ont 
perdu  leur  réaction  normale  sur  rintelligence,  les  sentiments,  les  émotions  et  la  volonté. 
Trouvant  tout  changé  autour  d'eux,  ils  ne  se  sentent  pas  moins  changés  eux-mémes 
(J.  Falret)  par  l'afTaiblissemént  de  leur  faculté  de  sentir  et  surtout  par  la  diminution  de 
leur  énergie  volilionnelle  ; diminution  qui  se  traduit  fatalement  par  une  dépression  du 
moi  et  par  des  idées  d’impuissance  et  d'incapacité.  Les  hypocondriaques  mélancoliques 
n’ont  pas  ces  compensations  qui  soutiennent  les  persécutés  ; ils  s’abandonncDt  au  déses- 
poir et  ne  retrouvent  quelque  énergie  que  pour  accomplir  des  tentatives  de  suicide.  » — 
Cotard,  Éludes  sur  les  maladies  cérébrales  et  mentales,  p.  402. 

(1)  E-  Storch,  Versuch  ciner  psychophysiologischen  Darstellund  der  SinDes^^abrue- 
mungen  unler  Berfiekscihtigung  ihrer  muskularen  Komponenten.  {Monatschr.  f.  Ps>jth. 
md.  Neurol.,  Bd  XI,  1902,  S.  31.) 

(2)  F«rster,  loc.  cil. 
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quand  elle  est  touchée  par  quelqu'un  ou  quelque  chose.  Dehors,  je  me  sens  mieux  quand 
le  vent  vient  me  fouetter  le  visage.  Je  ne  vois  plus  comme  avant,  je  ne  peux  plus- rien 
reconnaître  des  personnes  ou  des  objets.  Je  ne  puis  pas  me  représenter  la  figure  des 
sonnes,  de  mon  mari  même,  ni  l'aspect  des  objets  qui  me  sont  familiers.  » 

Objectivement,  il  n’existe  aucun  trouble  sensoriel,  elle  nomme  exactement  tous  les 
objets  et  no  commet  pas  d'erreur  sur  leurs  usages.  Sans  cesse  préoccupée  de  ses  sensa- 
tions, la  malade  éprouve  constamment  le  besoin  de  se  représenter  et  d'objectiver  les 
images  de  ses  souvenirs,  aussi  bien  de  son  corps  que  du  monde  extérieur.  Elle  n’y  par- 
vient pas  aisément,  l’image  lui  semble  incomplète.  C'est  un  état  obsédant  et  anxieux,  très 
pénible,  auquel  elle  a cherché  A se  soustraire  par  des  tentatives  de  suicide  (1). 

Si  l'on  admet  avec  Wernicke  que  la  conscience  de  notre  existence  corporelle 
est  entièrement  subordonnée  à l'intégrité  des  sensations  organiques  transmises 
à chaque  instant  de  tous  les  points  du  corps  (y  compris  les  organes  des  sens) 
an  cortex,  il  est  évident  que  la  suppression  ou  la  non-utilisation  par  la  cons- 
cience d'une  catégorie  quelconque  de  ces  sensations  organiques  (viscérales, 
musculaires,  articulaires,  etc.),  suffira  à déterminer  dans  notre  cénesthésie 
une  perturbation  plus  ou  moins  profonde  qui  pourra  s'étendre  du  $impU  doute  à 
la  négation  eomplite  de  notre  existence  corporelle. 

On  comprend  en  outre  que  la  disparition  des  sensations  organiques  ou  mjo- 
p.sychiques,  normalement  associés  à nos  perceptions  sensorielles,  provoque  les 
mêmes  perplexités,  les  mêmes  doutes,  les  mêmes  tendances  négatives  en  ce  qui 
concerne  la  réalité  du  monde  extérieur.  On  conçoit  enfin  qu*en  vertu  des  asso- 
ciations qui  unissent  entre  elles  les  images  de  toutes  nos  sensations  organiques, 
de  notre  somaioptyche,  il  suffira  que  quelques-unes  d’entre  elles  viennent  à man- 
quer pour  que  soit  réalisée  dans  notre  perception  du  monde  extérieur  et  de 
notre  propre  corps  Vafonetion  de  la  somatopsyche  de  O.  Fœrster,  VaeénesthisUh 
pathie  de  notre  malade. 

A la  conception  exclusivement  psychologique  de  Janet  nous  préférons  donc  la 
théorie  psycho-physiologique  de  Storch-Fœrater  basée  sur  la  dualité  fonction- 
nelle des  deux  composants  de  nos  perceptions.  La  conservation  du  composant 
spécifique  chez  notre  malade,  comme  chez  celle  de  O.  Fœrster,  nous  explique 
qu’elle  continue  A voir  et  à reconnaître  les  objets,  y;  compris  sa  propre  per- 
sonne, mais  comme  le  composant  organique  de  ses  représentations  sensorielles 
fait  défaut,  elle  ne  peut  plus  les  rattacher  à sa  personnalité  et  ainsi  s'explique 
l'apparition  des  sentiments  d'étrangeté,  d'ineompUtude,  de  dépersonnalisation,  si 
finement  analysés  par  Janet. 

La  perte  de  ses  représentations  mcmorielles  relève  également  du  meme  méca- 
nisme. Les  images  de  ces  représentations  étant  dépourvues  de  l'élément 
organique  ou  céneslhésique  qui  les  accompagne  normalement,  elles  manquent  de 
lien  avec  sa  personnalité  et  lui  apparaissent  étranges,  inachevées  et  irréelles, 
de  la  même  façon  et  pour  les  mêmes  raisons  que  ses  représentations  actuelles. 

Enfin  son  inémotivité  sensorielle  est  aussi  la  conséquence  de  l’absence  des 
sensations  organiques,  cénestbésiques,  qui  conditionne  la  tonalité  émotionnelle 
de  toutes  nos  perceptions. 

Nous  croyons  en  somme,  en  nous  appuyant  sur  les  travaux  de  Wernicke,  de 
Slorch  et  de  O.  Fœrster,  que  le  déficit  sensitivo-psy chique  de  notre  malade  peut 
être  considéré  comme  une  variété  d’hypocênestkésie  liée  à l'absence  ou  à Us  a<m- 


(t)  Ou  trouvera  une  analyse  plus  détaillée  do  cette  observation  par  de  Ih  cK,  in  Bull,  de 
la  Soc.  de  Méd.  ment,  de  Belgique,  1903,  p.  400,  et  dons  le  travail  du  métnc  auteur  cité 
plus  haut. 
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«(t'Hiiifioii  par  la  conseiênca  des  sensations  organiques  normalement  associées  à no« 
perceptions  sensorielles. 

Comme  toutes  celles  qui  contribuent  à la  formation  de  la  cénesthésie,  ces 
seottCioDs  n'élant  douées  que  d*une  activité  représentative  très  imparfaite,  sont 
peo  suseeptibles  de  revivre  sous  la  forme  d'images  : ainsi  s'expliquent  les  diffi- 
cultés qu’éprouvent  les  malades  à traduire  en  langage  ordinaire  le  trouble  syn- 
dromique résultant  de  la  disparition  de  ces  sensations. 

Avec  Fœrster  nous  résumerons  ce  psycho-syndrome  dans  la  formule  suivante  : 

1*  dmiRttfton  ütt  absence  de  la  conscience  de  la  personnalité  ; 2”  perception  et  repré- 
iiMion  incomplète  du  monde  extérieur  ; 3*  obsession  anxieuse  de  représentation 
des  données  sensorielles. 

Il  nous  reste  k dire  un  mot  des  idées  qui  nous  ont  servi  de  guide  pour  ratta- 
cher le  psycho-syndrome  de  O.  Fœrster  à l’hypocondrie. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  de  Buck  (i),  quand  O.  Fœrster  parle  d'une  afonetion 
de  la  somatopsyche,  il  n’a  en  vue  que  le  trouble  dans  le  sens  privatif,  négatif  de 
la  sensibilité  organique  qui  accompagne  les  mouvements  des  organes  sensoriels 
(toucher  compris),  mais  il  est  évident,  que  dans  ce  domaine  il  existe  aussi  des 
troubles  para  fonctionnels. 

C'est  le  cas  des  malades  qui,  au  lieu  de  se  croire  morts,  prétendent  être 
désarticulés,  coupés  en  segments,  qui  se  disent  en  verre,  en  caoutchouc,  etc. 
Ces  troubles  se  passent  dans  le  domaine  du  système  nerveux  de  la  vie  de  relation, 
périphérique  ou  central  (de  Buck).  Or,  k côté  de  Vhypo  et  de  la  parafonction  de 
la  somatopsyche  propre  à la  vie  de  relation,  il  faut  évidemment  admettre  des 
troubles  hypo  ou  afonctionnels  de  la  somatopsyche  propre  à la  vie  végétative  (malades 
qni  n’ont  plus  d’estomac,  de  cœur,  de  poumons,  etc.),  et  des  troubles  parafonc- 
Uonnels  de  la  même  somatopsyche  ; et  comme  ces  derniers  troubles,  de  l’avis  de 
tous  les  auteurs,  constituent  !c  Jomalne  de  dite^  on  est 

fatalement  conduit  à admettre  des  liens  assez  étroits  de  parenté' 
condrie  vulgaire,  classique,  et  l’afonction  de  la  somatopsyche  de  O.  Fœrster. 

Celte  parenté  n avait,  du  reste,  pas  échappé  à Cotard  qui  considérait  les 
malades  atteinU  de  ces  troubles  de  la  perception  comme  des  hypocondriaques- 
mélancoliques  (f),  non  plus  du  reste  qu’à  Raymond  et  Janet,  qui  ont  décrit  pri- 
mitivement ces  troubles  sous  le  nom  de  délires  eénesthésiques  (3) 

Noos  restons  donc  dans  la  tradition  française  en  considérant  Vafonciion  de  la 
somatopsyche  de  O.  Fœrster,  Vacénesthésiopathie  de  notre  malade,  comme  une 
lorte  de  prolongement  de  l’hypocondrie  classique,  comme  une  variété  spéciale 
d'hypocondrie  aberrante,  digne  de  figurer  à côté  du  délire  des  négations  de  Cotard 
du  délire  métabolique  de  Mendel,  dans  la  grande  famille  hypocondriaque 


Jl)  De  Bcce,  L’origine  périphérique  do3  psychoses,  in  Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  ment  de 
Belgique,  1904,  n»  115. 

.?)  CoTARO,  Études  sur  tes  maladies  cérébrales  et  mentales  (voir  la  note  citée  plus  haut) 
(3)  Sérroses  et  idées  fixes.  (Voir  les  ob.servalions  do  Bci...  et  de  Ver...,  p.  60  et  suiv,  ^ 
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II 

HÉMATOMYÉLIE  CERVICALK  TRAUMATIQUE.  — PARALYSIE  DES  MEMBRES 

GAUCHES  ET  DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR  DROIT.  — THERHOANESTHËSIE 

ET  ANALGÉSIE  DE  LA  MOITIÉ  DROITE  DU  COUPS.  — MYOSIS  BI-L.XTÉRAL 

ABOLITION  DES  RÉFLEXES  TENDINEUX  AVEC  CONSERVATION  DES 

RÉFLEXES  CUTANÉS.  — AUTOPSIE 

PAB 

L.  Ingelrans,  et  Descarpeniries, 

agrégé,  chargé  du  cours  des  maladies  interne  des  hôpitaux  (i.) 

oerveuses  é la  Faculté  de  Lille. 

Le  29  novembre  4904,  au  soir,  entrait  & l'hôpital  Saint-Sauveur,  de  Lille, 
dans  le  service  de  M.  Polet,  professeur  de  clinique  chirurgicale,  une  femme  de 
26  ans  qui  venait  de  recevoir  un  coup  de  revolver  à la  nuque.  La  balle  avait  été 
extraite  sous  le  frein  de  la  langue  : elle  était  cj^lindro-conique,  de  7 millimétref 
de  diamètre.  La  blessée  respire  normalement,  le  pouls  est  bon. 

Examinée  le  lendemain,  on  constate  que  l'intelligence  est  exacte  : la  malade 
souffre  beaucoup.  Les  membres  gauches  sont  complètement  paraljsés  ainsi  que 
le  bras  droit.  Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  normaux. 

Elle  peut  contracter  le  trapèze  et  l’angulaire  de  l'omoplate  de  chaque  côté: 
mais  les  deltoïdes  et  les  pectoraux  sont  paralysés.  Le  diaphragme  se  contracte 
rythmiquement  et  régulièrement  ainsi  que  les  sterno-mastoldiejiàs  : 40  inspira- 
tions par  minute.  — Réflexes  rotuliens  abolis  ; réflexe  plantaire  conservé  à 
droite;  à gauchej-signe  de  Babinski;  réflexes  abdominaux  normaux.  Pas  de  Iré- 
qrtffatîoîTepîïeptoï 

La  notion  de  position  a disparu  dans  les  trois  membres  paralysés.  — En  ce 
qui  concerne  la  sensibilité,  nn  trouve  un  syndrome  de  Brown-Séquard  avec  dis- 
sociation syringomyélique,  c’est-à-dire  que  la  moitié  droite  du  corps  (sauf  à la 
région  antérieure  de  l’abdomen)  ne  perçoit  ni  la  douleur,  ni  la  température;  à 
gauche,  au  contraire,  où  les  membres  sont  paralysés,  la  sensibilité  parait 
intacte. 

A droite,  les  troubles  sensitifs  montent  jusqu'au  niveau  des  épaules  : une 
zone  d’hyperesthésie  leur  est  sus-jacente.  A la  tète  et  au  cou,  sensibilité  nor- 
male. 

Myosis  double,  sans  altérations  des  réflexes  pupillaires  : ni  enophtalmie,  ni 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  — Déglutition  normale.  La  blessée  ne 
sent  pas  le  besoin  d'uriner  et  doit  être  sondée.  Les  règles,  apparues  deux  jours 
avant  le  traumatisme,  continuent  sans  changement.  Température  : 37*.  — 
56  pulsations. 

Intervention  opératoire  : La  balle  a pénétré  à un  centimètre  et  demi  à gauche 
de  la  ligne  des  apophyses  épineuses,  à trois  centimètres  au-dessus  de  l'apophyse 
de  la  septième  cervicale.  Cn  trouve  un  oriflee  fait  par  la  balle  entre  les  lames 
des  quatrième  et  cinquième  vertèbres.  Du  liquide  céphalo-rachidien  teinté  de 
sang  s'écoule;  pas  d'hématorachis.  La  durc-mére  laisse  passer  le  bout  du  doigt 


(1)  Communication  faite  à la  Société  de  Neurologie  de  Pari.s,  séance  du  6 avril  1265. 
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qai  perçoit  la  moelle  comme  un  cylindre  de  consistance  normale.  Drainage. 

M.  Polel  limite  là  son  intervention.  Le  soir,  36^  8;  pouls  à 44.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  a traversé  le  pansement  et  coule  les  jours  suivants  sans 
interruption.  Mort  le  7 décembre,  huit  jours  environ  après  la  blessure. 

. Autopsie  : On  voit  que  la  balle  a perforé  la  dure-mère  d'arrière  en  avant, 
traversé  la  quatrième  vertèbre  cervicale  et  le  pharynx  pour  aller  se  loger  dans 
la  base  de  la  langue. 

La  moelle  parait  saine  à l'œil  et  extérieurement,  mais  les  filets  nerveux  cons- 
tituant la  cinquième  racine  gauche,  sauf  les  trois  filets  supérieurs  de  celle-ci, 
ont  été  coupés  par  le  projectile.  — Macroscopiquement,  une  coupe  au  niveau  du 
cinquième  segment  médullaire  montre  une  cavité  à bords  déchiquetés  remplie 
par  un  caillot  sanguin  des  dimensions  d’une  petite  lentille.  L’infiltration  san- 
guine, qui  a son  maximum  en  ce  point,  remonte  jusqu’à  quatre  centimètres  au- 
dessus,  au  point  d'émergence  de  la  deuxième  racine  cervicale  et  descend  d'autre 
part  jusqu’au  deuxième  segment  dorsal. 

11  s'agit  donc  d'un  très  important  foyer  d’hématomyélie.  M.  Curtin,  profes- 
seur d’anatomie  pathologique,  a constaté  microscopiquement  les  lésions  que 
voici  ; 

I.  — Au  niveau  du  passage  de  la  balle  (partie  médiane  du  V«  segment 
médullaire)  : 

Un  épanchement  sanguin  a amené  une  perte  de  substance  équivalant  à peu 
près  au  quart  postérieur  gauche  de  la  moelle.  L’hémorragie  s'est  creusée  une 
loge  qui,  d*une  part,  afflue  à la  pie-mère,  sur  lé  bord  gauche  de  la  moelle  et, 
d’autre  part,  s’enfonce  en  forme  de  coin,  dépassant  le  septum  médian  posté- 
rieur, jusque  dans  la  partie  centrale  du  cordon  postérieur  droit,  avec  de  nom- 
breuses irradiations  dans  toute  la  substance  nerveuse  environnante. 

Il  en  résulte  une  disparition  du  tiers  profond  du  cordon  de  Burdach  droit,  du 
cordon  de  Burdach  gauche  presque -en  entier,  sauf  une  petite  bande  périphé- 
rique au  niveau  de  la  zone  de  Lissemer,  de  toute  la^orns^  postérieure  gauche 
dont  il  ne  reste  qu'une  faible  partie  au  point  de  pénétration  des  rfitiné8^iae"feüL^ 
le  faisceau  pyramidal  croisé  gauche,  et  de  la  majeure  partie  du  faisceau  de 
Covers  et  du  cordon  restant  latéral  gauche. 

On  note  également  une  raréfaction  évidente  des  tubes  à myéline,  en  même 
temps  qu’une  réaction  interstitielle  dans  le  cordon  pyramidal  direct  gauche  et 
dans  le  reste  du  faisceau  de  Gowers  qui  apparaît  comme  une  zone  plus  claire  en 
croissant,  alors  qu'il  est  impossible  de  le  limiter  du  côté  opposé. 

Il  faut  signaler  en  plus  que  toute  l'étendue  de  la  coupe  présente  des  lésions 
de  myélite  lacunaire,  sans  qu'il  soit  possible  d’assigner  une  localisation  quel- 
conque à ces  lésions  diffuses. 

Le  canal  épendy maire  intact  est  rempli  de  cellules  épithéliales  desquamées. 

La  substance  grise  n’est  pas  lésée  au  niveau  de  la.  commissure. ^ 

La  pie-mère  n’a  pas  été  touchée,  l'hémorragie  ne  fait  qu’effleurer  sa  face 
profonde. 

II.  Segment  à deux  centimètres  environ  au-dessus  du  précédent  : 

Dans  la  substance  grise  il  existe  une  déchirure  qui  divise  toute  la  corne  pos- 
térieure gauche  dans  sa  partie  médiane;  elle  s’étend  depuis  la  région  de  péné- 
tration des  racines  postérieures  jusqu'au  niveau  de  la  commissure  grise.  Celte 
fente  est  remplie  de  sang  et  de  débris  de  tissu.  A son  extrémité  coinmissurale. 
cette  fente  postéro-antérieure  se  divise  en  plusieurs  branches  allant  vers  la 
corne  antérieure. 
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Une  seconde  déchirure  part  du  pied  de  la  corne  antérieure,  s'étend  transver- 
salement et  se  termine  en  s'effilant  à l’origine  de  la  commissure  grise. 

11  existe  de  rinfiltration  sanguine  le  long  du  bord  antérieur  de  la  commissure 
grise,  créant  de  petites  déchirures  dans  la  commissure  blanche  et  dans  les  par- 
ties les  plus  profondes  de  la  région  du  cordon  antérieur. 

Dans  la  substance  blanche  pn  note  une  myélite  lacunaire  diffuse  dans  toute 
l'étendue  de  la  moelle,  avec  prédominance  dans  le  cordon  latéral  res  tant  gauche, 
ainsi  que  dans  la  région  symétrique  droite.  Dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal croisé  gauche,  les  lacunes  se  tassent  en  grand  nombre  et  donnent  à la 
moelle  un  aspect  criblé. 

D'autre  part  on  trouve  la  disparition  des  gaines  de  myéline  dans  le  tiers  pro- 
fond des  deux  cordons  de  Burdacb. 

Enfin  la  lésion  la  plus  nette  s’observe  sur  le  bord  externe  et  antérieur  de  la 
circonférence  gauche  de  la  moelle.  Ën  ce  point  qui  répond  à une  transversale 
passant  par  le  milieu  de  la  tète  des  cornes  antérieures,  on  trouve  une  dispari- 
tion complète  des  cylindraxes,  de  sorte  que  le  tissu  de  la  moelle  est  réduit  à un 
réticulum  dont  les  mailles  sont  remplies  de  globules  sanguins  sans  qu'il  soit 
possible  d'y  noter  de  corps  granuleux.  Celte  zone  répond  à la  partie  la  plut 
postérieure  du  faisceau  de  Gowers. 

De  là,  jusqu'au  sillon  médian  antérieur,  tout  le  bord  gauche  de  la  moelle 
présente  incontestablement  une  raréfaction  des  tubes  à myéline  qui  porte  sur- 
tout sur  les  tubles  les  plus  fins,  de  sorte  que  cette  région  paraît  plus  claire  sur 
les  coupes  colorées  au  Weigert-myéline. 

III.  — Segment  à cinq  à six  millimètres  au-dessus  du  D'  : 

Dans  la  substance  grise  il  existe  une  fente  longitudinale  entamant  toute  la 
corne  postérieure  gauche  et  s'étendant  depuis  son  pied  jusqu'à  son  tiers  externe, 
en  suivant  son  bord  externe.  Sauf  les  bifurcations  de  cette  fente  dans  le  pied  de 
la  corne  postérieure,  on  ne.îu>te  .paaL4e~iésion  ni  d’hémorragie  dans  la  com- 
missure grise.  y-"" 

'-‘HbTsiïbstance  blanche,  dans  son  ensemble,  paraît  beaucoup  moins  lésée  que 
dans  les  segments  précédents  quoique  l'on  retrouve  toujours  de  la  myélite  lacu- 
naire mais  très  peu  accentuée,  disséminée  surtout  dans  le  faisceau  pyramidal 
croisé  et  le  cordon  restant  latéral.  Les  cordons  de  Burdach  sont  bien  conservés 
avec  des  tubes  intacts.  Toutefois  une  région  bien  circonscrite  et  isolée  tranche 
le  champ  de  la  substance  blanche  : c'est  une  zone  cunéiforme  à base  périphé- 
rique, affleurant  à la  pie-mére,  zone  dans  l’étendue  de  laquelle  presque  tous  les 
tubes  à myéline  ne  se  colorent  plus  qu'imparfaitement,  formant  ainsi  une  tache 
très  claire  sur  le  fond  coloré  de  la  coupe.  Elle  occupe  très  exactement  le  même 
siège  que  cette  région  profondément  altérée  que  nous  avons  signalée  dans  le 
territoire  du  faisceau  de  Gowers  dans  le  segment  pris  au-dessus  de  la  lésion 
principale  : donc,  dégénérescence  très  évidente  du  tiers  postéro-externe  du  cor- 
don de  Gowers,  marquée  par  une  perte  des  gainés  de  myéline  sans  qu’on  n’y 
trouve  de  corps  granuleux. 

IV.  — Extrémité  supérieure  (I"  segment  médullaire). 

La  coupe,  après  coloration  au  Weigert-myéline,  ne  laisse  plus  voir  d’altéra- 
tions. Tout  au  plus,  pourrait-on  voir  qu’il  existe  dans  la  région  des  cordons  de 
Gowers  une  moindre  colorabilité  de  la  myéline  des  plus  fins  tubes,  de  sorte  qùe 
sur  les  coupes  peu  colorées  ceux-ci  perdent  plus  rapidement  leur  coloration 
donnant  un  aspect  plus  clair  à la  région.  Cependant,  sur  les  coupes  fortement 
coloriées,  cet  aspect  ne  se  produit  plus. 
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Çà  et  là,  OQ  retrouve  quelques  lacunes  disséminées  sans  aucun  ordre. 

Y.  — Extrémité  inférieure  (!!•  segment  dorsal). 

On  retrouve  une  toute  petite  déchirure  remplie  de  sang  occupant  le  côté 
externe  de  la  partie  renllée  moyenne  de  la  corne  postérieure  gauche. 

Malgré  les  énormes  lésions  constatées  plus  haut,  il  n’existe  aucune  lésion 
descendante  systématisée,  sauf  quelques  lacunes  disséminées  surtout  dans  le 
faisceau  pyramidal  croisé.  Les  cordons  de  Brudach  sont  intacts.  Sur  le  pourtour 
des  cordons  an téro-latéraux  droit  et  gauche,  siège  une  zone  où  la  myélite  lacu- 
naire est  plus  accusée,  où  les  tubes  paraissent  tuméfiés  et  partiellement  démyé- 
liniaés.  C’est  surtout  sur  le  bord  latéral  droit,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à la 
déchirure  de  la  substance  grise  que  la  disparition  des  tubes  et  l'état  lacunaire 
sont  le  plus  accusés. 

Âtt  point  de  vue  clinique,  ce  cas  est  absolument  identique  à celui  que  Minor  a 
publié  en  1896  {Arehiv  für  Psychiatrie,  XXVilI,  p.  256)  mais  sans  autopsie. 

Notre  malade  avait  une  hémi-thermo-abalgésie  du  tronc  et  des  membres  droits 
(sauf  à la  région  antérieure  de  l’abdomen).  Comment  cela  peut-il  s’expliquer? 
Lorsque  la  substance  grise  est  détruite  comme  dans  la  syringomyélie,  la  thernio- 
analgésie  n’existe  que  dans  la  région  dépendante  du  segment  médullaire  lésé, 
daos  la  région  de  la  surface  cutanée  qui  se  trouve  en  connexion  directe  avec  ce 
segment  (voir  Van  Gehuchten  : Semaine  médicale,  1899,  pages  114  et  116  ét  là 
figure  4 annexée  à son  travail).  Il  faudrait  pour  expliquer  la  dissociation  syrin- 
gomyélique  par  une  lésion  de  la  substance  grise  admettre  que  cette  lésion 
s’étende  sur  toute  la  hauteur  de  la  moitié  de  la  moelle,  ce  qui  n'est  pas.  D’ail- 
leurs, même  avec  une  lésion  qui  s’étendrait  sur  une  pareille  hauteur,  les  troubles 
sensitifs  ne  seraient  pas  croisés,  mais  homolatéraux. 

La  lésion  constatée  de  la  substance  grise  ne  pouvant  suffire  à expliquer  les 
troubles  sensitifs,  on  doit  se  demander  si  ceux-ci  ne  dépendent  pas  d'altéra- 
tions de  la  substance  blanche.  Or,  depuis  4893,  Van  Gehuchten  dit  que  le  fais- 
ceau de  Gowers  qui  est  croisé  sert  à la  transmission  de  la  sensibilité  thermique 
et  douloureuse.  Une  lésion  du  faisceau  de  Gowers  explique  ici  tous  les  troubles 
sensitifs  et  leur  topographie.  Cette  lésion  est  d’ailleurs  très  compréhensible,  ce 
faisceau  se  trouvant  à la  périphérie  de  la  moelle,  juste  à l’endroit  que  la  balle 
a frôlé. 

Malheureusement  l’opinion  de  Van  Gehuchten  sur  le  rôle  de  ce  faisceau  est 
rejetée  par  Dejerîne  qui  dit  que,  à la  suite  de  lésions  transverses,  ce  faisceau 
peut  être  dégénéré  des  deux  côtés  sans  qu’on  ait  noté  des  troubles  sensitifs 
comparables  à ceux  de  l’hématomyélie  et  de  la  syringomyélie.  Chez  les  ani- 
maux, la  section  du  faisceau  de  Gowers  ne  donne  pas  de  thermo-analgésie  : de 
plus,  ce  faisceau  va  au  cervelet  et  les  lésions  du  cervelet  ne  donnent  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  ou  thermique.  D’ailleurs,  pour  Dejerine 
et  Long,  il  n’y  a pas  lieu  d'admettre  que  les  sensations  dites  tactiles,  doulou- 
reuses et  thermiques  constituent  des  fonctions  distinctes  et  que  leur  conduction 
médullaire  se  fasse  par  des  systèmes  spéciaux.  Ainsi,  le  présent  cas  reste  abso- 
ment  obscur,  comme  les  autres  observations  similaires  si  on  n’admet  pas  les 
idées  de  Van  Gehuchten. 

Il  est  encore  obscur  en  ce  qui  a trait  à la  parésie  du  bras  droit  et  au  myosis 
de  ce  côté.  Le  myosis  gauche  s’explique  par  la  destruction  des  fibres  sympa- 
thiques i ri Jo-dilata trices  qui  prennent  leur  origine  dans  la  moelle  à ce  niveau. 
Mais  le  myosis  droit  et  la  paralysie  bracchiale  droite  ne  peuvent  être  regardés 
que  comme  relevant  de  la  compression  ou  de  l’inhibition  possibles  de  ces  fibres 
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sjmpalhiques  à droite  et  d'une  partie  du  faisceau  pjramidal  droit.  C'est  une 
explication  hypothétique. 

En  ce  qui  concerne  la  bradycardie,  elle  était  peut-être  normale  chez  la 
blessée,  puisqu'on  ignore  le  nombre  habituel  des  battements  de  son  cœur.  Si 
elle  était  pathologique,  on  pensera  à l'expliquer  par  la  lésion  possible  des  ori- 
gines centrales  des  nerfs  cardiaques  sympathiques,  c'est-à-dire  de  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  cervicale.  Mais  Wertheimer  (£cào  médical  du  Nord,  7aoAt 
1898,  p.  378)  écrit  que  la  plupart  des  expérimentateurs  admettent  que  l'abla- 
tion du  système  accélérateur  ne  modifie  pas  le  nombre  des  battements  du  cœnr. 
11  faudrait  pour  que  le  cœur  se  ralentît  par  cette  suppression  que  les  nerfs 
vagues  fussent  préalablement  coupés.  Si  donc,  chez  la  blessée  en  question,  la 
bradycardie  n’était  pas  physiologique,  on  ne  peut  en  indiquer  le  mécanisme. 

Les  réflexes  cutanés  étaient  conservés  (on  a même  noté  le  signe  de  Babinatii 
d'un  côté  à un  certain  jour)  mais  les  réflexes  rotuliens  étaient  abolis.  Comment 
se  rendre  compte  de  cette  abolition  et  de  cette  dissociation?  G*est  fort  difficile. 
Il  est  certain  que  dans  le  tabes  et  la  maladie  de  Friedreich,  par  exemple,  les 
réflexes  tendineux  sont  abolis,  tandis  que  les  réflexes  cutanés  plantaires  per- 
sistent le  plus  souvent.  Mais  le  mécanisme  ne  doit  pas  être  le  même  que  dans 
le  cas  actuel. 

On  tend  à admettre  que  les  réflexes  cutanés  sont  d'origine  corticale,  les 
réflexes  tendineux  d'origine  basilaire.  Van  Gehuchten  pense  que  les  réflexes 
cutanés  sont  liés  à l'intégrité  de  la  voie  cortico-spinale  et  les  réflexes  tendineux 
à l'intégrité  de  la  voie  rubro-spinale.  La  démonstration  n'en  est  point  faite 
encore.  La  physiologie  normale  étant  incapable  d'indiquer  pour  le  moment 
la  voie  des  réflexes  chez  l'homme,  on  ne  sera  pas  surpris  que  de  pareils 
états  pathologiques  soient  encore  à l’étude.  Ce  qui  est  certain  c’est  qu'une 
lésion  transverse  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale  amène  d’ordinaire 
une  abolition  complète  de  tous  les  réflexes  dans  le  segment  spinal  sous-jacent, 
mais  que  parfois  le  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  conservé  pendant  un  cer- 
tain temps  alors  que  les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis.  Puis- 
qu'avec  une  section  complète  lès  réflexes  cutanés  peuvent  encore  exister,  à for- 
tiori concevra-t-on  qu'ils  aient  persisté  ici  puisque  la  section  était  incomplète. 
Néanmoins  si  c’est  un  fait,  ce  n'est  pas  une  explication.  C’est  par  les  divers 
problèmes  de  physiologie  pathologique  qu’elle  soulève  que  cette  observation 
d'hématomyélie  nous  a paru  devoir  être  rapportée. 
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625)  Ghlmrgie  du  Sjrstème  Nerveux  (Crâne  et  Encéphale.  Rachis  et 
MoeUe.  Nerfs),  par  Georges  Marion  (l.  VI  du  Traité  de  médecine  opératoire  et 
de  thérapeutique  chirurgicale,  publié  sous  la  direction  de  Paul  Berger  et  Henri. 
Hartmann).  Un  vol.  in-8*  gr. -Jésus  de  536  pages,  avec  320  figures  dans  le  texte. 
(G.  Steinheil,  éditeur,  Paris). 

Ce  nouveau  volume  du  Traité  de  médecine  opératoire  et  de  thérapeutique  ehirur- 
fieah  contient  tout  ce  qui  concerne  le  traitement  chirurgical  des  afTections  du 
crâne,  de  l'encéphale,  du  rachis,  de  la  moelle  et  des  nerfs.  La  chirurgie  ner- 
veuse y tient  donc  la  place  la  plus  importante. 

La  première  partie  de  l’ouvrage  a trait  aux  affections  du  crâne  et  de  Tencé- 
phale,  elle  s'ouvre  par  un  exposé  de  l'anatomie  topographique  cranio-encépha- 
lique  et  des  moyens  de  localiser  facAement  sur  la  face  exo-cranienne  la  situa- 
tion des  différentes  portions  des  organes  intra-craniens  que  l'on  peut  avoir  à 
aborder.  Un  second  chapitre  est  consacré  à la  technique  opératoire  : technique 
de  la  craniectomie  et  de  la  trépanation,  des  injections  in tra-cérébrales  d’an ti- 
toxines,  des  opérations  portant  sur  l’espace  sous-arachnoldien . Puis  viennent 
une  série  de  chapitres,  où  sont  exposées  successivement  les  indications  théra- 
peutiques et  la  technique  des  traitements  des  diverses  affections  du  crâne  et  de 
l’encéphale  : affections  traumatiques  (lésions  des  parties  molles,  du  squelette, 
épanchements  sanguins  intra-craniens,  épilepsie  traumatique,  etc.);  affections 
inflammatoires  (ostéites,  abcès  intra-craniens,  méningites  aigues,  méningites 
toherculeusos)  ; affections  néoplasiques  (tumeurs  des  parties  molles  et  du  sque- 
lette, tumeurs  intra-craniennes)  ; enfin,  affections  diverses  (épilepsie,  microcé- 
phalie, hydrocéphalie,  hémorragies  cérébrales  spontanées,  encéphalocélcs). 

La  seconde  partie,  consacrée  au  rachis  et  à la  moelle,  comprend  tout  d’abord 
une  étude  de  la  topographie  racbi-médullaire,  pois  la  technique  des  opérations 
que  l'on  peut  pratiquer  sur  le  rachis  : lamnectomie,  ponction  lombaire,  injec- 
tion épidurale;  enfin  l'étude  des  différentes  affections  pour  lesquelles  le  chirur- 
gien peut  être  appelé  à intervenir  : affections  traumatiques  (fractures  et  luxa- 
tions du  rachis);  affections  inflammatoires  (ostéomyélite  vertébrale,  tuberculose 
vertébrale),  affections  néoplasiques  (tumeurs  du  rachis,  des  méninges  et  de  la 
moelle,  spina  bifida) . 

troieième  partie,  qui  comprend  la  chirurgie  des  nerfs,  est  établie  sur  un 
plan  un  peu  différent  de  celui  des  deux  parties  précédentes.  Sont  d’abord  étu- 
diées les  affections  nerveuses  qui  peuvent  nécessiter  une  intervention  chirur- 
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gicale  (compression  des  nerfs,  distension  et  rupture,  plaies,  névrites,  tumeurs, 
luxations,  méralgies  paresthésiques);  opérations  susceptibles  d'être  pratiquées 
sur  les  nerfs  (section,  résection,  élongation,  suture,  etc.);  enfin  successivemeoi 
est  décrite  de  la  façon  la  plus  minutieuse  la  découverte  de  tous  les  nerfs  que 
l'on  peut  avoir  à rechercher.  Cette  troisième  partie  se  termine  par  deux  chapitres 
importants  : la  chirurgie  du  trijumeau  et  la  chirurgie  du  sympathique,  où  se 
trouve  rassemblé  pour  la  première  fois  tout  ce  qui  concerne  ces  chirurgies. 

A noter  parmi  les  chapitres  de  technique,  ceux  concernant  la  craniectomie, 
l’extraction  des  corps  étrangers  intra-craniens,  la  lamnectomie,  la  recherche 
des  nerfs,  les  interventions  sur  le  trijumeau  et  le  sympathique,  les  notions 
anatomiques  précises  servant  d’introduction  à la  description  des  opérations,  le 
nombre  des  figures  rendant  très  facile  la  compréhension  de  ces  interventions; 
si  tous  les  procédés  sont  signalés,  l’auteur  n’insiste  pourtant  que  sur  ceux  qui 
lui  semblent  les  procédés  de  choix. 

Tel  qu’il  se  présente,  ce  traité  a été  écrit  d’après  les  idées  que  l’expérience 
personnelle  de  l’auteur  a pu  lui  inspirer  et  d’après  les  documents  recueillis  par 
les  chirurgiens  de  tous  les  pays,  documents  qui  tous  ont  été  compulsés.  C’est  un 
•livre  essentiellement  pratique. 

Les  dessins  nombreux,  originaux  pour  la  plupart,  exécutés  sous  la  direction 
de  l’auteur,  complètent  cet  ouvrage,  qui  aidera  à vulgariser  la  chirurgie  du  sys- 
tème nerveux.  R. 


ANATOMIE 

626)  Le  Nucléone  dans  les  Centres  Neryeux,  par  E.  Gavazzani.  Airhiro 

italiennes  de  Biologie,  vol.  LXII,  fasc.  1,  p.  156-166,  oct.  1904. 

L’auteur  a extrait  des  centres  nerveux  des  chiens  morphinisés  un  précipité 
présentant  les  caractères  du  ferrinucléone  (acide  phosphocarnique,  carniferrine,  , 
nucléone),  et  qui  contenait  6,61  à 7,04  p.  100  d’azote  ; des  centres  nerveux  des 
chiens  excités  par  l’absinthe  il  a extrait  un  précipité  contenant  de  l’azote  dans  | 
des  proportions  de  3,24  à 5,74  p.  100. 

La  quantité  du  précipité  a été  inférieure  chez  les  chiens  morphinisés  ; de  sorte  i 
que  si  on  fait  le  calcul  du  nucléone  avec  la  formule  ordinairement  employée,  on 
obtient  un  chiffre  plus  fort  pour  les  chiens  excités.  F.  Deleni. 

627)  Sur  la  structure  fine  et  sur  les  phénomènes  de  sécrétion  de 
l’Hypophyse,  par  Raffaele  Pirone.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  U,  fasc.  1, 
p.  60-74,  novembre  1904. 

Cytologie  de  la  glande  et  étude  histologique  de  la  sécrétion.  La  structure  de  ! 
la  glande,  les  rapports  de  ses  éléments  avec  les  vaisseaux,  la  haute  différencia-  ; 
lion  de  ses  cellules,  la  complexité  de  ses  phases  de  sécrétion  ne  permettent  pas  | 
de  penser  que  la  pituitaire  est  un  organe  rudimentaire  et  sans  valeur  fonction-  i 
nelle.  En  plus  des  faits  généraux  rapportés  ci-dessus,  il  est  des  détails  apparte-  | 
nant  encore  hu  domaine  de  l’histologie  qui  témoignent  de  son  importance  : ' 
telles  sont  ses  réactions  après  les  mutilations  de  l’appareil  thyroparathyroidiai  . 
et  celles  qui  suivent  la  suppression  des  capsules  surrénales  (Marenghi).  Ces  ; 
réactions  tendraient  à signifier  aussi  qu’il  existe  un  rapport  fonctionnel  étroit 
entre  les  glandes  à sécrétion  interne. 
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Or  précisément  l'hypophyse  élabore  une  sécrétion  muco-colloide  très  ana- 
logue sinon  identique  au  produit  de  la  thyroïde,  et  rélaboration  du  produit  cel- 
lulaire dans  les  deux  cas  se  fait  de  la  même  façon.  Il  ne  parait  pas  exagéré 
d’impliqaer  avec  Lusena  la  pituitaire  dans  Tappareil  thyroparathyroidien,  de 
dire  ayecRogowitch  que  l'hypophyse  est  l'organe  complémentaire  de  la  thyroïde, 
ou  de  soutenir  que  les  trois  glandes,  la  pituitaire,  la  thyroïde  et  la  surrénale 
sont  complémentaires  les  unes  des  autres  pour  une  fonction  commune  qui  est  la 
défense  contre  les  toxines,  ce  qui  ne  veut  d'ailleurs  nullement  dire  que  l'hypo- 
phjse  ne  puisse  aToir  une  action  spécifique  sur  la  nutrition  de  certains  éléments 
anatomiques. 

L’action  commune  et  complémentaire  des  glandes  à sécrétion  interne  permet 
de  s’expliquer  pourquoi  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  le  rôle  de  l’hypo- 
phjse  et  pourquoi  certains  lui  refusent  toute  valeur  fonctionnelle.  C'est  qu'elle 
pent  être  suppléée  par  la  thyroïde,  d'où  atténuation  de  sa  suppression. 

F.  Drleni. 


PHYSIOLOGIE 

d28)  Sur  les  effets  de  la  résection  des  Nerfs  du  Pancréas,  par  Giuseppe 
Zamboxi.  Riforma  medica,  an  XXI,  n<»  i,  p.  3,  7 janvier  1905. 

La  résection  des  nerfs  pancréatiques  est  très  bien  supportée  par  les  chiens. 
Pas  de  glycosurie.  Les  animaux  qui  ont  été  conservés  plusieurs  mois  après  l'opé- 
ration n'ont  présenté  aucun  trouble  important.  Certains  ont  augmenté  de  poids. 

F.  Delbni. 

629)  Le  S3rxnpathique  cervical  concourt-il  à l’Innervation  Vasomo- 
trice du  Cerveau?  par  F.  de  Marghis.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  Il,  n"  2, 
p.  207-216,  janvier  1905. 

Les  expériences  de  l'auteur  sur  le  lapin  tendent  à montrer  ^e  le  sympa- 
thique cervical  ne  fournit  pas  un  appareil  vasomoteur  aux  vaissfjiux  cérébraux, 
ainsi  que  Cavazzani,  Richet,  Morat  et  Doyon  l'ont  admis.  11  est  possible  que 
d’autres  nerfs  pourvoient  à l'innervation  encéphalique  vasomotrice,  mais  sur  ce 
point  on  ne  sait  rien  de  précis.  F.  Deleni. 

630)  Contribution  expérimentale  à l’étude  de  l’influence  des  lésions 
nerveuses  sur  l’Échange,  par  A.  Valenti.  Arch,  italiennes  de  Biologie, 
t.  XLII,  fasc.  2,  1904  (paru  le  25  janvier  1905). 

Expériences  sur  des  pigeons  (décérébration)  et  sur  des  chiens  (section  de  la 
moelle,  diverses  lésions  nerveuses).  D’une  façon  générale  et  quelle  que  soit  la 
lésion,  les  animaux  opérés  ne  recouvrent  jamais  leur  poids;  la  diminution  en 
poids  coincide  avec  une  élimination  moindre  des  phosphates  et  de  l’azote;  la 
Uwteur  dans  l’échange  organique  des  tissus  est  évidente.  Après  l’ablation  d’un 
seul  hémisphère  ou  des  deux  chez  le  pigeon  il  n’y  a pas  de  différence  appré- 
ciable dans  la  diminution  des  échanges;  d'après  les  expériences  sur  le  chien, 
riatégrité  absolue  du  cerveau  semble  nécessaire  pour  régler  l’échange  orga- 
nique. 

Et  c'est  non  seulement  le  cerveau,  mais  le  cerveau  avec  la  moelle,  dans  leur 
Intégrité  absolue,  qui  règlent  le  chimisme  des  tissus  ; l’action  synergique  des 
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deux  hémisphères  et  des  centres  inférieurs  est  excitatrice  de  rechange  des  subs- 
tances azotées  et  phosphorées.  Fbindbl. 

631)  Sur  la  tendance  des  Oscillations  automatiques  de  l’Excitabilité 
des  Centres  nerveux  à se  synchroniser  avec  le  stimulus.  Contri- 
bution à la  connaissamoe  de  la  R3rthmlcité  dans  quelques  phéno- 
mènes physiologiques,  par  A.  Pari.  Arch,  italiennes  de  Biologie,  vol.  LXll, 
1904,  fasc.  2,  p.  217-228  (paru  le  28  janvier  1905). 

A des  stimulus  rythmiques  portés  sur  les  centres  nerveux  font  suite  des 
réponses  musculaires  rythmiques  (expériences  sur  la  pièce  détachée  : moelle, 
sciatique,  patte  de  grenouille).  Mais  les  réponses  font  oscillantes,  périodiques, , 
c’est-à-dire  que  sous  la  forme  la  plus  simple  elles  se  présentent  comme  une  suc- 
cession alternative  (sur  le  tracé)  d’ascensions  longues  et  d'ascensions  brèves. 
Cette  périodicité  dépend  d’oscillations  automatiques  rythmiques  dans  l’excita- 
bilité  des  centres  médullaires,  lesquelles  oscillations  de  l'excitabilité  dépen- 
draient à leur  tour  d'oscillations  dans  les  échanges,  d'alternatives  d’assimila- 
tion et  de  désassimilation  prédominantes.  L'auteur  compare  ce  phénomène  de 
synchronisation  de  la  physiologie  expérimentale  avec  ceux  que  connaissent  les 
physiciens,  puis  avec  certains  phénomènes  automatiques  rythmés  plus  com- 
plexes (mouvements  respiratoires  et  respiration  périodique,  pas  réglé  sur  les 
sons  rythmiques,  clignement  synchronisé  avec  le  pouls,  alternatives  de  veille  cl 
de  sommeil,  habitudes).  Feindbl. 

632)  Sur  l’Excitabilité  normale,  sur  la  Fatigue  et  sur  la  restauration 
des  Centres  de  réüexion  de  la  Moelle  épinière,  par  A.  Pari.  Arch,  tla- 
liennes  de  Biologie,  vol.  XLH,  p.  229-236,  1904  (paini  le  23  janvier  1903).  ' 

Les  centres  de  réflexion  de  la  moelle  se  fatiguent  : les  réactions  obtenues 
avec  un  stimulus  constant  et  réitéré  diminuent  peu  à peu  d'amplitude.  Quand 
les  centres  de  réflexion  sont  fatigués,  si  l’on  suspend  les  stimulations,  la  répara- 
tion a lieu.  Le  temps  nécessaire  pour  la  restauration  est  très  variable,  mais,  en 
général,  un  centre  médullaire  fatigué  se  restaure  beaucoup  plus  rapidement 
qu’un  muscle  fatigué.  Un  repos  de  quelques  secondes  est  parfois  sufflsant  pour 
obtenir  une  restauration  complète;  le  plus  souvent,  un  repos  aussi  court 
n’amène  qu’une  restauration  incomplète,  La  restauration  se  produit  d’autant 
mieux  que  la  fatigue  a été  moindre  et  que  le  repos  est  plus  long.  En  résumé,  en 
ce  qui  concerne  la  fatigabilité,  il  n’y  a point  de  différence  essentielle  entre  les 
centres  médullaires  et  les  autres  centres  nerveux.  Feindbl. 

633)  Action  de  quelques  Substances  injectées  sous  la  Dure-mère 
Cérébrale,  par  G.  Gaglio  et  G.  Nardelli.  Archivio  di  Farmacologia  tferi- 
mentale  e Scienze  af/ini,  vol.  III,  fasc.l9,  p.  366-377,  sept.  1904. 

L'auteur  a injecté  diverses  substances,  morphine,  quinine,  nicotine,  physos- 
tigüiine,  hyoscine,  caféine,  chloral,  sous  la  dure-mère  de  chiens  et  de  lapins 
trépanés. 

Ces  expériences  ont  confirmé  ce  fait  qu’une  substance  toxique,  mise  directe- 
ment au  contact  du  cerveau,  est  très  active,  même  à dose  infinitésimale.  De 
plus,  les  substances  injectées  sous  la  durc-mére,  peuvent  avoir  une  action  diffe- 
rente de  celle  qu’elles  exercent  lorsqu'on  les  introduit  dans  la  circulation  géné- 
rale; ainsi  des  convulsions  violentes  et  persistantes  ont  été  provoquées  par  la 
morphine  et  par  la  quinine. 
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Si  des  toxiques  ne  modiûeot  pas  l’activité  des  centres  nerveux,  c'est  parce 
qs’ils  n'arrivent  pas  à ces  centres  ; les  leucocytes  et  d'autres  éléments  de  l'orga- 
nisme qui  ont  pour  eux  une'âffinité  élective  les  retiennent.  Si  bien  que  la  dose 
injectée  directement  sur  le  cerveau,  et  qu’on  croit  minime,  produit  des  elTéts 
considérables.précisémenC  parce  qu’elle  est  énorme,  en  comparaison  de  la  dose 
qui  parvient  aux  centres  quand  le  poison  est  injecté  sous  la  peau  on  d&ns  les 
reines. 

Quant  aux  convulsions  produites  par  la  morphine  et  la  quinine,  elles  s’ex- 
pliquent par  l’inégale  répartition  du  toxique  sur  l’écorce  cérébrale,  et  par  la 
déséquilibration  fonctionnelle  qui  en  résulte.  F.  Deleni. 

631)  Quelques  phénomènes  moteurs  et  d’inhibition  chez  le  Scyllium, 

■par  G.  Van  Rynbkrk.  Arehivio  di  Fai'macologiasperimeniale  eSeienzeaffini,  vol.  Ill, 
fasc.  7.  p.  270-276,  juillet  1904. 

Lorsqu’on  remet  au  bassin  des  chiens  de  mer  dont  la  moelle  a été  légèrement 
blessée,  ces  animaux  préscnlcnl  un  mouvement  spécial  d'ondulation  surplace, 
une  natation  abortive.  Une  excitation  légère  de  la  surface  du  corps  inhibe  l’ondu- 
lation et  provoque  l'immobilité;  une  excitation  plus  forte  transforme  la  repta- 
tion en  nage  vraie  et  détermine  la  fuite.  F.  Dslexi. 

635;  Influence  de  la  Fatigue  générale  sur  la  précision  du  tir,  par 

Beneck.  Réunion  biologvjue  de  Nancy,  10  juillet  1903;  Revue  médicale  de  VEei, 
1004,  n-  1. 

. Une  marche,  avec  une  charge  moyenne  de  20  kilogrammes,  bien  coaduita, 
ciïectuée  à une  vitesse  moyenne  de  1 kilomètre  en  12  minutes  par  un  homme 
entraîné,  et  soutenue  pendant  une  durée  de  7 à 8 heures,  est  sans  influenee  sur 
la  précision  du  tir.  Elle  est  également  sans  influence  notable  sur  la  sensibilité 
différentielle  de  la  rétine,  la  persistance  des  impressions  rétiniennes,  la  force 
dynamomélrique  des  muscles  de  l’avant-bras  et  du  tronc,  ni  sur  la  coordination 
du  mouvement  nécessité  pour  le  pointage  de  l’arme.  G.  E.  . 

636)  Sur  rimportance  de  TOzygéne  dans  les  lonetfams  de  la  Moelle 
épinière  isolée,  par  S.  Baglioxi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLll, 
fasc.  I.  p.  83-9ü,  ocl.  1904. 

Les  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  moelles  de  grenouille,  isolées  de 
tout,  et  ne  tenant  qu’il  un  sciatique  sc  rendaùt'é  une  moitié  périphérique  de 
patte,  devant  témoigner  de  rexcitabilitc  de  la  moelle. 

Or  cette  excitabilité  se  perd  assez  vite  dans  l’air  humide  (1  h.),  beaucoup  plus 
lentement  (24-3G  h.)  dans  un  milieu  gazeux  ou  liquide  riche  en  oxygène  (O  sous 
pression,  eau  où  l'on  fait  barboter  un  courant  d’O,  eau  oxygénée).  Les  centres 
nerveux  de  la  moelle  ont  besoin  de  beaucoup  d'O;  ils  peuvent  utiliser  pour  leur 
vie  cl  pour  leur  activité  fonctionnelle,  non  seulement  l’oxygène  moléculaire, 
m.’iis  aussi  celui  qui  leur  est  offer  tsous  forme  de  substance  composée  o.vydante 
(oau  oxygénée).  F.  Deleni. 

(î37i  Contribution  à l’étude  clinique  de  la  Ménopause  précoce,  par 
Mlle  Darcaxxe-Mouroi’X.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Ouelquefois  la  cause  est  nerveuse,  le  plus  souvent  il  s'agit  d'insuffisance  ova- 
renne.  Fkixdel. 


I*'  MAI  1905. 
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638)  Des  Encéphalooèles  de  l’angle  interne  de  l’Orbite,  par  Glaib.  Tkhe 

de  Nancy,  1904-1905. 

Thèse  contenant  notamment  une  observation  intéressante  d'encéphalocéle 
double,  dont  Ton,  complètement  obturé,  fut  facilement  enlevé;  l'ablationde 
l’autre,  resté  en  eommunication  avec  le  sac  méningé,  entraîna  une  méningite  et 
la  mort.  G.  Ë. 

639}  Euphorie  survenant  par  accès  au  cours  des  Tumeurs  Cérébrales 

Wiener  Klin.  Woeh,  1905,  n®  2. 

L’auteur  en  a observé  un  cas.  Il  s’agit  d’un  homme  ajant  une  tumeur  céré- 
brale etjqui  avait,  en  dehors  et  indépendamment  des  crises  d’épilepsie  partielle, 
des  troubles  psychiques  caractérisés  par  de  l’euphorie  très  prononcée.  De  tels 
faits  sont  d'une  extrême  rareté.  Halbbrstadt. 

640)  Sur  un  cas  de  Microcéphalie  vraie  (note  clinico-anatomique),  par 
R.  Tambroni  et  A.  d’Ormrâ.  Giornale  di  Psichiatria  ciinica  e Teenica  manieomialey 
anno  XXXH,  fasc.  III  et  IV,  1902). 

Description  détaillée  clinique  et  anatomique  d’une  microcéphale  d’une  cinquan- 
taine d’années. 

Le  cerveau  frais  pèse  427  grammes;  il  appartient  au  groupe  de  la  microcé- 
phalie vraie  sans  lésions  anatomiques,  et  précisément  à la  microcéphalie  d'un 
haut  degré. 

La  symétrie  des  hémisphères  est  remarquable  ; c’est  d’aillenrs  un  fait  qui 
appartient  aux  cerveaux  de  microcéphales  à surface  simplifiée  par  l’absence  de 
la  plupart  des  plis  secondaires  et  de  perfectionnement. 

Les  artères  de  la  base  du  crâne  étaient  de  très  petit  calibre  ; une  tellé  consta- 
tation, souvent  faite,  a permis  d’élever  la  théorie  douteuse  de  la  microcéphalie 
par  aplasie  des  vaisseaux  cérébraux. 

Tableau  des  mensurations  encéphaliques  dans  47  cas  de  microcéphalie. 

F.  Deleri. 

641)  Un  cas  de  Syndrome  de  Little  avec  Athétoæ,  par  Abbace  Pieei. 

Ciinica  moderna,  an  X,  n®  45,  p,  529,  9 nov.  1904. 

Histoire  d’un  homme  actuellement  âgé  de  25  ans  (père  syphilitique)  ; il  est  né 
à terme  (présentation  de  l’épaule),  mais  en  état  d’asphyxie  et  eut  des  convul- 
sions dans  les  heures  qui  suivirent  la  naissance.  Description  des  contractures, 
des  troubles  de  la  parole,  des  mouvements  athétôsiques  de  la  face  et  des  quatre 
membres.  L’athétose  serait  un  signe  d’altération  pyramidale,  capable  de  s’asso- 
cier & des  syndromes  variés,  mais  non  une  maladie.  F.  Delbni. 

642)  Psu:alysie  Infantile  cérébrale  et  spinale  chez  frère  et  sœur  (Zere- 

brale  und  spinale  Rindeelalimung  bei  Geschwistern),  par  Hofpma.\x.  Bheinisch. 
westfàdsche  Gesellschaft.  fiir  innere  Medezin  und  Xervenheilkunde,^  nov.  1904. 

Observations  de  deux  enfants  qui,  après  avoir  présenté  des  signes  de  ménin- 
gite aigue,  eurent  ensuite  l’un  une  paralysie  d’origine  cérébrale  avec  atbétose 
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donas  Au  pied,  ptiénomène  de  Babinski,  ehez  Tautre  une  monoplégie  d’origine 
médullaire  avec  airopliie  oratculaire  considérable. 

Ces  obseryations  concordent  avec  les  cas  de  poliomyélites  dues  au  méningo- 
coque  publié  par  Schultze  en  janvier.  Pour  Hoffmann  il  j a eu  chez  ses  deux 
miJades  infection  gastro-intestinale,  méningite  cérébro-spinale  qui,  chez  l'un, 
occasionna  une  poliencéphalite  cérébrale  par  lésion  de  l’écorce,  tandis  que  chez 
l’autre  le  processus  frappa  uniquement  les  racines  antérieures  et  amena  une 
poliemjélite . Devaux  . 

643)  Cas  d’Hémiplégie  Infantile  du  côté  droit  ; description  des  lésions 

trouvées  dans  le  Cerveau  et  dans  la  Moelle.  Johns  Hopkins  Hospital 

BnlUtin,  vol.  XVI,  p.  21,  janvier  1905, 

A l’atrophie  de  la  moitié  droite  du  corps  correspondent  des  lésions  surtout 
atrophiques  du  cerveau  gauche  et  de  la  moelle  droite;  9 bons  dessins. 

Thoma. 

644)  Contribution  clinique  à l’étude  de  l’Atrophie  des  Hémisphères 

(Klinischer  Beitrag  zur  Hemisphârenatrophie),  par  Moaiz  Infild  (Vienne).  Wiener 

Klinisehen  Rundschau,  1904,  n"*  32,  33,  34. 

Observation  d'un  malade  de  39  ans  dont  les  symptômes  doivent  être  rappor- 
tés à ane  atrophie  de  l’hémispeère  gauche  : atrophie  de  la  moitié  gauche  du 
crâne,  et  de  la  moitié  droite  du  visage  au-dessous  du  front,  déviation  de  la  partie 
inférieore  du  visage  vers  la  droite,  développement  moindre  du  thorax  à droite  ; 
diminution  de  Tacuité  auditive  et  rétrécissement  partiel  du  champ  visuel  à 
droite;  tremblement  intentionnel  et  diminution  de  durée  de  la  contraction  mus- 
culaire dans  le  bras  droit;  épilepsie  tardive  à 35  ans  avec  un  certain  degré 
d'imbécillité. 

L'auteur  termine  par  l’observation  d’une  femme  présentant  un  « caput 
obstipum  > où  l’asymétrie  crânienne,  due  à une  malformation  intra-utérine, 
n’étant  pas  secondaire  à une  maladie  cérébrale  ne  s’accompagne  pas  de  troubles 
du  système  nerveux  comme  dans  le  cas  précédent.  Brécy. 


MOELLE 


645)  De  la  Griffe  Cubitale,  par  M.  Octave  Sauvaire.  Thèse  de  Montpellier 
n“  27, 17  février  1904  (67  p.) 

Revue  d’ensemble  sur  la  question,  avec  dix  observations  dont  une  person- 
nelle. 

Après  quelques  aperçus  sur  la  statique  et  la  dynamique  de  la  main,  l’auteur 
décrit  la  griffe  cubitale  et  étudie  son  mécanisme  physiologique  (abolition  fonc- 
tionnelle des  interosseux  et  des  lombricaux).  11  passe  en  revue  les  troubles  de  la 
motilité,  de  la  sensibilité  et  de  la  nutrition,  et  termine  par  quelques  rapides  con- 
sidérations sur  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement.  G.  R. 

616)  Des  modifications  de  Sensibilité  Musculaire  dans  le  Tabes  et 
d’autres  états  pathologiques,  par  W.  Bechtéreff.  Revue  (russe)  de  Psychia- 
trie, de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n"  3,  p.  74-72. 

La  diminution  de  la  sensibilité  à la  pression  dans  le  tabes  est  observée  aux 
extrémités  supérieures  et  aux  extrémités  inférieures;  cette  hypoesthésie  se 
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manifeste  simultanément  avec  la  disparition  de  la  sensibilité  dès  troncs  ner- 
veux à la  pression  et  à la  percussion.  Ce  symptôme  se  rencontre  aussi  dans 
d'autres  processus  morbides  avec  interruption  des  conducteurs  sensitifs  à tel  ou 
tel  niveau.  Pour  l’étude  de  ce  phénomène,  l'auteur  a inventé  un  appareil  parti- 
culier, myoesthésiomètre.  Serge  Soukhinoff. 

047)  Présentation  de  Coupes  d’Teux  et  de  Nerfs  Optiques  de  Tabé- 
tiques Amaurotiques,  par  A.  Léri.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull., 
p.  520. 

L’atrophie  optique  du  tabes  n’a  pas  pour  cause  la  dégénérescence  primitive 
des  cellules  de  la  réline  : le  nerf  est  atrophié  par  un  processus  d'endopériphlé- 
bite,  d’endopériartérite  de  ses  vaisseaux.  Feindel. 

648)  Des  difformités  consécutives  à la  Paralysie  Infantile  siégeant  au 
niveau  des  membres,  par  J.  Rabére.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n*13, 
(164  p.,  62  obs.,  2 pl.),  imprimerie  Y.  Cadoret. 

Revue  générale  des  traitements  chirurgicaux  des  déformations  des  membres 
consécutives  à la  paralysie  infantile.  Division  de  ces  déformations  en  pied  paralv- 
tique  (pied  ballant,  pied  bot  paralytique  et  ses  diverses  formes)  ; genou  paraly- 
tique (genou  ballant  et  genou  bot)  ; hanche  paralytique  (coxo-bot  et  luxation 
iliaque  paralytique);  épaule  paralytique  ; main-bote  paralytique;  paralysie  tolale 
d’un  membre.  Description  clinique  de  ces  différentes  variétés  de  déformations. 

Jean  Abadie. 


MÉNINGES 

649)  Abcès  sous-duremérien  ; Trépanation  de  l'os  pariétal  droit;  drai- 
nage de  la  cavité  intracrânienne;  guérison,  parHANDJUN.  Club  mèdkal 
de  Constantinople,  1"  déc.  1904. 

L’intervention  chirurgicale,  pratiquée  à temps,  aussi  largement  que  possible, 
a sauvé  la  vie  du  malade,  le  pronostic  dépareilles  affections  étant  excessivement  | 
grave.  Thoma. 

650)  Fièvre  Typhoïde  à début  Méningitique.  Perforations  intesti- 
nales multiples.  Laparotomie.  Mort,  par  G.  Boussenot.  Bulletin  médical, 

4 février  1905,  p.  109. 

La  localisation  du  bacille  d’Eberth  sur  les  méninges  est  probablement  cons- 
tante dans  ce  type  des  infections  qu’est  la  fièvre  typhoïde.  Feindel. 

651)  Polyurie  et  éliminations  urinaires  dans  la  Méningite  Cérébro- 
spinale,  par  Loepkr  et  (Jouraüd.  Presse  médicale,  n®  9,  p.  65,  1"  février  1905. 

Les  troubles  urinaires  sont  d'une  telle  fréquence  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  qu’ils  constituent  la  régie  et  peuvent  servir  au  diagnostic.  11  est  curieux 
de  voir  des  malades  avec  40®  de  fièvre  émettre  Jusqu’à  3 et  4 litres  d’urine 
claire;  la  polyurie  est  le  trouble  le  plus  fréquent;  il  peut  s'y  joindre  razoturie, 
rirrégiilarité  de  la  sécrétion  chlorurée,  etc. 

Les  auteurs  établissent  la  pathogénic  bulbaire  de  ce  t diabète  méningitique  t. 

Feindel. 
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652)  Hémorragie  Méningée  sous-arachnoïdienne.  Ponction  lombaire. 

Guérison,  par  Braillon  (d'Amiens).  Nord  médical,  l*’’ février  1905,  p.  31. 

La  ponction  lombaire  a permis,  dans  ce  cas,  d’affirmer  le  diagnostic  d’hémor* 
ragie  méningée.  La  teinte  jaune  ambrée,  la  xanthochromie  du  liquide  céphalo- 
rachidien était  symptomatique  d’une  hémorragie  intra-cràhienne,  et  la  présence 
des  globules  rouges,  se  déposant  lentement  au  fond  du  tube  sous  l'influence  du 
repos,  de  façon  à former  un  culot  rouge,  sans  provoquer  de  complications,  sans 
formation  de  flocons  fibrineux,  montrait  que  l’hémorragie  s’était  faite  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  eux-mêmes.  Feindel. 

653)  Quelques  considérations  sur  l’étiologie  de  *la  Ménin^te  Tuber- 

culeuse, par  Tanka.  Thèse  de  Nancy,  1903-1 90é. 

La  plus  grande  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  s'observe  entre  Tâge 
de  4 mois  et  1 an;  sur  87  observations,  on  n’a  pas  relevé  de  cas  antérieurs  à 
4 mois. 

La  méningite,  chez  l’enfant,  n’est  qu’un  épisode  au  cours  d'une  tuberculose 
miliaire  aiguë.  Dans  11  cas  seulement,  elle  a paru  exister  seule. 

Presque  toutes  les  autopsies  ont  révélé  l’existence  de  lésions  spécifiques, 
uniques  ou  multiples  d’&ge  plus  avancé.  Leur  siège  le  plus  fréquent  réside  dans 
les  ganglions  traché  obronchiques  avec  un  cas  de  lésion  pulmonaire  concomitante, 
ce  qui  met  en  évidence  le  mode  d’infection  de  l’organisme  par  les  voies 
aériennes.  ' G.  Ë. 

651)  Pachyméningite  gommeuse  localisée  au  niveau  du  Sinus  longi- 
tudinal supérieur,  par  L.  Marchand.  Soc.  anaiomiqae,  octobre  1904,  Bull., 

p.  679. 

Cerveau  de  paralytique  général  syphilitique;  l’épaisissement  est  dû  à un 
grand  nombre  de  petites  gommes  confluentes.  ' Feindel.  ’ 

Idiotie  acquise  et  Épilepsie  provoquées  par  une  Méningite  chrc 
nique,  par  L.  Marchand.  Soc.  anaiomiquef  octobre  1904,  Bull.,  p.  677. 

n s’agit  d’un  sujet  considéré  d’abord  comme  atteint  de  démence  épileptique  ; 
l’examen  du  cerveau  montra  qu’on  était  en  présence  d’un  cas  de  méningite 
ancienne  et  guérie  qui  avait  déterminé  des  crises  comitiales  en  même  temps 
qu’un  arrêt  de  développement  du  cerveau.  Dans  ce  cas  les  lésions  de  méningite 
chroniques  atteignant  un  degré  qu’il  est  rare  de  rencontrer  chez  des  sujets  dont 
rhistoire  ne  permet  de  relever  dans,  le  passé  aucun  accident  aigu. 

Feindel. 

^)  Méningite  suppurée  due  au  Goli-bacille  chez  un  Paralytique 

général  porteur  d’une  Eschare  sacrée,  par  A’  Vigouroux  et  Saillant. 

Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p.  515. 

•• 

L’eschare  sacrée  a été  préparée  par  un  furoncle;  l’infection  staphylococcique 
s'est  guérie  mais  a laissé  une  mortification  des  tissus  qui  a été  l’origine  de  l’es- 
chare. Celle-ci  fut  infectée  par  les  déjections,  et  elle  détermina  une  méningite 
purulente  à coli-bacilles  limitée  à la  moitié  inférieure  de  la  moelle.  A remarquer 
la  rareté  des  méningites  spinales  suppurées  chez  les  P.  G.  étant  donnée  la  fré- 
quence des  eschares  souillées  chez  ces  malades.  Feindel. 
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657)  Un  cas  de  Méningite  oérébro-apiiiale;pcmotionl<imbàire;  liquide 
céphalo-rachidien  purulent,  guérison  parfaite,  par  S.  A.  Agatston. 
New-York  med.  Joum.,  4 février  1905,  p.  23i. 

Une  première  atteinte,  légère,  a été  suivie  d'une  rechute  chez  un  garçon  de 
16  ans;  la  forme  à rechutes,  fréquente  dans  la  méningite  tuberculeuse,  est 
exceptionnelle  dans  la  méningite  cérébro-spinale.  Le  fait  d’intérêt  prédominant 
est  que  la  purulence  du  liquide  céphalo-racÛdien  n’empécha  pas  la  guérison. 

Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉUQUES 


658)  Anastomose  chirurgicale  entre  le  tronc  du  Nerf  Facial  et  le 
Ghrand  Hsrpoglosse  chez  un  chiens  Retour  de  la  motilité  dans  les 
muscles  de  la  lace,  par  F.  Yillar  (de  Bordeaux).  Société  de  Médecine  et  de 
Chirurgie  de  Bordeaux,  25  nov.  1904,  in  Gaz.  hebd.  des  Sciences  médicales  de  Bor- 
deaux, 18  déc.  1904,  n*  51,  p.  607. 

Chez  un  chien,  ligature  du  facial,  sectionné  au  ras  du  trou  stjlo-mastoîdien, 
au  travers  d’une  boutonnière  pratiquée  sur  le  grand  hypoglosse  au-dessus  du 
^gastrique.  Pendant  trois  mois,  paralysie  faciale  du  côté  opéré  avec  perte  de 
réactions  électriques  : au  bout  de  ce  temps,  retour  de  l’excitabilité  faradique. 
Cinq  mois  après  l’opération,  disparition  de  la  flaccidité  et  de  l’asymétrie  de  la 
joue;  les  mouvements  de  la  langue  amènent  des  contractions  des  muscles  de  la 
face  du  cété  opéré.  Description  d’un  procédé  opératoire  chez  l’honame  peur  éta- 
blir l’anastomose  hypoglosso-faciale.  . Jean  Abadb. 

659)  Lésions  traumatiques  des  Nerfs.  Observations  histologiques, 
expérimentales  et  dtniques,  par  G.  Tonarblli.  Il  Morgagni,  vol.  XVI, 
n"  9,  10,  11,  12,  sept.-déc.  1904. 

Travail  très  volumineux  mettant  au  point  l'histoire  des  lésions  traumatiques 
des  nerfs  et  toutes  les  questions  qui  s’y  rattachent.  F.  Dblsni. 

660)  Étude  des  altérations  histologiques  des  Nerfs  pér4>héziqae8 
dans  les  Œdèmes  chroniques,  par  Ch.  Dopteb.  Gazette  des  HopUanx, 
an  LXXVlll,  n*4,  p.  39, 12  janvier  1905. 

Les  malades  porteura  d’œdème  chronique  des  membres,  d’origine  asystolique, 
néphritique,  phlébitique,  présentent  au  niveau  des  parties  infiltrées  des  troubles 
moteurs  et  selisitifs  qui  sont  sons  la  dépendance  immédiate  d'altérations  des 
nerfs  périphériques. 

Ces  altérations  sont  de  deux  ordres  : a)  dégénérescence  wallérienne;  é)  né- 
crose segmentaire  périaxile. 

La  nécrose  segmentaire  périaxile  nait  sous  l’influence  immédiate  de  la  péné- 
•tration  des  substances  contenues  dans  le  liquide  d’œdème,  à travers  l’étrangle- 
ment annulaire.  De  là  elles  imprègnent  toute  la  continuité  du  segment  inter- 
annulaire,  en  détruisant  progressivement  les  éléments,  tout  en  respectant  rela- 
tivement le  cylindraxe. 

Une  fois  le  cylindraxe  rompu  ou  assez  altéré  pour  ne  plus  pouvoir  assurer  la 
conduction  nerveuse  la  lésion  de  la  fibre  nerveuse  périphérique  prend  le  type  de 
la  dégénérescence  wallérienne.  Thoma. 
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Les  recherohes  sur  l’agent  epédfique  de  la  Rage,  p&r  Eggbnio  La 
Pbgxa.  Annali  di  Nevralogia,  an  XXII^  fasc.  p.  182-i9i,  4904. 

Bien  qu’on  puisse  faire  encore  quelques  réserves  sur  les  corps  de  Negri,  il 
lemUe  de  plus  en  plus  qu’on  ne  puisse  concevoir  l’agent  de  la  rage  que  comme 
QDmicrozoaire.  F.  Dbleni. 

662)  Noavellee  recherches  sur  les  corps  de  Negri  en  rapport  avec 
rétiologie  de  la  Rage,  par  L.  d’Amato,  informa  mediea,  9 nov.  4904,  p.  4233- 

Travail  très  important,  d’après  lequel  le  rèle  des  corps  de  Negii  en  tant 
qn'agents  propagateurs  de  la  rage  semble  douteui.  L’auteur  ne  eooclut  ni  dans 
QU  sens  ni  dans  l’autre.  F.  Dblbmi. 


66:1)  Historlqae  sommaire  de  la  Lèpre  dans  nos  diverses  possessions 
coloniales,  par  Kebmougant.  Académie  de  médecine,  24  janvier  4905. 

L'auteur  fait  ressortir  l’extension  de  plus  en  plus  grande  que  prend  chaque 
jour  la  lèpre  dans  notre  domaine  colonial  et  insiste  sur  la  nécessité  de  prendre 
des  mesures  pour  éviter  la  contamination  de  la  métropole.  Feindbl. 

6Bi)  Morphine,  Morphinomanie,  Morphinomanes,  par  Paul  Macé.  Thèse 
de  Paris',  n*  328,  mai  4904  (60  p.). 

A cause  des  dangers  qu’elle  fait  courir  A ceux  qui  en  usent,  la  morphine  ne 
devrait  être  employée  que  comme  médicament,  prescrite  par  le  médecin  seul  et 
administrée  par  le  médecin  lui-même.  Toute  personne  qui  vend  de  la  morphine 
uns  ordonnance  d’un  médecin  (ordonnance  récente),  ou  qui  en  procure,  se  rend 
complice  d’un  assassinat  et  comme  telle  devrait  être  poursuivie  et  punie  de 
peines  rigoureuses.  Le  meilleur  remède  de  la  morphinomanie  consiste  dans  ce 
moyen  prophylactique  : la  surveillance  et  la  réglementation  de  la  vente  de  la 
morphine.  Fbindel. 


DYSTROPHIES 

Maladie  osseuse  de  Paget,  par  Jules  Vincent.  Thèse  de  Paris,  déc.  4904. 

Revue  générale  et  discussion  des  deux  théories  pathogéniques,  l’hérédo-syphi- 
litique  et  latrophonévrotique.  Feindbl. 

666)  Gigantisme  unilatéral,  par  G.  Rbismann.  Australasian  medical  Gazette, 

20  juin  4904. 

Note  additionnelle  à un  cas  publié  en  4902.  L’enfant  né  asymétrique  en  cette 
année,  continue  à être  asymétrique.  Le  membre  inférieur  droit  a 5 centimètres 
déplus  que  le  gauche,  etc.;  le  côté  gauche  du  crâne  est  plus  grand  que  le  droit  : 
ainsi,  gigantisme  croisé  du  trâne  et  d'un  côté  du  corps.  Thoma. 

667)  A propos  des  Doigts  hippooratiques  et  de  leurs  rapports  avec 
rOsttearthropathie  hypertjrophiante  pneumonique  de  P.  Marie, 

par  Luigi  Fbbbio.  il  Morgagni,  n"  8,  1902. 

La  pathogénie  du  doigt  hippocratique  réside  dans  un  trouble  local  de  la  circu- 
lation, d’origine  réflexe,  sous  la  dépendance  de  lésions  des  viscères  thoraciques 
ou  abdominaux.  F.  Deleni. 
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668)  Rapports  de  rAdénoïdisme  et  du  M3ntœdème,  parM.  Wbbbr.  Sodé^ 

• . de  Thérapeutique, ‘9  hoy.  i9QÂ.. 

Les  rapports  de  radénoïdisrae  avec  le  myxœdème  sont  établis  : 

Par  Wingrave;  sur  60  malades  examinés  (rhinite  atrophique)  vingt-huit 
fois  le  corps  thyroïde  ne  put  être  reconnu  à la  palpation;  deux  fois  il  élait 
hypertrophié  ; 

2®  Par  Rivière  et  Rayer,  qui  ont  constaté  Pénorme  fréquence  des  végétations 
adénoïdes  dans  les  pays  à goitre; 

3®  Par  les  expériences  d’Horsley  sur  la  colite  muco-membraneuse.  Après  avoir 
détruit  le  corps  thyroïde  chez  des  singes,  cet  observateur  a constaté  : a)  l’aecu- 
mulation  de  mucine  dans  le  tissu  conjonctif  des  animaux  en  expérience;  6)  la 
constitution  mucineuse  presque  exclusive  des  selles  chez  les  animaux  éthjroldés. 

E.  F. 

669)  M3ntœdéme  expérimental,  pai*  G.  Coronedi  et  G.  Marchetti.  Rivista 

veneta  di  Scienze  mediche,  30  nov.  1904. 

Les  chiens  nourris  pendant  quelque  temps  avec  des  graisses  halogénées  et  sur 
qui  Ton  pratique  la  thyroparathyroïdectomie  après  cette  préparation,  jouissent 
de  cette  immunité  singulière  de  ne  présenter  aucun  accident,  ou  de  n'en  pré- 
senter que  de  très  légers  à la  suite  de  l'opération;  dans  la  suite,  ils  continuent 
à avoir  une  santé  parfaite  pendant  des  mois  et  des  années,  & la  condition,  bien 
entendu^  qu'ils  continuent  à recevoir  des  graisses  halogénées. 

Cependant  il  arrive  que,  sans  raison  appréciable,  ils  viennent  à être  pris  d’ ac- 
cidente morbides  soit  aigus,  soit  chroniques,  mettant  fin  à cet  état  de  santé.  Ce 
sont  deux  observations  de  troubles  à évolution  lente  que  les  auteurs  publient; 
les  chiens  en  question  ont  présenté  le  syndrome  myxœdémateux  au  complet. 

Le  premier  chien,  après  quelques  phénomènes  consécutifs  à la  thyroparalhy- 
roldectomie,  est  resté  pendant  un  an  et  demi  dans  un  état  de  bien-être  complet.  | 
Puis,  graduellement  il  est  devenu  apathique,  indifférent,  stupide;  son  poids  est  | 
passé  graduellement  de  13  kilogrammes  À 19,  le  tégument  infiltré,  les  poils 
devenus  raides  et  cassants,  le  facies  étant  vraiment  myxœdémateux  , ce  chien 
est  mort  vingt-cinq  mois  après  l’opération,  sept  mois  après  le  début  du  myxœ- 
déme,  dans  son  adipose  et  sa  torpeur. 

Le  deuxième  chien  a survécu  treize  mois  & l'opération;  il  a été  myxœdéma- 
teqx  quatre  mois. 

Tels  sont  les  faits  singuliers  du  myxœdème  opératoire  que  les  auteurs  relatent 
dans  le  présent  mémoire.  F.  Dklbxi. 

NÉVROSES 

670)  Quelques  considérations  sur  un  cas  de  Névrose  (Traumatique, 

par  L.  Strominger.  Spitalul,  n“  14-15,  1903. 

Observàtion  d'un  cas  intéressant.  Le  traitement  psychique  est  le  meilleur. 

C.  Parhon. 

671)  Un  cas  de  Puérilisme  mental  chez  une  Hystérique.  Guérison 

par  suggestion,  par  Leroy  (Ëvreux).  Soc.  médico-psych.,  Ann,  médico-peffch., 

LXIII,  9"  S.,  1. 1,  p.  110,  janvier  1905. 

Les  crises  de  puérilisme  alternent  avec  les  crises  convulsives,  presque  quoti- 
diennement. Guérison  définitive  parla  suggestion.  M.  T. 


AlfALYSE»  485 

679)  Les  fsusses  Grossesses:  La  Grossesse  Nerveuse,  par  P.  Henhy. 
Thèu  de  Paris,  n*  285,  avril  1904  (86  p.). 

Thèse  écrite  de  façon  peu  banale  et  rapportant  tout  au  lopg  plusieurs  cas  his- 
loriqoes  ou  seulement  célèbres  de  grossesse  nerveuse.  — Conclusion  : Comme 
étiologie  on  peut  hardiment  rattacher  la  grossesse  nerveuse  à rhvslérie  dont 
elk  est  une  manifeatation  fréquente.  La  connaissance  de  Tétât  mental  des  hys- 
tériques, les  troubles  de  conscience  et  de  personnalité  que  présentent  ces  malades, 
rinOuence  d'une  idée  fixe,  d’une  idée  reine  annihilant  toutes  les  autres  et  déter- 
minant les  troubles  psychiques  et  physiques  si  bien  décrits  par  P.  Janet,  per- 
mettent de  faire  de  la  grande  névrose  la  cause  unique  de  la  grossesse  nerveuse. 

Feindkl. 

673)  Un  cas  de  Sommeil  pathologique,  par  Steppan.  Reçue v.  neurologii,  etc., 

n»  4,  1904. 

Femme  de  29  ans,  d'ailleurs  bien  portante,  qui  se  trouvait  à la  fin  de  sa  neu- 
vième grossesse,  a été  prise  tout  à coup  d’une  vive  émotion  k cause  d’une  mort 
dans  la  famille.  .\près  la  naissance  de  Tenfant,  qui  mourut  bientôt,  Télat  psy- 
chique de  la  femme  changea,  présentant  alors  quelques  caractères  de  Tétat  psy- 
chique hystérique  qui  a persisté  une  année  environ.  A cette  époque  la  malade  sc 
tronvant  de  nouveau  en  état  de  grossesse,  on  a observé  chez  elle,  outre  des 
attaques  de  sommeil,  une  durée  pathologique  du  sommeil  normal  allant  jusqu’à 
cinquante- sept  heures.  La  malade  ne  se  levait  que  pour  besoins  et  l’intensité  du 
sommeil  était  de  plus  en  plus  forte,  de  sorte  qu’il  était  presque  impossible  de 
l’éveiller.  Dans  ce  temps,  la  malade  olTrait  aussi  quelques  signes  physiques  de 
rbysléric. 

Cet  état  de  somnolence  a duré  un  mois  et  il  a cessé  probablement  sous  Titi- 
flaence  d’une  émotion  agréable  éprouvée  par  la  malade  lors  de  l’arrivée  de  sa 
sceor. 

La  grossesse  achevée,  la  malade  est  devenue  tout  à fait  normale.  Il  est  inté- 
reasant  de  noter  qne  la  malade,  à Tépoque  de  sa  première  grossesse,  qui  a fini 
par  Tavortement  dans  le  quatrième  mois,  a été  prise  pendant  trois  jours  d’une 
somnolence  insurmontable.  Haskovec. 

674)  Ecchymoses  spontemées  chez  un  Neurasthézûque,  par  J.  Nam* 

Mcscbl.  Bull,  de  la  Soe.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n*"  2,  1904. 

Ecchymoses  palpébrales  chez  un  jeune  neurasthénique.  G.  Parhox. 

675)  jfipilepaie  et  Aliénation  mentale  longtemps  méconnues,  par  Paris 

Retue  médicale  de  VEst,  1904,  n®  22. 

Observation  d’une  femme  Agée  de  31  ans,  ayant  déjà  subi  24  condamnations 
poor  vagabondage,  vols,  ivresse  publique,  outrages,  violences.  ...  sans  que  per- 
soime  se  soit  occupé  défaire  examiner  son  état  mental,  lorsqu’elle  demanda  à la 
Cour  de  réformer  le  vingt-quatrième  jugement  qui  la  frappait.  Placée  en  obser- 
vation à Maréville,  M.  Pdris  constate  chez  elle  des  crises  fréquentes  d’épilepsie, 
avec  nombreux  stigmates  de  dégénérescence.  Caractère  habituel  des  épileptiques. 

(î.  E. 

678)  Observationa  de  Convulsions  chez  les  Enfants  et  leurs  relations 
avec  l'Épilepsie,  par  O.  Moox.  Lancet,  24  déc.  1904. 

Les  enfants  convulsionnaires  ont  presque  tous  une  hérédité  toxique  ou  ner- 
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veuse.  Même  dans  le  cas  d'enfants  absolument  saids,  les  convulsions  sont  us 
précédent  fâcheux.  Thoma. 

677)  A propos  de  la  symptomatologie  de  la  Chorée  de  Sydenham  (Zar 
Symptomatologie  der  Sydenham*schen  Chorea),  par  J.  Hiy  (Strasbourg).  Sim- 
sburger  medizinischen  Zeitung,  19  sept.  1994. 

L'auteur  attire  raitention  sur  l'existence  dans  la  chorée  d'un  symptéme, 
l'hypotonie  musculaire  qui  peut  rendre  des  services  pour  le  diagnostic. 

Brbcy.. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSTGHOSES  TOXI-INFEGTZEUSES 


678)  Folie  Pellagreuse,  par  Mongeri.  Club  médical  de  Constantinople,  17  nov.  1904. 
Folie  pellagreuse  chez  une  jeune  Arménienne  s’alimentant  d’un  mélange  de 

farines  de  mais  et  de  blé.  Revue  générale  à propos  de  ce  cas.  Tboua. 

679)  Un  csuB  de  Polynévrite  avec  Psychose  de  Korsakoff,  par  Gtusvri 

Gaspàrini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  18  décembre  1904,  p.  1606- 
1608. 

11  s'agit  d’un  berger  de  82  ans  qui,  après  s'être  exposé  tout  le  printemps  avec 
insouciance  aux  pluies  torrentielles  et  aux  changements  brusques  de  tempéra- 
ture de  la  montagne,  fut  pris  de  douleurs  et  de  faiblesse  des  membres.  Cela 
devint  une  polynévrite  typique  des  quatre  membres,  avec  des  œdèmes  et  prédo- 
minance de  la  paralysie  dans  les  groupes  des  muscles  extenseurs.  Dans  la  con* 
valescenee  de  cette  polynévrite,  le  berger  eut  4 participer  à des  discussions 
familiales  d’intérêt;  sa  faculté  d'attention,  sa  mémoire  s'affaiblirent,  son  carac- 
tère se  modiûa,  il  devint  sombre  et  méfiant,  il  délira,  bref  il  présenta  le  tableai 
de  la  psychose  de  Korsakoff,  fl  guérit  parfaitement  de  la  polynévrite  et  de  1a 
psychose. 

L'auteur  discute  longuement  son  diagnostic  et  il  insiste  sur  l'étiologie  de  M 
cas  qui  se  borne  aux  refroidissements  répétés  et  à une  constipation  opiniétre. 

F.  Peleki. 


PSYGHOSES  GONSTITUTIONNELLES 

680)  Remarques  sur  là  Mélancolie,  par  Joseph  Collins.  New-York  Xaiit- 
gieal  Society,  i*  nov.,  et  Medical  Record,  24  déc.  1904,  p.  1007. 

Quelques  observations.  L'auteur  insiste  sur  les  difficultés  de  la  dilférenciatNh< 
entre  la  folie  maniaco-dépressive  et  la  mélancolie  d'involution.  Tbosa. 

081)  De  l’Automatisme  ambulatoire  ; son  importance  au  point  de  vw$, 
médico-légal,  par  Février  et  Parisot.  Rerue  médicale  de  VEsi,  1904.  1* 
1904.  1 

Etude  clinique  d'un  jeune  soldat  déserteur  par  suite  de  fugues  inconscienUi 
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précédées  de  phéaoménes  prodromîciaes,  et  porteur  de  stigmates  sensitivo-seBso^ 
riels  très  sets.  Non-lien  deTantle  conseil  de  guèrre  ; réforme.  G.  Ë. 

(>S2)  Gnrieiix  Gollectlonnisme  et  moyeoe  de  protection  chez  une 
I démente  persécutée,  par  Lerot  (Ëvrenx).  Soc.  médico-ptjcb.,  Ann.  médico- 
I pfÿcé.,  LXm,  9*  S.,  l.  I,  p.  114. 

La  malade  s'introduit  dans  le  yagin  et  le  rectum  les  objets  les  plus  divers 
comme  protection  contre  ses  persécnteurs . M.  T. 


PSYCaOSES  CONGÉNITALES 

683)  Une  consultation  à BioMre  (16  Juin  1904),  service  des  enfants 
anormaux,  par  Georges  Lafarge.  Thèse  de  Paris,  oct.  1904. 

A la  consoltation  du  jeudi  se  rencontrent  les  malades  nouneaux,  porteurs  des 
anomalies  phjsiques  et  psjchiques  les  plus  curieuses,  et  les  anctem,  ceux  qui 
ont  été  soignés  à Bicétre.  C’est  à ces  derniers  que  l'auteur  consacre  sa  thèse;  il 
montre  comment  la  consultation  permet  de  connaître  la  vie  sociale  de  ces 
malades,  de  les  aider  et  de  suivre  pas  à pas  l'amélioration  ou  l'aggravation  de 
leur  état  phjsique  ou  psychique.  Gela  a un  très  grand  intérêt  et  ce  n'est  qu'en 
étudiant  la  vie  tout  entière  de  ces  anormaux,  comme  le  fait  et  l'enseigne 
M.  Boumeville,  qu'on  arrivera  à des  résultats  utiles  médicalement  et  sociale- 
ment. 

Les  observations  contenues  dans  cette  thèse  sont  nécessairement  assez  dispa- 
rates. L’auteur  n'en  fait  pas  moins  ressortir  l'intérét  médical  de  chacune,  et 
rintérèt  médioo-l^al  et  social  qui  s'attache  à toutes.  Feindel. 

684>  Causes  de  l’Aliénation  an  Brésil  (Causas  de  Alienaçào  mental  no 
Brazil),  par  Hrnrique  Boxo.  Brazil  medico,  Rio  de  Janeiro,  1901. 

Comme  ailleurs,  c'est  à la  dégénérescence  et  à l'intoxication  alcoolique  que 
sont  dus,  au  Brésil,  l’immense  majorité  des  cas  de  folie.  L'auteur  en  déduit 
d'intéressantes  considérations  touchant  la  prophylaxie  de  l'aliénation  mentale. 

F.  Delbni. 

M)  Troubles  Mentaux  elles  les  nègres  du  Brésil  (Perturbacées  mentaes 
nos  negros  do  Brazil),  par  Henrique  Roxo.  Communicaeâo  ao  2^  Congresso  Medico 
LatiiuhAmericano  reunido  em  Buenos  Aÿres  em  Ahril  de  1904. 

La  pauvreté  des  idées  délirantes  fait  que  chez  les  nègres  la  symptomatolbgie 
mentale  est  comme  rétrécie  et  schématisée.  Gela  tient  à ce  que  la  cérébration 
do  nègre,  A l'état  normal  comme  à l'état  pathologique,  est  simple  et  encore 
inférieure.  On  ne  peut  concevoir  l'égalité  des  races  humaines,  au  Brésil  du 
moins;  la  mentalité  nègre  n'y  est  pas  encore  évoluée.  F.  Drleni. 

L’affaire  de  l'asile  des  aliénés  de  Tours  au  point  de  vue  médico- 

légal,  par  Abchambault.  Ann.  médûxhpcychologiques,  LXlil,,  9°  S.,  t.  I,  p.  53. 

Êtade  critique  et  plaidoyer  au  sujet  de  cette  affaire  retentissante  où  un  para- 
^que  général  fut  étouffé  par  les  infirmiers. 

Arehambault  discute  l'expertise  et  rapporte  plusieurs  lettres  de  médecins 
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légistes  admettaDt  que  certaias  signes  de  mort  violente  (ecchjnioses,  sillon  do 
cou)  peuvent  parfois  ne  devenir  évidents  qu'assez  tardivement  après  la  mort. 

M.  Tré!cbl. 

687)  Ëtiide  médico-légale  du  Sommeil,  par  V. -J.  Leconte . Thèse  de  Paru, 

nov.  1904. 

L'auteur  étudie  les  actes  que  les  personnes  peuvent  subir  pendant  le  sommeil 
naturel  ou  artificiel,  ceuz  qui  peuvent  être  commis  dans  rhjpnose  ou  sons  l’in- 
fluence  des  médicaments,  et  l’atténuation  de  la  responsabilité  dans  ces  cas. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

688)  Traitement  des  Névralgies  et  des  Névrites  psur  les  injections 
hypodermiques  gazeuses,  par  Abel  Courcellb.  Thèse  de  Paris,  n*  146,  jan- 
vier 1905. 

L'aclion  sédative  des  injections  gazeuses  sur  les  phénomènes  douloureux  des 
névralgies  et  des  névrites  est  incontestable.  Cette  action  est  rapide  et  durable. 

Ces  injections  agissent  par  élongation  des  filets  nerveux  terminaux,  et  par 
formation  d’un  coussinet  gazeux  protecteur. 

L’air  atmosphérique  semble  le  meilleur  gaz  auquel  on  puisse  s’adresser,  à 
cause  de  la  lenteur  de  sa  résorption.  Cette  méthode  se  recommande  parson 
extrême  simplicité,  son  inocuité,  et  son  caractère  indolore.  Fkixdel. 

689)  A propos  du  Traitement  Mercuriel  du  mal  de  Pott,  par  Tobixdo 
SiLVESTRi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniehe,  26  janvier  19(fô,  p.  125 

Les  toutes  petites  doses  auraient  un  effet  utile.  F.  Delrni 

690)  Sur  les  sels  de  Rubidium,  et  sur  l’emploi  de  ITodure  de  Rubi- 
diiun  dans  l’Atrophie  Optique,  par  Paul  Bartholow.  Neio-Yorkmed.Joum*,  < 
21  janv.  1905,  P 116. 

Après  l’étude  de  la  valeur  thérapeutique  du  sel,  l’auteur  cite  un  cas  de  cécité  i 
tabétique  arrêtée  dans  son  évolution  progressive  et  améliorée  par  lui.  Thoma, 

691)  Emploi  systématique  du  Travail  dans  le  traitement  de  la  Nen^ 
rasthénie  et  des  états  similaires,  par  H.  J.  Hall.  Boston  med.  and  stsr§* 
Journal,  12  janvier  1905. 

Le  surmenage  n’aurait  rien  à voir  avec  la  neurasthénie,  effet  de  mauvaises 
habitudes  d’esprit  et  d’une  agitation  stérile  de  la  pensée;  conséquemment  li 
traitement  par  le  repos  est  mal  adapté.  L’auteur  ne  laisse  ses  malades  au  litqw 
huit  jours,  après  quoi  il  occupe  leur  esprit  et  leurs  mains.  Le  difficile  est  ètm 
graduer  le  travail,  surtout  au  commencement;  car  il  ne  faut  pas  oublier  qnciH 
tenir  assis  au  bord  du  lit  est  un  gros  effort  pour  certains.  Thoma.  I 

692)  La  Musique  comme  traitement  de  l’Irrégularité  du  Pouls,  pM 

Ephraim  Cutter.  American  Medicine,  17  déc.  1904,  p.  1038.  9 

Deux  cas  de  régularisation  du  pouls  habituellement  irrégulier  ou  intermitUH 
par  une  audition  musicale.  Thoma.  ■ 
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Antitoxine  Diphtérique  dans  rAetfaine  des  foins,  par  W.  R.  Roy^^- 
LAXD.  American  MedieinCy  17  déc.  1904,  p.  1037. 

Guérison  en  quelques  jours,  en  quelques  heures  dans  un  cas.  Thoma. 

691)  Llnterruption  artificielle  dè  la  Ûrossesse  dans  les  Maladies 

Mentales  et  Nerveuses  (Die  psjrchiairischen  und  neurologischen  Indica- 
lionen  zur  vorzeiligeu  Unterbrechung  der  Schwangerschaft),  par  J.  Wagner  dr 
Jaurbgg  (de  Vienne).  Wiener  Klin.  Wochmschrifty  t.  XVllI,  n"  10,  9 mars  1905, 
I».  i44. 

I.  Ptychosei.  — La  coexistence  de  la  folie  et  de  la  grossesse  constitue  pour 
la  mère  un  état  très  défairorable,  car  : a)  60  à 70  pour  100  des  psychoses  surve- 
oant  au  cours  de  la  grossesse  ne  guérissent  jamais;  é)  la  grossesse  survenant 
, an  cours  de  la  psychose  aggrave  le  pronostic  de  celle-ci. 

I Cad  étant  donné,  il  importe  de  résoudre  le  problème  suivant  : l’interruption 
I arliâeielle  de  la  grossesse  constitue-t-elle  un  moyen  de  rendre  l’état  de  santé  de 
j la  mère  plus  favorable? 

! En  règle  générale,  non,  et  cela  parce  que  : 1**  l’accouchement  normal  n’a  pas 
I d’iniluence  sur  l’évolution  de  la  folie  et  s’il  en  avait  une,  ce  serait  plutôt  une 
iofluence  défavorable  ; des  complications  liées  à,  Tîntervention  elle-même  peu- 
vent venir  aggraver  la  situation. 

Mais  cette  régie  générale  comporte  des  exceptions  : quand  des  idées  de 

suicide  existent  et  qu’on  espère  amener  leur  disparition  par  une  intervention  ; 
2*  quand  la  malade  a un  délire  qui  puise  ses  éléments  constitutifs  précisément 
^ dans  l’état  de  grossesse  — idées  hypochondriaques,  crainte  de  donner  naissance 
à un  enfant  mal  constitué,  peur  de  l’accouchement,  etc. 

11.  Chorée  des  femmes  enceintes.  — N'intervenir  que  dans  les  cas  graves  qui 
s’accusent  pas  une  tendance  à la  guérison  spontanée.  Se  rappeler,  d’autre  part, 
qu’une  intervention  trop  tardive  est  parfois,  suivie  de  conséquences  funestes 
; (d’après  Schauta) . 

! III.  Épilepsie.  — Binswanger  conseille  d'intervenir  lorsque  Taccumulaiion 
. d’accès  très  nombreux  menace  d'amener  une  démence. 

I IV.  Hystérie.  — N’agir  qu’au  cas  où  une  psychose  s’est  développée  et  d’après 
I les  régies  établies  pour  les  psychoses  en  général. 

V.  Autres  màladies  nerveuses,  — Sauf  dans  des  cas  très  exceptionnels  et  & 
i évolution  rapide  et  grave,  ne  pas  intervenir.  Halberstadt. 

135)  De  la  valeur  thérapeutique  de  l’interruption  artificielle  pré- 
maturée de  la  Grossesse  chez  les  Aliénées  (Zur  Frage  irnch  der  Rercch- 
I ligung  kucnstlicber  Unterbrechung  der  Graviditiit  bebufs  Heilung  von  Psychosen), 
i par  A.  Pick  'de  Prague).  Wiener  med.  Wochenschrift  y 1905,  n®  2. 

L'opinion  classique,  celle  qui  conseille,  en  régie  générale,  de  ne  pas  inter- 
teoir,  n’est  pas  toujours  fondée. 

D’ailleurs,  comment  le  serait-elle,  quand  les  faits  cliniques  scientifiquement 
étudiés  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  à l’heure  actuelle? 

Or  des  questions  de  ce  genre  ne  peuvent  être  élucidées  a priori. 

Pick  rapporte  un  cas  où  l’avortement  pratiqué  sur  une  femme,  dont  le  délire 
puisait  ses  éléments  dans  l'état  de  grossesse,  amena  la  guérison  en  quelques 
seinaioes. 

iolly  considère  que  la  mélancolie  peut  constituer  une  indication  à intervenir. 
Mais  Kræpelin  est  d’un  avis  tout  contraire. 
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Pick  croit  que  seules  les  formes  accompagnées  d'agitation  doivent  être  prises 
en  considération.  Halbbrstadt. 

696)  Étude  phsnsiologique  et  clixiique  de  la  Valériane,  par  Ernest  Parasî. 

Thèse  de  Paris,  2 février  19Û5. 

Les  observations  cliniques  montrent  que  le  suc  de  valériane  provoque  nette- 
ment des  effets  sédatifs  qui  permettent  de  l’employer  avec  avantage  dans  tous 
les  états  nerveux  accompagnés  de  spasme  convulsif  et  même  dans  un  certain 
nombre  d’entre  eux  accompagnés  d’hyperesthésie  sensorielle. 

L^acide  valérianîque  ou  ses  sels  n’exercent,  en  aucune  façon,  une  action  phar- 
macodynamique comparable  & celle  de  la  valériane  entière;  d’après  l’auteur, ni 
les  valérianates,  ni  les  éthers  du  bornéol  ne  peavent  être  considérés  comme  dei 
succédanés  de  la  valériane  fraîche  et  du  suc  de  valériane  qui  doivent  nécessaire- 
ment renfermer  en  outre  des  substances  actuellement  connues,  un  ou  plusieurs 
corps  actifs  par  eux-mèmes  ou  susceptibles  d’exalter  l’action  pharmaeodjaa- 
mique  des  éthers  du  bornéol.  Fbindel. 

697)  Du  Véronal  oomnaa  hsrpnotique  et  sédatif  dsuisles  msdadies  men- 

tales, par  Henri  Bourilhbt.  Thèse  de  Paris,  mare  1905. 

A la  dose  de  30  & 80  centigrammes,  le  véronal  constitue  un  hypnotique  excel- 
lent et  & peu  près  dépourvu  de  dangers  dans  tous  les  cas  d’insomnie  nerveuse 
ne  s’accompagnant  pas  d’agitation  : insomnie  simple,  insomnie  des  neurasthé- 
niques, des  mélancoliques. 

Son  efficacité  comme  sédatif  est  incontestable  dans  les  cas  d'agitation  légère 
des  mélancoliques,  des  déments  précoces,  des  excités  maniaques,  même  aux 
doses  de  50  et  80  centigrammes.  Dans  les  états  d’agitation  intense  de  la  manie, 
et  surtout  de  la  paralysie  générale,  il  compte  de  nombreux  succès  même  avec 
les  doses  de  1 gramme,  i gr.  50  et  2 grammes. 

Le  véronal,  surtout  lorsque  son  usage  est  longtemps  prolongé,  produit  souvent 
des  accidents  niais  qui  ne  présentent  généralement  pas  de  gravité.  Pour  prévenir 
ces  accidents  et  l’accoutumance  il  est  bon  de  ne  pas  trop  prolonger  l’usage  «lu 
véronal  sans  interruption.  Ce  médicament  ne  semble  avoir  aucune  action  préju- 
diciable sur  les  principaux  viscères  : cœur,  foie,  rein.  Feindel. 

698)  Contribution  à l’étude  du  bromdiéthylacétamide  (Neuronal),  soil  ’ 

action  hypnotique  et  sédative  chez  les  aliénés,  par  M.  Artarit.  Théai 

de  Paris,  mars  4905. 

A la  dose  de  i gramme  à 2 grammes,  le  neuronal  possède  une  action  hypno- 
tique réelle  : particulièrement  marquée  dans  l’insomnie  simple,  les  insomnies 
des  états  maniaques,  dans  les.  insomnies  de  cause  morale  ou  psycho-senss* 
rielle,  cette  action  rend  des  services  dans  l’insomnie  douloureuse,  ragitatios. 
automatique. 

Il  ne  s’accumule  pas  et  peut  être  donné  tous  les  jours  pendant  des  .semaioei 
sans  entraîner  d’accident;  son  accoutumance  est  faible,  la  suppression  deThyf* 
notique  ne  donne  lieu  à aucun  trouble  nouveau;  l’effet  se  prolonge  pendaaA 
quelque  jours. 

Le  neuronal  ne  peut  pas  compter  comme  médicament  contre  les  crises  «Mh 
vulsives  de  l’épilespsie,  contrairement  à ce  qu’espéraient  a priori  les  auteoiB. 
allemands. 

11  n’a  aucune  influence  nocive  sur  les  fonctions  de  respiration  et  de  circula^ 
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tien;  il  parait  amener  (à  dose  toxique)  une  paralysie  des  muscles  striés  et  lisses 
(stase  intestinale,  etc.);  le  brome  qu*il  contient  passe  rapidement  dans  les  urines 
et  D’amène  aucune  éruption  cutanée  ; le  passage  du  médicament  dans  le  torrent 
dreulaterre  n'entralne  aucune  modification  dans  la  teneur  du  sang  en  globules, 
oi  dans  la  configuration  de  ces  derniers.  Feindel. 


INFORMATIONS 

Quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  psiys  de  langue  française. 

Le  quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à Bennes,  du  P'  au  7 août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  Docteur  A.  Giuaud»  directeur  médecin  de  l'asile  d’aliénés 
de  Saint-Yon  (Seine-Inférieure) . 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Pau  pour  faire 
l'objet  de  Rapports  et  de  Discussions. 

i*  PsYCHiATHiB  : De  V hypocondrie.  Rapporteur  : M.  Roy,  de  Paris, 
î*  Nrcbologik  : Des  névrites  ascendantes.  Rapporteur  : M.  Sicard  de  Paris, 
f 3*  Assistance  : Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  traitement  des  maladies  men^ 
\ taies.  Rapporteur  : M.  Pailhas,  d'Albi. 

Une  place  importante  est  réservée  aux  Cwnmunicaiions  originales  sur  des  sujets 
de  Psychiatrie  et  de  Neurologie,  et  aux  présentations  de  malades,  de  pièces  ana- 
tomiques et  microscopiques. 

Une  séance  publique  d’ouverture  sera  suivie  des  séances  consacrées  aux  tra- 
vaux scientifiques. 

! L’École  de  médecine  et  la  Faculté  des  Sciences  de  Rennes  mettront  & la  dis- 
, position  du  Congrès  un  matériel  et  des  locaux,  neufs  et  anqénagés  suivant  les 
progrès  les  plus  récents;  il  sera  facile  de  faire  des  projections. 

Les  adhérents  qui  auront  des  communications  h faire  sont  instamment  priés 
-d*en  faire  parvenir  les  titres  et  les  résumés  au  Secrétaire  général  avant  le 
l*' juillet. 

Les  organisateurs  du  Congrès  préparent  des  excursions  aux  forêts  de  Paim- 
pent,  de  Fougères,  au  Mont-Saint-Michel  (avec  visite  des  asiles  d’aliénés  de 
Fontorson,  de  Lehon),  Saint-Malo  et  les  environs,  les  lies  anglo-normandes 
.(Jersey,  Guernesey). 

Les  chemins  de  fer  des  grandes  Compagnies  ou  du  département  mettront, 
Mnme  de  coutume,  probablement,  des  tarifs  réduits  à la  disposition  des  Con- 
pWiUistes. 

f Dans  le  but  de  faciKttr  aux  organisateurs  leur  tâche  auprès  des  Compagnies 
be  chemins  de  fer,  MM.  les  membres  adhérents  seront  invités  à faire  connaître 
hl’avance  ritinéraire  qu'Hs  comptent  suivre  pour  se  rendre  & Rennes. 

I Un  programme  détaillé  des  travaux  et  des  excursions  sera  adresse  à tous 
ki  membres  du  Congrès. 
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Le  Congrès  comprend  : 

Des  Membres  adhérents; 

2*  Des  Membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille  ou  étadiants  en  méde- 
cine, présentés  par  un  membre  adhérent). 

Les  Asiles  qui  s'inscriront  pour  le  Congrès  figureront  parmi  les  membrei 
adhérents. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  assister  à ce  Congrès,  mais  U j 
a obligation  à ne  faire  les  communications  ou  discussions  qu*en  langue  frtn- 
çaise. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  tO  francs' pour  les  Membres  adhérents; 

. — — 10  francs  pour  les  Membres  auociés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports.  Ils  recevront,  après  le  Congrès,  le  volume  deb  Comptes  rendus. 

Prière  d’adresser  le  plus  tôt  possible  les  adhésions,  avec  le  montant  des  coti- 
sations, à M.  le  D'  J.  SizARET,  Secrétaire  général  du  Congrès,  médecin  en  chef 
de  l’asile  public  des  aliénés  de  Rennes. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PAIIIS.  — TYPOliRAPHIE  PLO.N-.NOÜHRIT  ET  cK  8,  RUE  GARANGIÂRE.  7069. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


1 

l'ERSISTANCE  D’UN  FAISCEAU  INTACT  DANS  LES  BANDELETTlS  OPTIQUES 
APRÈS  ATROPHIE  COMPLÈTE  DES  NEUFS  : LE  . FAISCEAU  RÉSIDUAIRE 
DE  LA  BANDELETTE  . — LE  GANCLION  OPTIQUE  BASAL  ET  SES 

CONNEXIONS  (I) 

PAR 

Pierre  Marie  et  André  Iièri. 

Nous  avons  coupé  les  bandelettes  optiques  de  9 sujets  atteints  de  tabes  avec 
cécité  ou  de  sclérose  combinée  avec  cécité  ; dans  toutes  ces  bandelettes  nous 
avons  trouvé  un  petit  faisceau  de  fibres  dont  la  situation  était  toujours  la  même. 
Or,  dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  trouvait  plus  aucune  fibre  dans  les  nerfs 
optiques;  ce  faisceau  était  absolument  indépendant  des  fibres  visuelles,  dont  les 
cellules  d'origine  se  trouvent  dans  la  rétine  (2).  Aussi  nous  croyons  donc  pou- 
voir dire  que  dans  tous  les  cas  d’atrophie  optique  dues  au  tabes  ou  aux  scléroses 
combinées  il  subsiste  dans  la  bandelette  un  petit  faisceau  de  fibres  intactes. 

Cette  constatation  est  en  contradiction  avec  l’opinion  exprimée  par  M.  et 
Mme  Dejerine,  & savoir  que  • Tatrophie  complète  des  deux  nerfs  optiques  entraîne 
une  atrophie  compîéls  des  deux  bandelettes  (3)  ».  L’étude  détaillée  de  ce  faisceau, 
son  aspect,  sa  situation,  son  origine  et  sa  teiminaison  nous  ont  convaincu  qu'il 
ne  répond  à aucun  des  faisceaux  commissuraux  jusqu’ici  décrits  aux  environs  des 
voies  optiques,  et  qu’en  particulier  il  ne  répond  pas  à la  commissure  de  Gudden, 
si  nette  dans  les  bandelettes  optiques  du  lapin  ; comme  M.  et  Mme  Dejerine  nous 
n’avons  d’ailleurs  pas  retrouvé  chez  l’homme  l’homologue  de  la  commissure  de 
liuddeo  et  nous  croyons  aussi  que,  « si  elle  existe,  c’est  dans  la  substance  grise 
centrale  de  la  base  du  cerveau  qu’il  faut  la  chercher.  » 

Pour  expliquer  la  situation  du  faisceau  en  question,  il  nous  est  nécessaire  de 
rappeler  d’abord  quelques  notions  d’anatomie  normale. 

A Vêtai  normal,  la  bandelette  optique  à son  origine,  immédiatement  en  arriére 
du  chîasma,  est  d'abord  aplatie  de  haut  en  bas,  libre  dans  la  cavité  sous- 
arachooldienne  par  ses  deux  faces  supérieure  et  inférieure  et  par  son  bord 

(I)  Commuoication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  11  mai  1905. 

Dans  un  dixième  cas  nous  n’avons  pas  retrouvé  ce  fascicule,  mars  les  pièces 
avaient  été  très  fortement  chromées,  la  névroglie  s'était  en  partie  colorée  et  la  bandelette 
avait  été  en  partie  arrachée  ; il  est  possible  que  ce  fascicule  ait  disparu  soit  avec  la  partie 
airaehée,  soit  au  milieu  de  la  névroglie  colorée  ; de  plus  dans  ce  cas,  dont  les  coupes 
o'avaientpas  été  faites  en  série,  nous  avons  trouvé  une  lésion  spéciale  précisément  située 
(O  un  point  de  la  bandelette  où  le  fascicule  se  trouve  passer  dans  les  autres  cas.  Celte 
exception  parait  donc  facilement  explicable. 

(3;  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  p.  433. 


■KVÜB  lŒUROLOGIQUB. 


34 


494 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


externe,  appendue  seulement  par  son  bord  interne  au  chiasma  et  à la  lame  grise 
sus-optique,  dite  c racine  grise  « des  nerfs  optiques,  qui  la  maintient  à distance 
de  la  base  du  cerveau  (fig.  1,  /,  A).  Puis  elle  contourne  le  tuber  cinereum  en 
restant  aplatie  de  haut  en  bas  et  transversalement  dirigée  ; mais  elle  se  rapproche 
de  la  base  du  cerveau  au  niveau  de  l’espace  perforé  antérieur  et  petit  à petit  sa 
face  supérieure  s’j  accole  (fig.  i , B et  C)  ; un  peu  en  avant  du  plan  frontal 
passant  par  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  elle  est  complètement 
accolée  à la  base  du  cerveau,  sa  face  inférieure  est  seule  libre  avec  une  partie  de 
ses  bords  interne  et  externe,  elle  fait  seulement  une  légère  saillie  (fig.  4 , /,  fi)  : 
k ce  niveau,  elle  est  encore  visible  sans  qu’on  soit  obligé  d’écarter  le  lobe  tem- 
poral. A quelques  inillimèlres  au-dessus  d’elle  se  trouve  Panse  du  nojau  lenti- 
culaire. A partir  de  là,  elle  s’enfonce  profondément  dans  l’angle  formé  en 
dedans  et  en  haut  par  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  en  bas  parla 
circonvolution  du  crochet  ; comme  si  elle  se  modelait  sur  cette  circonvolution, 
elle  prend  alors  une  forme  en  croissant  à concavité  inférieure  (fig.  4,  /,  E);  le 
bord  externe  de  ce  croissant  s’aplatit  bientôt  légèrement  et  la  bandelette  devient 
plus  ou  moins  triangulaire  tout  en  restant  arquée  (fig.  4,  /,  F).  Sur  tout  ce 
trajet  l’angle  interne  du  nojau  lenticulaire  est  resté  sus-jacent  à la  bandelette, 
mais  l'anse  lenticulaire  qui  les  séparait  a disparu,  il  est  remplacé  par  un  feu- 
trage de  fibres  sous-jacent  au  nojau  lenticulaire,  puis,  dans  la  dernière  partie, 
par  une  portion  du  faisceau  de  Tiirck.  Un  peu  en  arriére  du  plan  frontal  passant 
par  la  partie  postérieure  du  nojau  rouge,  par  l’extrémité  postérieure  du  uojau 
lenticulaire  et  par  l’entrée  de  l’aqueduc  de  Sjlvius,  la  bandelette  est  remplacée 
par  les  corps  genouillés. 


Schéma  du  chiasma  et  des  bandelettes  vuspeir  leur  face  inférieure.  Les  lignes 
A.  B.  C.  D.  E.  F,  indiquent  le  niveau  des  coupas  frontales  de  la  fig  1.  Les 
coupes  de  la  figure  3 sont  toutes  situées  en  avant  de  B.  Le  faisceau  rési- 
duaire F,  H.  est  vu  par  transparence  et  représenté  en  pointillé.  Le  faisceau 
résiduaire  antérieur  F.  H.  a est  figuré  tel  que  nous  l'avonslrouvé  dans  le  seul 
cas  Ra...  dont  les  coupes  frontales  occupent  la  figure  3 : il  est  en  pointillé 
partout  où  il  passe  sur  la  face  supérieure,  en  trait  plein  à l’endroit  où  il  passe 
sur  la  face  inférieure  des  nerfs  optiques. 


Kk.  I.  Coupés  frontales  des  bandelettes  optiques  depuis  la  cbiasma  (A)  jusqu'aux  euTirons  des  corps 
fTsoaillés  (F>  ; I,  chez  un  sujet  normal;  II,  après  atrophie  tabétique  complète  des  deux  nerfs 
optiques. 

Les  coopee  figurées  ont  été  faites  chez  les  doux  sujets  à an  niveau  è peu  près  correspondant 
F.B.  = faisceaa  Ré  iduairo  («Je  la  bandelelto).  — F. R. A.  = faisceau  Résiduaire  antérieur  (ou  du 
cbiesaa).  — G.O,B.  =:  Ganglion  optique  basal.  — F.i.v,  = Fibres  sous-ventriculaires. 
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Dans  Vatrophie  optique  tabétique  la  bandelette  conserve  sa  situation  et  ses 
rapports;  elle  conserve  aussi  sa  forme  générale,  mais  son  volume  est  cependant 
très  diminué,  et  cela  surtout  dans  le  sens  imposé  par  ses  adhérences  aux  parties 
voisines  : c’est  ainsi  que  dans  sa  première  partie  elle  s’aplatit  de  dehors  en 
dedans  et  a tendance  à devenir  aussi  haute  que  large  (fig  1,  II,  A,  B,  C)  ; dans 
sa  seconde  portion  elle  s’aplatit  verticalement,  sa  hauteur  devient  minime 
sans  que  sa  largeur  diminue  notablement,  elle  devient  rubanée  (fig.  1,  IL  D, 

E,  F). 

Au-dessus  et  en  dedans  de  la  bandelette,  normale  ou  atrophiée,,  se  trouve  à 
son  origine,  immédiatement  en  arrière  du  chiasma,  un  épais  faisceau,  plus  ou 
moins  scindé,  de  grosses  flbres  fortement  colorables  par  la  laque  hématoxj- 
Unique;  ce  faisceau  est  situé  à un  demi  millimètre  environ  au-dessus  du  miUeu 
du  bord  adhérent  de  la  bandelette  dont  le  sépare  une  mince  lame  de  substance 
grise;  c’est  le  faisceau  de  la  commissure  de  Meynert,  qui  s'entrecroise  avec  celui 
du  côté  opposé  sur  le  bord  postérieur  du  chiasma  (Dg.  1,/et  II,  B,  C).  Quand  la 
face  supérieure  de  la  bandelette  devient  adhérente,  le  faisceau  de  Meynert  reste 
situé  k un  demi-millimètre  au-dessus  de  son  bord  interne  : plus  en  arriére,  il  est 
situé  à un  demi-millimètre  encore  au-dessus  de  la  partie  moj^enne  de  son  bord 
supérieur  (fig.  1,  / et  //.  D).  Il  se  termine  progressivement  en  envoyant  ses 
fibres  en  dehors  et  en  haut  vers  l’anse  du  noyau  lenticulaire  et  plus  loin  ■ dans 
le  feutrage  des  fibres  de  la  partie  inférieure  du  globus  pallidus  ».  On  ne  peut  le 
suivre  que  jusqu’au  plan  frontal  passant  par  la  partie  antérieure  du  noyau  rouge 
et  l’extrémité  postérieure  des  tubercules  mamillaires. 

Dans  toute  son  étendue,  ce  faisceau,  qui  reste  absolument  inaltéré  dans  les 
atrophies  optiques  complètes,  est  situé  nettement  en  dehors  de  la  bandelette. 

Le  petit  faisceau  que  nous  avons  trouvé  dans  Vintérieur  même  des  bandelettes  : 
atrophiées  des  tabétiques, amaurotiques  en  occupe  la  partie  externe.  Ce  seul  fait  ; 
le  distingue  nettement  de  la  commissure  de  Gudden  décrite  chez  le  lapin  qui,  i 
contenue  dans  l’intérieur  de  la  bandelette,  en  occupe  la  partie  interne,  de  telle 
sorte  que  les  deux  faisceaux  de  Gudden,  joignant  les  deux  corps  gènouillés 
internes,  occupent  la  partie  la  plus  centrale  de  l’arc  formé  par  les  bandelettes 
et  le  chiasma.  En  raison  de  la  persistance  de  ce  faisceau  après  Tatrophie  com- 
plète des  nerfs,  nous  le  désignerons  sous  le  nom  de  faisceau  résiduaire  de  la  ban- 
delette. 

La  situation  de  ce  fascicule  nous  a paru  fixe,  sa  dimension  et  son  aspect 
sont  quelque  peu  variables.  C’est  à l’endroit  où  la  bandelette,  adhérente  par  * 
toute  sa  face  supérieure,  contourne  la  partie  tout  antérieure  du  pédoncule,  ] 
en  avant  et  au  niveau  des  tubercules  mamillaires,  qu’on  l’aperçoit  avec  ses  ^ 
caractères  les  plus  nets  (fig.  1,  II,  D).  11  occupe  la  partie  la  plus  supérieure  du  : 
bord  externe  de  la  bandelette;  il  est  plus  ou  moins  triangulaire  à base  supé- 
rieure sur  une  coupe  frontale  et  d'ordinaire  constitué  par  deux  ou  trois  fascicules 
superposés,  incomplètement  séparés,  et  dont  les  plus  supérieurs  sont  les  plus  ^ 
volumineux  ; sur  une  coupe  frontale  colorée  il  est  parfois  visible  k TtEil  nu.  Ser, 
fibres  sont  coupées  obliquement,  mais  à ce  niveau  la  bandelette,  qui  est  dirigée 
à la  fois  en  arrière  et  très  en  dehors,  est  elle-même  coupée  très  obliquement  par  ; 
une  section  frontale.  Les  fibres  de  ce  faisceau  paraissent  plus  fines  que  les  grosses- 
fibres  de  la  commissure  de  Meynert  et  en  général  elles  sont  moins  colorables  par  < 
la  laque  hématoxylinique. 

Plus  loin,  au  fur  et  à mesure  que  la  bandelette  s’enfonce  entre  le  pédoncule  ’ 
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; et  le  lobe  temporal  (fîg.  4,  //.  JS),  le  fascicule  se  place  à l’extrémité  inférieure 
de  son  bord  externe  et  vient  finalement  se  placer  immédiatement  au-dessus,  ou 
même  en  dehors,  de  l’angle  formé  par  la  bandelette  et  la  circonvolution  du 
crochet.  Sa  forme  est  assez  régulière  et  parfois  complètement  disco'idale  ; il  est 
plus  large  et  ses  fibres  paraissent  moins  tassées  qu'en  avant  ; aussi  apparatt-il 
moins  fortement  coloré.  Ses  fibres  sont  moins  obliques,  presque  transversale- 
ment coupées  par  la  coupe  frontale,  ce  qui  répond  au  changement  de  direction 
de  la  bandelette  qui,  en  contournant  la  partie  moyenne  du  pédoncule,  est  devenue 
presque  antéro-postérieure  et  est  coupée  presque  perpendiculairement  à sa  direc- 
tion par  une  section  frontale  ; d’ailleurs  dans  les  atrophies  incomplètes  on  voit 
que  la  direction  des  fibres  de  ce  fascicule  semble  répondre  à peu  près  & celle  des 
libres  visuelles  conservées. 

Avant  de  se  terminer  il  s’étend  dans  le  sens  vertical,  bordant  en  dehors  la 
partie  inférieure  du  bord  externe  de  la  bandelette  et  souvent  subdivisé  en  plu- 
sieurs fascicules  (fig.  i,  II,  F).  Il  cesse  d’être  différenciable  à plusieurs  milli- 
mètres en  arrière  du  point  où  la  commissure  de  Meynert  a elle-même  disparu 
au  milieu  des  fibres  qui  bordent  en  bas  le  noyau  lenticulaire;  cette  terminaison 
est  toute  progressive  et  Ton  voit  sur  plusieurs  millimètres  ce  fascicule  envoyer 
ses  fibres  en  dehors  et  légèrement  en  haut  vers  le  noyau  lenticulaire  ; il  se  ter- 
mine donc  en  apparence  comme  la  commissure  de  Meynert,  mais  en  arriére 
d’elle  et  à 5 ou  6 millimètres  seulement  du  corps  genouillé  externe.  Sur  cer- 
taines coupes  on  voit  aussi  un  certain  nombre  de  fibres  se  recourber  en  dehors 
et  en  bas  et  se  terminer  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Un  gros  vaisseau 
coupe  d’ordinaire  l'extrémité  externe  de  la  bandelette  à ce  niveau  ; les  dernières 
fibres  du  fascicule  passent  en  général  en  dehors  de  ce  vaisseau  et  parfois  l’en- 
tourent plus  ou  moins  en  s’accolant  à sa  paroi. 

Nous  venons  de  dire  comment  se  termine  ce  faisceau  en  arriére;  jusqu’où  se 
prolonge-t-il  en  avant?  Dans  tous  les  cas  nous  avons  pu  le  suivre  très  nette- 
ment en  avant  jusqu’à  quelques  millimètres  en  arrière  du  chiasma,  un  peu  en 
arriére  du  plan  frontal  qui  passe  par  la  partie  postérieure  de  la  tige  pituitaire. 
A ce  niveau  on  voit  ses  fibres  se  diriger  obliquement  en  dedans  et  en  haut  et  se 
mettre  en  rapport  avec  le  gros  amas  cellulaire,  situé  au-dessus  de  l’extrémité 
interne  de  la  bandelette,  qui  a été  décrit  par  Meynert  sous  le  nom  de  ganglion 
optique  basal  (fig.  II,  C et  B). 

Le  ganglion  optique  bcual  est  une  longue  colonne  de  grosses  cellules,  ayant 
tout  l'aspect  des  grosses  cellules  ganglionnaires,  qui  se  trouve  située  au-dessus 
de  la  partie  externe  des  bandelettes  optiques,  dans  l’angle  formé  par  ces  ban- 
delettes en  bas  et  la  lame  perforée  antérieure  en  haut;  plus  eu  avant  cette 
eolonne  ganglionnaire  s’enfonce  en  coin  dans  la  partie  inférieure  et  externe  de  la 
racine  grise  des  nerfs  optiques,  immédiatement  au-dessus  de  la  base  des  bande- 
lettess(fig  4,  II,  B,  Cet  fig.  3,  j,  k,  l).  Elle  commence  en  arrière  entre  les  plans 
i frontaux  passant  par  la  tige  pituitaire  et  par  la  partie  antérieure  des  tubercules 
I mamillaires,  elle  se  prolonge  en  avant  jusqu’à  la  partie  postérieure  du  chiasma, 
an  niveau  de  la  commissure  de  Meynert.  Elle  a ainsi  au  moins  5 ou  6 millimètres 
; de  long  (plus  d’un  centimètre  pour  Meynert)  sur  2 millimètres  environ  de  large 
I et  autant  de  haut  ; elle  s’effile  à ses  deux  extrémités.  Von  Lenhossek  a considéré 
' ce  ganglion  comme  subdivisé  par  des  septa  de  fibres  nerveuses  en  trois  noyaux 
I «tués  l’un  derrière  l’autre;  mais  le  ganglion  optique  basal  tel  que  nous  venons 
I de  le  décrire^  ne  parait  répondre  en  réalité  qu'au  c noyau  sus-optique  » de 
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Lenhossék,  ses  « noyaux  antérieur  et  postéro-laléral  • répondant  en  réalilé  aux 
amas  cellulaires  dont  nous  allons  maintenant  parler. 

Il  existe  en  effet  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  base  des  bandelelles. 
mais  au-des$otis  d'elles  et  non  au-dessus,  un  très  petit  amas  de  cellules  moins 
volumineuses  (fîg.  3,  j,  k : G T el  C)  \ ces  cellules  sont  beaucoup  moins  nom- 
breuses et  beaucoup  moins  serrées  que  celles  du  ganglion  optique  basal.  En 
avant,  ce  noyau  cellulaire  s’effile  et  se  termine  au  niveau  de  la  commissure  de 
Meynert,  entre  la  bandelette  et  la  tige  pituitaire.  En  arrière,  il  se  prolonge 
entre  la  bandelette  et  le  tuber  cinereum  et  forme  une  traînée  cellulaire  ininter- 
rompue  avec  des  cellules  plus  petites  qui  recouvrent  le  tuber  cinereum.  On 
retrouve  ce  noyau  jusqu'à  la  partie  externe  et  inférieure  des  corps  mamillaires 
où  il  est  séparé  de  la  bandelette  par  la  partie  inférieure  du  pied  du  pédoncule. 

La  situation  de  ce  noyau  répond  aux  amas  que  Kôlliker  a décrits  dans  un  cas 
et  figuré  (Handhuch  der  GewAelehre,  t.  U,  fig.  702,  p.  598)  sous  le  nom  de  gan- 
glions optiques  basaux,  mais  en  faisant  remarquer  avec  raison  que  le  nom  de 
ganglions  ou  de  noyaux  du  tuber  cinereum  leur  conviendrait  mieux.  Kôlliker  a 
dans  son  cas  décrit  trois  noyaux  plus  ou  moins  juxtaposés  sur  une  coupe  fron- 
tale : cette  subdivision  ne  nous  a pas  paru  nette.  C'est  certainement  eu  parlant 
de  ces  noyaux  que  Luys  avait  décrit  la  continuité  sur  la  ligne  médiane  des 
ganglions  optiques  basaux  droit  et  gauche  ; les  vrais  ganglions  optiques  basaux 
de  Meynert  ne  peuvent,  comme  Meynert  l'avait  indiqué,  se  toucher,  puisqu'ils 
sont  situés  au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes  et  de  la  partie  postérieure  du 
chiasma.  Pour  éviter  toute  nouvelle  erreur  de  ce  genre  il  nous  parait  ulil** 
de  bien  séparer  dans  la  nomenclature  le  c ganglion  optique  basal  » vrai,  situé 
au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes,  entre  elles  et  l'espace  perforé  antérieur, 
des  c ganglions  ou  noyaux  du  tuber  > (Kôlliker),  situés  sur  les  mêmes  coupes 
frontales  au-dessous  et  en  dedans  des  bandelettes,  entre  elles  et  le  tuber  cine- 
reum : ces  deux  amas  ganglionnaires  ne  nous  ont  paru  reliés  que  par  une 
traînée  cellulaire  très  minime  qui  se  trouve  mélangée  aux  fibres  de  la  commis- 
sure de  Meynert.  Ceci  dit,  c'est  avec  le  seul  ganglion  optique  basal  vrai  que  le 
faisceau  que  nous  avons  trouvé  conservé  dans  les  bandelettes  des  tabétiquei 
amaurotiques  nous  a paru  en  rapport.  En  quoi  consiste  ce  rapport  et  quelles  sont 
les  autres  relations  du  ganglion  basal? 

Lenhossek  (Ana(.  Anz.,  p.  455)  n’admet  aucune  fibre  nerveuse  dans  l'intérieur  ; 
du  ganglion  optique  basal  qui  serait  composé  uniquement  de  cellules  nerveuses  | 
multipolaires  et  de  névroglie;  en  particulier,  il  n'admet  aucune  fibre  qui 
mette  en  rapport  avec  la  bandelette  optique;  il  y aurait  seulement  une  « strie 
blanche  du  tuber  » en  rapport  avec  le  noyau  antérieur  du  tuber.  Kôlliker  a au 
contraire  observé  dans  le  ganglion  optique  basal  vrai  un  certain  nombre  iK' 
petits  faisceaux  de  quatre  à six  fibres;  ces  faisceaux  ont  une  direction  vertieelf 
et  se  réunissent  à un  faisceau  plus  gros  qui  va  sc  perdre  dans  la  partie  anlérieorr 
du  thalamus;  ce  faisceau  serait  probablement  pour  Kôlliker  le  faisceau  ventral 
de  la  lame  médullaire  de  thalamus.  Nous  pouvons  confirmer  les  recherches  de  ’ 
Kôlliker  sur  ce  point,  car  nous  avons  vu  nettement  des  fibres  partir  du  ganglion  g 
optique  basal  et  monter  verticalement,  plus  ou  moins  mêlées  aux  fibres  de  l'anse 
lenticulaire,  en  dehors  du  pilier  antérieur  du  trigone,  jusqu'à  la  partie  infé- 
rieure du  thalamus;  là  elles  se  terminent  sans  doute  dans  la  lame  médullaire 
interne,  mais  probablement  aussi  pour  une  bonne  part,  à ce  qu'il  nous  a semblé, 
dans  les  noyaux  cellulaires  de  la  substance  grise  centrale  (fîg.  2). 
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Mais,  en  plus  des  fibres  verticales,  nous  avons  constaté  dans  le  ganglion 
basal  de  très  nombreux  fascicules  de  fibres  tran$ver$aU$  (fîg.  i,  //,  B,  et  fig.  3, 
Kell:  G.  O.  B.).  De  plus,  contrairement  à Lenhossek  et  à Kôlliker,  ce  gan- 
glion nous  a paru  manifestement  en  relation  avec  des  fibres  de  certaines  par- 
ties des  voies  optiques.  Nous  avons  déjà  dit  que  le  faisceau  qui  reste  intact  dans 
les  bandelettes  atrophiées  décrivait  un  coude  net  an  niveau  de  ce  ganglion  pour 
se  mettre  en  rapport  avec  lui.  Ce  faisceau  nalt-il  ou  se  termine-t-il  dans  le 
ganglion  ? Le  traverse-t-il  seulement?  G*est  ce  que  nous  avons  cherché  en  exa- 
minant les  parties  plus  antérieures  des  voies  optiques. 


Fie.  f . — Coupe  frontale  au  niveau  du  glanglion  optique  basal.  — Ce 
deesin,  fait  d'après  nature,  est  destiné  à montrer  les  fibres  rerUcales 
qai  partent  du  ganglion  optique  et  Tont  au  thalamus  et  aux  noyaux 
cellolaires  de  la  substance  grise  centrale.  11  montre  aussi  très  nette- 
ment le  faisceau  résiduaire. 

O. O. B.  = Ganglion  optique  basal.  — B.O.  =Bandelette  optique.  — F.R. 

= Faisceau  résiduaire.  — C.M.  = Commissure  de  Meynert.  — Th. 

= Thalamus.  — S,x.e.  = Noyau  cellulaire  de  la  substance  grise  cen- 
trale. — N.l.  = Noyau  lenticulaire.  — A.L.  Anse  lenticulaire.  — 

T.g.a.  = Pilier  antérieur  du  trigone.  — V.  = 111*  ventricule. 

Or,  dans  un  bon  nombre  des  cas,  non  dans  tous,  se  trouve  dans  le  chiasma,  en 
avant  du  ganglion  optique  basal,  entre  la  base  de  la  lame  grise  et  l’origine  de  la 
bandelette,  un  petit  faisceau  de  fibres  ; ce  faisceau  inconstant,  que  Ton  peut 
appeler  faiseectu  résiduaire  antérieur  ou  faisceau  résiduaire  du  chiasma,  est  situé 
exactement  comme  se  trouve  situé  plus  en  arrière  le  faisceau  que  nous  avons 
décrit  dans  la  bandelette,  mais  il  est  toujours  beaucoup  plus  petit  (fig.  3,  j,  i,  h : 
F A A);  il  est  constitué  par  des  fibres  fines,  comme  ce  faisceau  postérieur,  mais 
beaucoup  moins  serrées;  ces  fibres  sont  antéro-postérieures  ou  légèrement 
obliques  en  avant  et  en  dehors.  Ce  faisceau  est  de  volume  très  variable,  plus 
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variable  que  le  volume  du  faisceau  de  la  bandelette;  il  est  souvent  inéga- 
lement volumineux  d’un  côté  et  de  l’autre.  Il  est  situé  sur  la  face  supérieure  du 
chiasma  et  devient  de  plus  en  plus  externe  sur  celte  face  supérieure  au  fur  et  à 
mesure  que  l’on  observe  des  coupes  frontales  plus  antérieures.  11  diminue  rapi- 
dement de  volume  et  disparaît  généralement  à quelques  millimètres  do  gan- 
glion basal  avant  d’avoir  atteint  la  partie  antérieure  du  cbiasma.  Il  ne  se  pro 
longe  donc  pas  dans  le  nerf  optique  et  ne  représente  pas  le  faisceau  que  Me.v- 
nert  et  lluguenin  ont  décrit  comme  unissant  la  rétine  et  le  ganglion  optique  : 
il  est  possible  que  ce  dernier  faisceau  existe,  mais  il  serait  alors  centripète, 
comme  les  fîbres  visuelles,  et  non  centrifuge,  car  nous  n’avons  pas  vu  le  fais- 
ceau que  nous  décrivons  se  continuer  dans  le  nerf  optique,  non  seulement  dans 
le  tabes  amaurotique,  où  les  lésions  peuvent  être  plus  ou  moins  diffuses,  mais 
encore  dans  un  cas  d’atrophie  bilatérale  des  nerfs  optiques  par  lésion  des 
globes  oculaires. 

Dans  un  cas  de  tabes  avec  cécité,  pourtant,  nous  avons  vu  notre  faisceau  se 
prolonger  en  avant  plus  loin  que  dans  les  autres  cas  (fig.  3)  : dans  ce  cas,  il  se 
portait  de  chaque  côté  en  avant  et  en  dehors  sur  la  face  supérieure  du  chiasma 
jusqu’à  son  bord  externe,  contournait  ce  bord,  passait  sur  sa  face  inférieure,  se 
prolongeait  de  quelques  millimètres  sur  le  bord  inférieur  du  nerf  optique  cor- 
respondant, puis  décrivait  une  anse  semblable  à celle  que  décrivent  dans  le  nerf 
près  du  chiasma  les  fîbres  visuelles,  revenait  en  arrière  vers  le  bord  interne  du 
nerf,  contournait  ce  bord,  passait  sur  la  face  $upérieure  de  la  partie  tout  anté- 
rieure du  chiasma  et  venait  enfin  s’entrecroiser  sur  la  ligne  médiane  avec  le 
faisceau  du  côté  opposé,  un  peu  en  avant  de  l'extrémité  antérieure  du  recessas 
sus-optique  du  III"  ventricule.  Le  faisceau  de  chaque  côté  enserrait  donc  pour 
ainsi  dire  la  partie  correspondante  du  chiasma  dans  une  sorte  d’anneau  ouvert 
seulement  en  haut.  La  figure  3 représente  les  coupes  frontales  successives  delà 
partie  postérieure  des  nerfs  optiques,  du  chiasma  et  de  la  partie  antérieure  des 
bandelettes  dans  ce  cas  ; sur  le  schéma  nous  avons  figuré  la  boucle  que  décri- 
vait dans  ce  cas  unique  le  faisceau  résiduaire  antérieur.  Nous  nous  sommes 
demandé  si  ce  cas  représentait  une  anomalie,  ou  s'il  n’était  pas  exceptionnel 
uniquement  parce  que  dans  les  autres  cas  les  lésions  d’origine  vasculaire  des 
nerfs  et  du  chiasma  avaient  détruit  la  partie  antérieure  du  faisceau  : en  réalité 
nous  croyons  qu’il  s'agissait  bien  d'un  développement  anormal  parce  que,  dans 
le  cas  d’atrophie  bilatérale  par  lésion  des  yeux  que  nous  avons  examiné,  ce 
faisceau  ne  se  prolongeait  pas  plus  loin  que  dans  tous  les  autres  cas  de  tabes 
amaurotique.  i 

Quoiqu'il  en  soit,  quelle  que  soit  sa  longueur,  ce  faisceau  antérieur,  chiasma-  ! 
tique,  est-il  la  continuation  du  faisceau  postérieur,  du  faisceau  de  la  bandelette?  ^ 
Ou  bien  y a-t-il  un  relai  dans  les  cellules  du  ganglion  optique  basal  ? Nous  ne 
saurions  trancher  cette  question,  mais  la  situation  des  deux  faisceaux  qui,  tant 
l’antérieur  que  le  postérieur,  sont  situés  un  peu  au-dessous  et  en  dehors  du  gan- 
glion, nous  fait  supposer  qu’il  y a continuité  des  fibres,  au  moins  de  certaines 
d’entre  elles.  Mais  en  toiit  cas  cette  continuité  n'existe  que  pour  un  petit  nombre 
de  fibres,  car  le  faisceau  antérieur  est  toujours  beaucoup  plus  petit  que  le  pos- 
térieur. Un  grand  nombre  de  fibres  du  faisceau  postérieur  se  mettent  donc  cer- 
tainement en  rapport  avec  le  ganglion  basal;  y naissent-elles,  s'y  lermincnt- 
elles  ou  le  traversent-elles  seulement?  Nous  ne  pouvons  rien  affirmer,  mais 
l’étendue  de  la  masse  ganglionnaire  et  le  grand  nombre  de  ces  cellules  d'une 
part,  la  grande  dispersion  des  fibres  entre  ces  cellules  d’autre  part,  nous  font 


J in.  3.  — Coupes  fnmlotfM  det  nerfs  optiques  (a,  b,  c)  du  chiasma 
fd.  e,  Cg,h,  de  foripine  des  bandelettes  (j,  k,  I)  dans  un 
c»A  de  tabvs  avec  cècîté  {Ri...)  où  te  faisceau  résiduaire  anté- 
rieur préeentiît  le  trajet  aaornial  représenté  éur  le  schéma  ci- 
dessus  {p.  40l>, 

= fadsceaii  RësiJuaîre.  — F.R.A.  = faisceau  Résiduaire 
aniérisur,  — G.Ü.B,  ~ üanglion  optique  basal.  — C M. 
Comoiitiurc  de  lUeyncrt.  — G.T.C.  = Ganglion  du  Tuber 
clnereuiu^  — T p.  = Tige  pituitaire. 
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penser  que  ce  ganglion  est  autre  chose  qu'un  simple  lieu  de  passage,  qu'il  doit 
servir  au  moins  de  relai  important. 

En  dehors  du  faisceau  postérieur  et  du  faisceau  antérieur  que  nous  venons  de 
décrire  et  des  fibres  verticales  allant  vers  le  thalamus  décrites  par  Kôlliker,  le 
ganglion  optique  basal  nous  a paru  encore  avoir  d’autres  connexions  : d'une 
part,  il  nous  a semblé  recevoir  un  certain  nombre  de  fibres  de  la  commissure 
de  Mevnert;  d’autre  part,  il  se  met  en  relations,  & notre  sens,  avec  une  mince 
couche  de  fibres  antéro-postérieures  immédiatement  sous-jacentes  à l’épendjme 
du  recessus  sus-optique  du  III®  ventricule,  que  l'on  peut  appeler  fibres  sotti'Ses- 
tiiculaires  {üg.  i.  A,  et  fig.  3,  j,  i,  h : F.  s.  v.). 

Ces  fibres,  qui  ne  sont  pas  décrites  par  les  auteurs,  nous  ont  paru  constantes; 
elles  s’avancent  seulement  de  quelques  milimètres  dans  la  paroi  supérieure  du 
chiasma  et  dépassent  à peine  la  partie  antérieure  du  recessus.  On  les  rencontre 
surtout  sur  les  côtés  de  la  ligne  médiane,  et  au  niveau  de  leur  partie  antérieure 
elles  sont  nettement  séparées  du  faisceau  résiduaire  antérieur  qui  est  deveou 
très  latéral.  Mais  en  arrière,  aux  environs  du  ganglion  optique  basal,  on  peut 
suivre  en  traînée  continue  ces  fibres  depuis  la  ligne  médiane  jusqu'au  faisceau 
résiduaire  antérieur  ; dans  un  cas  où  ce  faisceau  était  beaucoup  plus  volumi- 
neux d'un  côté  que  de  l’autre,  c’est  précisément  du  côté  où  il  était  le  plus  petit 
que  ces  fibres  sous- ventriculaires  étaient  les  plus  nombreuses.  Si  nous  ajoutons 
que  les  fibres  du  faisceau  sont  remarquables  comme  les  fibres  sous-ventricu- 
laires  par  leur  petit  volume,  on  comprendra  que  nous  ayons  tendance  à con- 
sidérer ù la  fois  faisceau  compact  et  fibres  éparses  comme  faisant  partie  d'un 
même  système  de  fibres,  émané  directement  ou  indirectement  du  faisceau  posté- 
rieur de  la  bandelette  ou  du  ganglion  optique  basal,  qui  s’enfonce  en  éventail 
dans  la  partie  supérieure  du  chiasma. 

La  similitude  de  toutes  ces  fibres  nous  avait  paru  si  frappante  que,  ayant  cru 
constater,  dans  le  cas  rapporté  ci-dessus  où  le  faisceau  antérieur  formait  une 
anse  en  avant  du  chiasma,  la  continuité  d’un  certain  nombre  de  ces  fibres  avec 
le  faisceau  entrecroisé,  nous  avions  tout  d’abord  dénommé  l'ensemble  du  sys- 
tème : • faisceau  commissural  sous-ventriculaire  » . L'examen  attentif  des  autres 
cas  nous  a montré  que  ces  fibres  avaient  sans  doute  un  point  de  départ  com- 
mun, mais  non  une  continuité  entre  elles. 

Aux  constatations  que  nous  avons  faites,  il  nous  reste  à ajouter  seulement 
qu’il  n’est  pas  nécessaire  d’examiner  des  voies  optiques  atrophiées  pour  cons- 
tater la  présence  des  faisceaux  que  nous  venons  de  décrire;  quand  on  connaît 
leur  situation,  il  est  souvent  facile  de  les  distinguer  sur  des  voies  optiques  nor- 
males. Sur  la  plupart  des  bandelettes  optiques  normales  on  peut  constater,  on 
peu  au-dessus  de  la  partie  externe  des  fibres  visuelles,  un  petit  faisceau  carac- 
térisé par  la  faible  dimension  et  le  peu  de  condensation  de  ses  fibres  ; c’est  le 
faisceau  postérieur  (fig.  4,  /,  B,  C,  Z),  E,  F).  Sur  un  certain  nombre  de  ehiasmas 
on  peut  retrouver  au-dessus  des  fibres  visuelles,  plus  ou  moins  séparé  d’elles, 
un  petit  faisceau,  quelquefois  deux,  allongé  transversalement,  remarquable  loi 
aussi  par  le  petit  diamètre  et  la  relative  dispersion  de  ses  fibres  : c'est  le  fais- 
ceau antérieur  (fig.  i,  L A). 

En  résumé  : 

4®  A la  suite  des  atrophies  tabétiques  complètes  des  nerfs  optiques,  il  subsiste 
dans  les  bandelettes  un  faisceau  qui  en  occupe  la  partie  externe  et  est  par  con- 
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séquent  absolument  distinct  de  la  commissure  de  Gudden  : nous  proposons 
(le  J appeler  faisiêau  résiduaire  de  la  bandelette  (F,  R). 

â*  En  arrière,  ce  faisceau  se  termine,  au  delà  de  la  terminaison  de  la  com- 
missure de  Me^nert,  dans  le  paquet  de  fibres  qui  bordent  la  partie  inférieure  du 
DOTao  lenticulaire. 

3*  En  avant,  il  se  prolonge  jusqu'au  ganglion  optique  basal  de  Meynert 
(nojrau  sus-optique  de  Lenhossek)  et  se  met  en  rapport  manifeste  avec  cet  amas 
cellulaire. 

4*  Le  ganglion  optique  basal  vrai  (G.  O.  B.),  situé  au-dessus  et  en  dehors 
de  l’origine  des  bandelettes,  doit  être  distingué  des  nojaüx  du  tuber  cinereum 
(G.  T.  C.)  situés  au-dessous  et  en  dedanp  d'elles. 

Le  ganglion  optique  basal  est  le  rendez-vous  d’un  grand  nombre  de  fibres 
qui  sont  : 

En  arriére,  le  c faisceau  résiduaire  delà  bandelette  >(F.  R.); 

En  avant,  une  sorte  d’éventail  de  fibres  qui  recouvre  le  chiasma  et  qui  com- 
prend : d*  en  dehors,  un  petit  faisceau,  fréquent,  mais  inconstant,  qui  s'écarte 
progressivement  vers  le  bord  externe  de  la  face  supérieure  du  chiasma  et  qui 
parait  se  continuer  directement,  au  moins  en  partie,  avec  une  partie  du  faisceau 
résiduaire  de  la  bandelette  (on  peut  l’appeler  faisceau  résiduaire  antérieur  ou 
faisceau  résiduaire  du  chiasma)  (F.  R.  A.)  ; 2"  en  dedans  une  traînée  de  fibres 
éparses  qui  bordent  l’épendyme  ventriculaire,  fibres  sous-ventrieulaires  (F.  i.  v,); 
toutes  ces  fibres  ne  dépassent  pas  en  général  la  partie  antérieure  du  chiasma 
(dans  un  cas  le  faisceau  entourait  le  chiasma  par  une  sorte  de  boucle  ouverte 
eu  haut  et  s’entre-croisait  sur  la  ligne  médiane  avec  celui  du  côté  opposé); 

En  dedans,  quelques  fibres  de  la  commissure  de  Meynert,  probablement  après 
entre-croisement; 

En  haut,  des  fibres  allant  à la  lame  médullaire  du  thalamus  et  probablement 
à la  substance  grise  centrale  (fig.  2). 

Le  ganglion  optique  basal,  qui  est  une  masse  cellulaire  importante,  est  très 
probablement  un  relai  pour  une  grande  partie  de  ces  fibres,  mais  ce  fait  n’est 
pas  démontré. 

6®  Ces  fibres  et  ces  faisceaux  peuvent  être  souvent  reconnus,  quand  on  con- 
naît leur  situation,  sur  des  coupes  de  voies  optiques  normales  (fig.  1,  /)  (i)- 

(i)  Le  > faisceau  résiduaire  de  la  baudelntte  » se  trouvait  décrit  et  représenté  dans  un 
mémoire  (Étude  anatomique  du  tabes  amaurotique)  que  nous  avons  remis  à l’Académie 
de  médecine  en  février  1904  : ses  relations  avec  le  ganglion  optique  basal  no  nous  étaient 
pas  connue.^.  Dans  ce  mémoire,  nous  disions  : « Dans  les  cas  anciens  la  bandelette  est 
dans  toute  son  étendue  jusqu’au  corps  genouillé  complètement  dégénérée  dans  ses  fibres 

optiques;  mais  toujours  deux  faisceaux  subsistent.  L’uo ne  fait  pas  partie  intrinsèque 

delà  bandelette  : c’est  la  commissure  de  Meynert.  L’autre,  beaucoup  plus  petit,  formé 

de  fibres  fines,  marque  la  limite  externe  de  la  bandelette  dont  il  fait  partie Sur  les 

coupes  vert ico- transversales  successives  en  allant  d’avant  en  arrière  on  le  trouve  d’abord 
plus  ou  moins  allongé  transversalement,  puis  en  forme  de  disque  ou  de  bouclier,  puis 

on  peu  allongé  verticalement Nous  avons  retrouvé  ce  faisceau  ronstamment  jusqu'aux 

environs  immédiats  du  corps  genouillé  : là,  nous  avons  perdu  sa  trace La  constata- 

tion constante  de  ce  petit  faisceau  est  en  contradiction  avec  l’opinion  quo  l’atrophie  bila- 
térale des  nerfs  optiques  entraînerait  toujours  une  dégénérescence  totale  des  deux  ban- 
delettes optiques.  » 

Dans  un  des  tout  récents  fascicules  des  Archiv  für  Psychiatrie  (1905  — 39.  Heft  2, 

p.  442)  nous  avons  pris  conuaissance  d’une  courte  communication  faite  par  le  Prof. 
Mœli,  le  6 juin  1904,  à la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Berlin.  Or,  dans  cette 
communication.  le  Prof.  Mœli  avait  fait,  tout  à fait  indépendamment  de  nous,  des  consta- 
tations absolument  concordantes  avec  les  nôtres  : il  décrivait  et  représentait  un  faisceau 
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II 

DIX-UUIÏ  CAS  DE  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 
AVEC  AUTOPSIE 

PAR 

F.  Raymond,  et  R.  Gestan, 

Professeur  de  clinique  des  maladies  Professeur  agrégé  à la  Faculté 

nerveuses  à la  Salpêtrière.  de  médecine  de  Toulouse. 

De  1896  A 1903,  dansTespace  de  sept  ans  par  suite,  nous  avons  pratiqué,  àla 
clinique  Charcot,  dix-huit  autopsies  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  C'est  là 
un  chiffre  considérable  qui  ne  comporte  pas,  du  reste,  toutes  nos  observations 
cliniques  de  maladie  de  Charcot,  un  certain  nombre  de  malades  ayant  refusé 
Thospitalisation  à la  Salpêtrière.  Il  importait  donc  d’indiquer  les  renseignements 
étiologiques,  cliniques  et  anatomiques  qui  nous  ont  paru  se  dégager  d’une  statis- 
tique personnelle  aussi  importante. 

Étiologie.  — L’opinion  des  auteurs  classiques  veut  que  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  se  déclare  de  30  à 50  ans,  et  que  le  sexe  féminin  soit  particu- 
liérement affecté.  Ces  propositions  ne  sauraient  s’appliquer  à nos  observations. 

En  réalité,  nos  18  malades  comprennent  en  effet  13  hommes  et  5 femmes, 
c’est-à-dire  que,  pour  la  question  sexe^  la  proportion  se  trouve  être  de  70  pour  100 
pour  le  sexe  masculin  et  30  pour  100  pour  le  sexe  féminin.  En  deuxième  lieu, 
Vàge  des  malades  était  variable  avec  les  chiffres  extrêmes  de  36  ans  dans  un  cas 
et  68  ans  dans  on  autre;  nous  avons  eu  ensuite  les  âges  suivants  : 38,  40,  41, 

47,  48,  49,49,  50,  55,  55,  55,  56,  56,56,  58,  61  ans  pour  les  seize  autres  cas, 
de  telle  sorte  que  la  maladie  est  survenue  de  45  à 60  ans  avec  une  proportion  de 
66  pour  100.  Négative  a été  notre  enquête  étiologique  sur  la  cause  efficiente  pos- 
sible. L'hérédité  directe  ou  familiale  a toujours  été  absente;  la  profession  des 
malades  était  tout  à fait  variable.  Malgré  nos  recherches  attentives,  nous  n’avons 
pas  trouvé,  soit  dans  le  passé  antérieur  du  malade,  soit  au  moment  précis  du 
début  de  l’affection,  une  cause  étiologique  univoque.  Nous  avons  bien  relevé  une 
fois  la  fièvre  typhoïde,  et  même  deux  fois  la  syphilis,  mais  le  microscope  ne 
nous  a pas  montré  de  différence  histologique  entre  ces  cas  et  ceux  exempts  de 
tout  passé  infectieux  important. 

Symptomatologie,  — Si  chaque  malade  a réalisé  en  somme  un  type  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  lui  appartenant  en  propre,  tant  par  la  durée  que  par  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  signe,  du  moins  il  nous  a paru  que  chez  ces  48  ma-  ! 

lades  on  pouvait  décrire  quatre  formes  bien  distinctes  de  maladie  de  Charcot 
que  nous  désignerons  : 4*'  type  médullaire  ordinaire;  2®  type  paralysie  labia-  | 
glosso-laryngée ; 3®  type  amyotrophique;  4®  type  spasmodique. 

4®  Type  ordinaire,  médullaire.  — Cette  forme  répond  à la  description  classique 
de  Charcot.  Elle  comprend,  par  suite,  d’abord  l’élément  de  paraplégie  ou  de 
tétraplégie  spasmodique  avec  trépidation  spinale  du  pied  (nous  n’avons  pas  -, 
cependant  trouvé  dans  ces  cas  le  réflexe  des  orteils  en  extension  de  Babinski), 

intact  à l’angle  des  bandelettes  et  de  la  base  du  cerveau  («  faisceau  d'angle  -,  Wiokel- 
bündcl)  dans  les  atrophies  complètes  des  nerfs  optiques.  De  plus,  il  montrait,  ce  que 
nous  n'avions  pas  vu  à cette  époque,  les  relations  de  ce  faisceau  avec  le  ganglion  optique 
basal,  mais  sans  pouvoir  spécifier  la  nature  de  ces  relations.  Il  ne  donnait  aucun  reo- 
seignement  sur  les  autres  connexions  de  ce  ganglion  et  ne  décrivait  ni  le  faisceau  anté- 
rieur qui  se  prolonge  dans  le  chiasma  ni  les  fibres  sou  s- ventriculaires. 
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ensuite  un  élémenl  amj^^otrophique  avec  secousses  Gbrillaires  et  troubles  des 
réactbüs  électriques.  Or,  trois  malades  seulement  out  réalisé  ce  type,  et  sur  ces 
trois  cas,  dem  fois  l'amyotrophie  a débuté  par  les  membres  inférieurs  pour 
liguer  ensuite  les  bras  et  les  muscles  d'innervation  bulbaire  ; une  fois  seule- 
ment elle  a débuté  par  les  mains.  Vingt-quatre,  vingt-six,  vingt-six  mois,  telles 
fjjfciïl  les  durées  de  res  trois  cas. 

Type  paratyüi'  Inhio-glosso-laryngie . — Nous  avons  observé  ce  type  cinq 

fl  est  même  intéressant  de  faire  remarquer  que  quatre  de  ces  malades 
fêlaient  des  femmes;  or,  comme  nous  avons  dit  que  sur  18  cas  globaux  de 
sclérose  latérale  amyotrophique,  le  sexe  féminin  n’avait  été  pris  que  cinq  fois, 
il  seutbierait»  sur  notre  statistique  du  moins,  que  la  femme  réaliserait  surtout  la 
forme  bid  h aire.  1/àge  aurait  moins  d'importance  que  le  sexe,  puisque  nous  trou- 
ions les  chiffres  suivants  : 40,  55,  56,  58,  58  ans. 

f^bez  quatre  malades,  l’affection  a donc  un  début  initial  par  les  muscles  des 
lèvres,  de  la  langue  et  du  larynx,  avec  exagération  du  réflexe  massétérin,  début 
coDfome  à la  description  classique.  Bientôt,  cette  paralysie  labio-glosso-laryngée 
s'esi  com^iliquée  manifestement  de  sclérose  latérale  amyotrophique  des  membres 
ave:  eiagéralion  des  réflexes  et  amyotrophie  progressive  des  bras.  Chez  l’une 
des  malades  existaient  au  début  des  crises  d’étouffement,  d’apparence  laryngée 
et  dues  vraisemblablement  à des  spasmes  glottiques;  chez  une  autre,  nous  avons 
constaté  du  rire  et  du  pleurer  spasmodique,  sans  atteinte  d’ailleurs  de  l'intel- 
ligence et  pouvant  relever  par  suite  de  l’éréthisme  des  noyaux  moteurs  bulbaires. 

Maïs  chez  la  cinquième  malade,  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  a revêtu 
jusqii’mj  dernier  moment  l’aspect  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  la  plus 
tjprque  suns  amyotrophie  ou  secousses  flbrillaires  du  côté  des  membres,  avec 
toutefois  une  très  légère  exagération  des  réflexes  tendineux.  Cependant,  & 
lautopsie,  nous  avons  trouvé,  par  la  méthode  de  Marchi,  des  granulations  exac- 
tcflirtti  locaffséw  dans  les  cordons  anléro-latéraux  de  la  moelle  cervicale  et  dor- 
Nileptque  nous  pouvons  aflirmer  être  des  granulations  vraies,  et  non  des  préci- 
pités dus  h une  mauvaise  fixation.  Cette  observation  a donc  une  certaine 
inijHïrtance  ; sans  nul  doute,  avec  les  méthodes  anciennes  de  coloration,  la 
létioti  des  faisceaux  laléniux  aurait  passé  inaperçue;  on  aurait  alors  pu  aflirmer 
que  b malade  êlait  un  exemple  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  indépendante 
de  ta  tciérme  latérale  amyotrophique;  la  méthode  de  Marchi  montre  au  contraire 
que  ce  ras,  qui  réalisait  cliniquement  le  type  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée 
la  plus  pure,  appartient  aussi  A la  maladie  de  Charcot.  Dans  ces  5 cas,  la  durée 
de  l'affection  a été  respectivement  de  quatorze,  vingt-quatre,  vingt-quatre, 
tingl-qualrc,  vingt-quatre,  vingt-quatre  mois. 

3*  Type  amyotrophique.  — La  maladie  se  présente  essentiellement  sous  l’aspect 
d’une  atrophie  musculaire  progressive.  L’élément  spasmodique  est  toujours  peu 
intense:  la  démarche  est  parétique  et  non  spasmodique,  la  trépidation  spinale  du 
pied  et  le  signe  des  orteils  de  Babinski  sont  absents  ; on  observe  simplement  une 
exagération  des  réflexes  osseux  et  tendineux,  voire  même  parfois  une  simple 
vivacité  de  ces  réflexes.  Aussi,  pour  un  observateur  non  prévenu,  le  diagnostic 
sera-t-il  hésitant  à cause  de  la  faible  intensité  de  l’élément  spasmodique  : la 
durée  de  la  maladie  étant  fort  variable,  cinq  ans  dans  un  de  nos  cas,  huit  mois 
dans  un  autre,  on  croira  à tort,  soit  Aune  atrophie  musculaire  du  type  Aran-Du- 
cbenne,  soit  à une  poliomyélite  antérieure  subaigué,  et  cependant  l'autopsie 
nous  a montré  dans  ces  formes  une  sclérose  manifeste  des  faisceaux  antéro- 
latéraux. 
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Or,  9 malades  sur  18  ont  réalisé  ce  t^pe  amyotrophique.  Chez  le  nommé 
Hap...,  la  maladie  a évolué  pendant  cinq  ans  avec  un  minimum  de  spasmodicité, 
k tel  point  que  le  malade  fut  longtemps  considéré  comme  un  type  d'atrophie 
iniisculafre  Aran-Duchenne.  L’autopsie  seule  a redressé  le  diagnostic  et  montré 
une  sclérose  intense  des  faisceaux  antéro-latéraux,  diiîérente  dans  sa  topo- 
graphie et  son  intensité  de  la  sclérose  signalée  par  Jean  Charcot  dans  l'atrophie 
Aran-Duchenne.  Chez  3 malades,  raftection  a eu  une  marche  plus  rapide  (vingt- 
quatre  et  vingt  mois)  ; elle  a débuté  par  les  mains  et  déterminé  la  mort  en 
gagnant  le  .bulbe.  Enfin,  chez  5 malades,  l'évolution  fut  très  rajpide  (huit,  dix,  • 
huit,  huit  mois)  avec  début  une  fois  au  niveau  des  bras,  et  quatre  fois  au  niveau 
des  membres  inférieurs;  l'aifection  ressemblait  alors  à la  poliomyélite  antérieure 
subaiguë  avec  sa  marche  rapide,  ses  secousses  fibrillaires,  ses  troubles  profonds 
des  réactions  électriques;  cependant,  tandis  que  dans  deux  cas  de  poliomyélite 
antérieure  subaiguë  nous  avons  noté  l'abolition  ou  la  diminution  des  réflexes 
tendineux,  dans  ce  type  si  particulier  de  sclérose  latérale  amyotrophique  les 
réflexes  persistaient,  étaient  même  exagérés,  et  n'ont  enfin  disparu  que  lorsque 
la  fibre  musculaire  a été  presque  complètement  détruite  et  atrophiée. 

4®  Type  spasmodique,  — Ce  type  a été  réalisé  par  un  homme  de  36  ans.  Pen- 
dant un  an,  ce  malade  fut  atteint  d’une  paraplégie  spasmodique  des  plus 
intenses  avec  trépidation  spinale,  signe  de  Babinski,  revêtant  Taspect  du  tabes 
dorsal  spasmodique.  La  cause  exacte  nous  parut  indécise  et  le  diagnostic  fut 
hésitant  entre  une  sclérose  en  plaques,  une  myélite  syphilitique  du  type  Erb, 
une  sclérose  combinée  au  début.  Or,  au  bout  d'un  an,  survint  enfin  une  amyo- 
trophie progressive  des  mains,  puis  des  jambes,  et  enfin  des  muscles  bulbaires 
avec  rire  et  pleurer  spasmodiques,  tous  signes  révélant  une  sclérose  latérale 
amyotrophique  qu'a  d'ailleurs  montré  le  microscope.  Dans  ce  cas,  la  durée  de  la 
maladie  a été  de  vingt-sept  mois. 

Ainsi  donc,  l'intensité  de  la  spasmodicité  a été  fort  variable,  allant  depuis  la 
simple  exagération  des  réflexes  tendineux  et  osseux  (type  amyotrophique)  jus- 
qu’à la  paraplégie  à spasmodicité  intense  au  point  de  simuler  une  myélite  trans- 
verse (type  spasmodique).  Nous  avons  recherché  systématiquement  le  réflexe  de 
Babinski  dans  10  cas,  et  nous  ne  l’avons  constaté  qu'une  seule  fois,  chez  le 
malade  ayant  réalisé  le  type  du  tabes  dorsal  spasmodique.  11  nous  a paru  qu’on 
n’était  pas  encore  assez  prévenu  de  l’existence  de  ces  deux  types  extrêmes  qui, 
dès  la  première  phase  de  l'évolution  de  la  maladie,  peuvent  prêter  à des  erreurs 
de  diagnostic. 

Dans  aucun  de  nos  18  cas,  nous  n’avons  constaté  des  troubles  intellectuels, 
perte  de  la  mémoire,  idées  délirantes,  afTaiblissement  intellectuel,  etc.  ; les  mal- 
heureux malades  se  rendaient  parfaitement  compte  de  leur  état;  chez  deux 
d'entre  eux  existaient  bien  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques,  mais  ces  phéno- 
mènes ne  coexistaient  pas  avec  un  affaiblissement  intellectuel  et  devaient  vrai- 
semblablement relever  de  l’érétbisme  des  noyaux  moteurs  bulbaires.  Plus  tard, 
vers  la  fin  de  la  maladie,  alors  que  la  cachexie  et  les  troubles  bulbaires  sur- 
viennent, que  le  malade  est  sujet  à des  étouffements  et  des  troubles  de  la  déglu- 
tition, sont  survenus  parfois  un  état  de  dépression  psychique  avec  idées  de  tris- 
tesse et  nous  en  avons  trouvé  une  explication  suffisante  et  fort  logique  dans 
Tappréciation  exacte  qu'a  le  malade  de  sa  triste  situation. 

La  durée  moyenne  de  l’affection  a été  de  vingt-six  mois  environ;  mais  nous 
avons  observé  une  marche  rapide  dans  4 cas  (huit,  dix,  six,  huit  mois).  Or, 
ces  4 cas  correspondent  au  type  amyotrophique  ; ceci  ne  veut  pas  dire  que  ce  type 
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affecte  toujours  une  marche  rapide,  puisqu'en  sens  inyerse  la  durée  la  plus 
longue  observée  par  nous  (cinq  ans)  appartenait  également  à ce  tjpe  D’autre 
part,  il  est  curieux  de  signaler  que  les  formes  k t^rpe  paralysie  labio-glosso- 
larvngée,  c’est-à-dire  à début  bulbaire,  n’ont  pas  eu  une  durée  plus  brève  (vingt- 
quatre,  quatorze,  vingt-quatre,  vingt-six,  vingt-six  mois)  que  les  formes  à début 
spinal  et  se  compliquant  plus  tard  de  troubles  bulbaires  (vingt-quatre,  vingt-six, 
vingt-quatre  mois). 

AmUmie  pfithologique . — Nous  n’envisagerons  ici  que  les  lésions  spinales.  Les 
cordons  postérieurs,  aussi  bien  zones  endogènes  que  zones  exogènes,  étaient 
normaux,  quelle  que  soit  la  méthode  de  coloration  adoptée  ; cependant,  deux 
fois,  chez  des  malades  âgés  respectivement  de  61  et  68  ans,  nous  avons  trouvé 
une  sclérose  légère  diffuse  du  cordon  de  Goll  de  la  région  cervicale  analogue  à 
la  sclérose  si  fréquente  à ce  niveau  chez  le  vieillard.  Les  méninges  étaient  nor- 
males sans  infiltration  lymphocytaire,  même  dans  les  deux  cas  qui  présentaient 
un  antécédent  syphilitique. 

La  sclérose  des  cordons  latéraux  a toujours  affecté  la  topographie  classique, 
c’est-à-dire  étendue  à tout  le  cordon  anléro-latéral,  épargnant,  d’une  part,  une 
zone  marginale  latérale  correspondant  aux  faisceaux  cérébelleux,  devenant  plus 
intense,  d’autre  part,  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  direct.  Son 
intensité  était  variable  ; parfois  la  lésion  latérale  se  laissait  à peine  deviner  par 
la  méthode  de  Weigert-Pal,  nécessitait  l’emploi  de  la  coloration  de  Marchi  ou  du 
carmin  en  masse;  parfois,  au  contraire,  la  sclérose  était  fort  dense,  la  démyé- 
nilisation  rapide  et  complète,  avec  non  seulement  des  granulations  de  Marchi, 
mais  aussi  de  nombreux  corps  granuleux  comme  dans  une  dégénérescence 
^ondaire  (il  en  était  ainsi  chez  le  malade  ayant  réalisé  le  type  spasmodique), 
avec  une  névroglie  très  végétante  et  de  grosses  cellules  araignées. 

Les  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures,  étudiées  par  la  méthode  de 
Nissl,  ont  montré  les  altérations  maintenant  classiques  des  amyotrophies 
spinales  : absence  de  chromatolyse,  atrophie  progressive  de  tous  les  éléments  de 
la  cellule,  surcharge  pigmentaire,  transformation  finale  de  la  cellule  en  une 
sorte  de  moignon  pigmentaire  avec  petit  noyau  encore  colorable. 

Toutes  les  cellules  de  la  corne  antérieure  étaient  prises  : cellules  radiculaires 
motrices  et  cellules  cordonnales.  (On  trouvera  d’ailleurs  le  détail  histologique 
d'un  certain  nombre  de  nos  cas  dans  la  thèse  de  M.  Parrot,  faite  sous  la  direction 
de  notre  regretté  collaborateur,  le  docteur  Philippe,  • Les  variations  de  la  spas- 
modicité  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  » Thèse  de  Paris,  1903.) 

n s’imposait  donc  de  mettre  en  parallélisme  d’une  part  le  type  clinique 
qu'avait  revêtu  l’affection,  d’autre  part  les  résultats  histologiques  fournis  par  le 
microscope.  Or,  de  même  que  la  clinique  montre  toujours  deux  groupes  de 
symptémes,  les  uns  spasmodiques,  les  autres  amyotrophiques,  que  parfois  l’un 
de  ces  groupes  prédomine,  constituant  ainsi  aux  deux  extrêmes  le  type  amyotro- 
phique et  le  type  spasmodique,  de  même  le  microscope  montre  toujours  deux 
lésions,  la  sclérose  de  la  voie  antéro-latérale  d’une  part,  l’atrophie  primitive  des 
cellules  de  la  corne  antérieure  d’autre  part  ; mais  ces  lésions  sont  d’intensité 
variable  ; parfois,  la  sclérose  latérale  parait  être  la  première  en  date,  elle  évolue 
avec  une  intensité  et  une  marche  rapide,  les  fibres  nerveuses  se  démyélinisent  et 
disparaissent  rapidement,  et  ces  formes  répondent  au  type  clinique  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  spasHtodiqtie  ; parfois,  au  contraire,  la  sclérose  latérale 
est  légère,,  les  lésions  cellulaires  de  là  corne  antérieure  sont  au  contraire 
intenses,  rapides,  et  ces  formes  répondent  au  type  clinique  de  sclérose  latérale 
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véritablement  amyotrophique.  Mais  on  pourra  objecter  que  Tabsence  de  8pasmo> 
dicilé  peut  dépendre  justement  de  l'atrophie  rapide  et  intense  des  cellules  radi- 
culaires antérieures.  Cette  explication  est  possible  et  même  vraisemblable  pour  la 
période  terminale  de  la  maladie  alors  que  l’atrophie  musculaire  a fait  fondre 
toutes  les  niasses  musculaires;  elle  n’est  pas  valable  pour  la  période  initiale, ei 
d’autre  part  le  microscope  montre  en  réalité  une  sclérose  latérale  légère  dans 
les  formes  peu  spasmodiques,  une  sclérose  latérale  intense  et  rapide  dans  la 
forme  spasmodique. 

Il  faut  donc  être  prévenu  de  ces  variétés  d’aspect  que  peut  revêtir  la  maladie 
de  Charcot.  Souvent,  elle  réalisera  le  type  classique  à début  soit  médullaire,  soit 
bulbaire,  caractérisée  alors  par  une  amyotrophie  rapide  superposée  à un  élément 
spasmodique  évident  (démarche  spastique,  exagération  des  réflexes  tendineux, 
trépidation  spinale,  mais  plus  exceptionnellement  signe  de  Babinski);  mais  par- 
fois, à la  phase  initiale,  l’un  de  ces  groupes  de  symptômes  pourra  singulière- 
ment prédominer.  Tantôt  le  tableau  morbide  se  concentrera  autour  d’une  amyo- 
trophie rapide  ou  lente  et  on  émettra  l’hypothèse  d’une  poliomyélite  antérieure 
subaiguë  ou  d’une  poliomyélite  chronique  progressive;  cependant  un  examen 
attentif  montrera  une  certaine  exagération  de  la  réflectivité  : le  malade  était 
atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique  du  type  amyotrophique.  Tantôt  le 
tableau  morbide  se  concentrera  au  début  autour  d’une  paraplégie  spasmodique 
intense  et  on  émettra  l’hypothèse  d'une  myélite  chronique  progressive,  d’une 
sclérose  en  plaques,  d’une  syphilis  médullaire,  etc.  ; l’évolution  viendra  cepen- 
dant dissiper  le  doute,  car  l’atrophie  musculaire  ne  tardera  pas  à atteindre  les 
masses  musculaires  des  extrémités.  Or,  ces  deux  types  paraissent  différenciés 
par  une  lésion  médullaire  qui  leur  est  propre,  atrophie  rapide  des  cellules  des 
zones  antérieures  et  sclérose  légère  du  cordon  antéro-Iatéral  dans  le  type  amyo- 
trophique, sclérose  intense  et  rapide  du  cordon  antéro-Iatéral  dans  le  type  spas- 
modique. 

Nous  n’essaierons  pas  de  pénétrer  plus  loin  dans  la  physiologie  pathologique 
de  ces  différences  d'aspect  clinique,  car,  étant  donné  le  côté  encore  si  hypothé- 
tique des  théories  sur  la  contracture  par  lésion  de  la  voie  pyramidale,  il  aurait 
été  nécessaire  d’étudier  dans  nos  18  cas  l’état  non  seulement  de  l'écorce  céré- 
brale, mais  aussi  des  masses  grises  mésocéphaliques. 

De  même,  nous  négligeons  à dessein  de  discuter  toute  patliogénie  trop  hypo- 
thétique encore  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  soulignant  au  contraire 
les  résultats  négatifs  de  notre  minutieuse  enquête  étiologique  et  de  nos  recherches 
histologiques  sur  la  possibilité  d’une  origine  infectieuse  ou  toxique. 
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DE  L’INVEKSION  UNILATÉRALE  DU  PHÉNOMÈNE  DES  ORTEILS 
DANS  UN  CAS  DE  PARAPLÉGIE  POTTIQÜE 

PAR 

li.  Bard 

Professeur  de  clinique  médicale  à l' Université  de  Genève 

On  sait  quelle  a été  la  rapide  fortune  do  signe  décrit  par  Babinski  sous  le 
nom  de  phénomène  des  orteils  ; on  connaît  sa  grande  fréquence,  son  importance 
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léméialogiqiie,  aoa  utilité  pour  le  diagooslic  différentiel  des  lésions  organiques 
et  de  Fbjstérie;  par  contre  on  est  loin  d'étre  fixé  sur  son  mécanisme  physiolo- 
gique, d’où  l’importance  de  soumettre  à un  examen  attentif  les  cas,  d'ailleurs 
assex  rares,  dans  lesquels  il  fait  défaut,  alors  que  se  trouvent  réunies  les  cohdi- 
tioDs  ordinaires  de  sa  production. 

Dés  sa  première  description^  Babinski  a attribué  le  phénoméne|à  une  perlur- 
bation  de  la  fonction  du  système  pyramidal,  à un  changement  du  régime  nor- 
mal des  réflexes,  mais  il  s’est  toujours  refusé  à préciser  davantage  sa  patho- 
génie.  Les  explications  proposées  en  dehors  de  lui  se  résument  à considérer  le 
phénomène  comme  un  réflexe  normal,  au  même  titre  que  le  réflexe  ordinaire  de 
flexion,  mais  à attribuer  à ces  deux  réflexes  un  centre  différent;  c’est  à celte 
différence  de  localisation  de  leurs  centres  que  ces  deux  réflexes  devraient  de 
subir  des  modifications  pathologiques  différentes.  A l’état  normal,  le  réflexe  de 
flexion,  plus  sensible,  exigeant  une  excitation  moindre,  masque  ou  précédé 
eelui  d’extension  ; à l'état  pathologique,  par  l’augmentation  de  l'excitabilité  de 
la  moelle,  le  rapport  se  renverse  et  le  réflexe  d’extension  devient  prédominant. 
Le  réflexe  de  flexion  serait  un  réflexe  cérébral,  cortical  même  ; le  réflexe  d'exten- 
sion aurait  un  centre  situé  en  dehors  de  la  corticalité,  médullaire  pour  Schnei- 
der, sous-cortical  pour  Hamburger  ; d’après  ce  dernier,  le  signe  ferait  d'ordi- 
paire  défaut  dans  les  lésions  de  la  couche  optique,  fait  que  confirmeraient  les 
observations  de  Oejerine  et  de  Thomas.  Marioesco  accepte  également  le  siège 
sous-cortical  du  réflexe  de  Babinski,  mais  H y voit  surtout  un  cas  particulier  de 
l'inégalité  d'action  des  lésions  cérébrales  sur  les  groupes  antagonistes  des  flé- 
chisseurs et  des  extenseurs  (1). 

Le  phénomène  apparaissant  d’emblée  ou  en  quelques  heures,  tout  le  monde 
est  d’accord  sur  le  point  qu’il  ne  peut  s’agir  que  d’une  perturbation  fonction- 
nelle, indépendante  de  tout  effet  de  dégénérescence. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  malade  qui  peut  apporter  une  contribution 
d’une  certaine  importance  A cette  étude  de  mécanisme  physiologique,  il  s’agit 
d’un  cas  de  paraplégie  pottique,  dans  lequel  le  régime  des  réflexes  du  gros 
orteil  était  exactement  inverse  aux  deux  pieds,  sans  qu’il  existât  aucune  autre 
différence  entre  les  deux  membres  inférieurs,  ni  dans  l’état  de  la  paralysie  ni 
dans  eelui  des  autres  phénomènes  nerveux,  et  sans  que  les  lésions  vertébrales 
et  méningées  constatées  à l'autopsie  aient  présenté  de  différence  appréciable 
entre  les  deux  côtés.  Par  contre,  le  pied  sur  lequel  faisait  défaut  le  signe  de 
Babinski  différait  de  son  congénère  par  une  déformation  assez  accusée,  d’origiuc 
traumatique  ancienne,  à laquelle,  faute  de  toute  autre  cause,  force  était  bleu 
d’attribuer  la  différence  symptomatique  observée. 

Le  malade  était  un  homme  de  65  ans,  entré  dans  mon  service  le  8 novembre  1904  et 
mort  le  20  décembre  (2).  De  la  gône  de  la  marche,  dos  douleurs  eu  ceinture  exislaii  iit 
depuis  deux  mois,  lorsque  trois  semaines  avant  son  entrée,  eu  se  levant  du  lit,  il  pré- 
senta une  paraplégie  subite,  aussitôt  suivie  de  difficultés  très  accusées  de  la  miction. 

A rentrée,  la  paralysie  était  complète,  flasque,  les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés, 
pas  de  clonus  du  pied,  sensibilité  tactile  très  diminuée;  réflexe  de  Babinski  typique  à 
peudle  seulnutU,  Une  gibbosité  bien  marquée  au  niveau  de  l’apophyse  de  la  6*  vertèbre 
dorsale  ne  laissait  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  mal  de  Pott. 

Dès  le  début,  et  à plusieurs  reprises,  on  a constaté  et  noté  dans  l’observation  l’exis- 
tence  constante  du  phénomène  du  gros  orteil  à gauche  et  son  absence  à droite.  Celle 
particularité  m'avait  été  signalée,  lorsque  j'examinai  le  malade  pour  la  première  fois,  le 

(1)  Mabinesco,  Etude  sur  le  phénomène  des  orteils.  Revue  neurologique,  1903,  p.  489. 

(2)  Observation  1944  de  l'année  1904. 
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6 décembre  ; je  fus  frappé  du  fait  que«  à droite,  où  Textension  du  gros  orteil  faisait 
défaut,  l'excitation  de  la  plante  du  pied  provoquait  un  mouvement  de  flexion, de  cet  orteil, 
isolé  et  lent,  bien  distinct  de  sa  flexion  habituelle,  rapide  et  parallèle  à celle  des  autres 
doigts,  mouvement  tout  à fait  semblable  par  contre  au  mouvement  typique  du  signe 
de  Babinski,  et  n’en  différant  que  par  le  sens  inverse  du  déplacement  de  l'orteil. 

Aucune  autre  différence  symptomatique  ne  séparait  l’état  des  deux  membres  infé- 
rieure ; par  contre,  l’aspect  des  pieds  était  notablement  différent,  le  droit  présentant  une 
déformation  très  accusée  : la  voûte  plantaire  était  exagérée,  l’avant-pied  abaissé  en 
équinismê,  les  orteils  subluxés  en  extension,  le  talon  relevé,  de  telle  sorte  que,  dans  la 
station  debout  et  dans  la  marche,  le  malade  devait  prendre  son  point  d’appui  sur  la 
saillie  des  tètes  antérieures  des  métacarpiens.  La  paraplégie  étant  complète,  il  était  d’ail- 
leurs impossible  de  mettre  le  malade  debout. 

Cette  déformation  remontait  à un  écrasement  du  pied  par  une  roue  de  voiture,  subi 
eu  1878,  qui  avait  rendu  la  marche  impossible  pendant  plusieurs  mois.  Par  la  suite,  le 
malade  avait  repris  une  agilité  normale,  il  exerçait  la  profession  de  chapelier,  marchant 
parfaitement  sans  canne,  étant  seulement  astreint  à porter  des  chaussures  établies  sur 
ime  forme  spéciale.. 

Une  escarre  superflcielle  survint,  l'état  général  s'aggrava  et  le  malade  fut  emporté  rapi- 
dement par  une  broncho-pneumonie  hypostatique.  La  paraplégie  resta  complète  et 
flasque;  les  réflexes  patellaires  s’atténuèrent  le  phénomène  du  gros  orteil,  en  extension 
à gauche  et  en  flexion  à droite,  s’affaiblit  de  plus  en  plus,  le  second  plus  que  le  premier, 
mais  tous  les  deux  persistèrent  jusqu’à  une  époque  rapprochée  de  la  mort. 

A l’autopsie,  on  constata  une  carie  des  6*,  7*  et  8*  vertèbres  dorsales,  avec  abcès  volu- 
mineux ; une  pachyméningite  externe  s’étendant  du  5*  au  9«  segment  doi*sal,  annulaire 
en  son  milieu,  vers  le  7«  segment,  limitée  aux  parties  latérales  à ses  deux  extrémités, 
mais  à peu  près  symétrique,  l’inspection  ne  révélant  aucune  différence  d’extension  ni 
d’intei\eité  appréciable  entre  les  deux  côtés.  La  moelle  présentait  un  léger  étranglement 
par  compression  au  niveau  de  la  lésion  méningée,  accentué  par  un  léger  gonflement 
oedémateux  au-dessus  et  au-dessous  ; sur  les  sections  transversales,  au  niveau  du  7*  seg- 
ment, à l’examen  macroscopique,  il  paraissait  exister  des  lésions  diffuses  bilatérales. 

L’examen  histologique  sera  pratiqué  par  la  suite,  mais  il  ne  semble  pas  qu'il  y ait  lieu 
d’en  attendre  aucun  éclaircissément  sur  le  point  spécial  qui  nous  occupe. 


W: 


t 
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S’il  parait  légitime  d’attribuer,  dans  ce  cas,  à la  déformation  traumatique  du 
pied  droit  les  différences  observées  entre  les  réflexes  des  deux  pieds,  par  contre, 
on  peut  se  demander  s’il  s’agissait  à gauche  d’une  simple  absence  du  signe  de 
Babinski  ou  d’une  véritable  inversion  du  phénomène  habituel  ; de  plus,,  on  ne 
peut  faire  que  des  hypothèses  sur  le  mécanisme  par  lequel  cette  déformation  a 
dû  réaliser  cette  absence  ou  cette  inversion. 

J’ai  admis  l’inversion,  pour  ce  premier  motif  que  les  caractères  propres  du 
réflexe  observé,  son  isolement  et  sa  lenteur,  le  séparaient  du  réflexe  normal 
de  flexion,  et  pour  cet  autre  que  l’existence  d’une  lésion  médullaire  identique 
des  deux  côtés  était  peu  compatible  avec  la  conservation  unilatérale  d’un  état 
normal  des  réflexes. 

La  notion  de  l’inversion  du  phénomène  suppose  que  l'influence  pathologique 
de  la  lésion  médullaire  s’exerçait  de  la  même  manière  sur  les  deux  pieds,  tout  en 
se  révélant  différemment  sur  chacun  d’eux,  par  le  fait  de  ses  conditions  mor- 
phologiques et  fonctionnelles  particulières. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  assurément  en  rapport  avec  la  perturbation  qu'une 
lésion  médullaire  ou  cérébrale  apporte  dans  le  régime  normal  des  antagonismes 
automatiques  des  deux  groupes  musculaires,  fléchisseurs  et  extenseurs.  Ce 
régime  normal  est  tel  que  la  perturbation  pathologique  se  révéle  par  un  réflexe 
d’extension  du  gros  orteil  ; on  peut  penser  que  si  ce  régime,  préexistant  à la 
lésion,  pouvait  être  lui-même  dans  certains  cas  inverse  de  ce  qu’il  est  d’ordi- 
naire, il  arriverait  par  voie  de  conséquence  naturelle,  que  sa  perturbation  patho- 
logique se  révélerait  à son  tour  par  un  réflexe  pathologique,  inverse  du  réflexe 
habituel,  c'est-à-dire  par  un  réflexe  de  flexion. 
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Or  quelle  peut  être  la  cause  de  la  constitution  du  régime  normal  de  cet  anta- 
gonisme, si  ce  n'est  le  fonctionnement  même  des  organes  considérés,,  dans  l’es- 
pèce la  répétition  prolongée  de  ralteriiance  réglée  des  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  des  orteils  dans  les  actes  physiologiques  auxquels  ils  prennent  part  ; 
la  marche  étant  assurément  ici  l’acte  physiologique  automatique  de  beaucoup 
prédominant,  c'est  à elle  qu’il  faut  penser  en  premier  lieu.  S’il  en  est  ainsi, 
il  est  très  >v  rai  semblable  d'admettre  que,  chez  mon;  malade,  le  jeu  des  orteils 
dans  la  marche  devait  être  différent  et  probablement  exactement  inverse  entre 
les  deux  pieds.  Le  malade  étant  incapable  de  se  tenir  debout  et  de  marcher, 
il  était  impossible  de  soumettre  à une  vériOcation  directe  les  différences  de 
fonctionnement  des  orteils  des  deux  pieds  dans  la  marche,  mais  la  simple  ins- 
pection de  leurs  formes  justifiait  la  présomption  de  ces  différences  : & gauche,, 
pied  de  forme  normale,  régime  normal  de  l’automatisme  des  orteils  dans  la 
marche,  d'où,  à l’état  pathologique,  phénomène  de  Babinski  avec  ses  caractères 
ordinaires  ; à droite,  pied  déformé,  marche  sur  l'avant-pied,  inversion  des  rap- 
ports habituels  de  la  flexion  et  de  l'extension  du.  gros  orteil  avec  les  divers  tempa 
de  la  marche,  dans  l'application  du  pied  sur  le  sol  et  dans  son  détachement  au 
moment  de  la  progression,  régime  approprié  de  rautomatisme  des  antagonistes, 
c’csl-ii-dire  inversion  de  leur  balancement  normal,  d’où,  à l’état  pathologique, 
phénomène  de  Babinski  inversé  dans  sa  direction,  différent  cependant  du  phé- 
nomène habituel  par  une  intensité  et  une  ténacité  moindres,  sans  doute  par  le* 
fait  de  Tacquisition  plus  tardive  du  régime  préexistant  dont  il  dépend. 

On  sait,  sans  qu'il  en  ait  été  proposé  d'explication,  que  rien  d’analogue  au 
phénomène  du  gros  orteil  n’a  été  observé  du  côté  des  mains  ; si  la  marche 
intervient,  comme  je  le  pense,  dans  la  constitution  du  régime  normal  dont  la 
perturbation  crée  le  signe  de  Babinski,  rien  de  plus  naturel  qu’il  en  soit  ainsi. 

Je  ne  me  dissimule  pas  les  lacunes  et  surtout  le  caractère  encore  hypothé- 
tique de  l'interprétation  que  je  propose,  mais,  qu’on  l’accepte  ou  qu’on  la  refuse 
dans  ses  détails,  le  cas  que  j’ai  observé  permet  de  penser,  d’une  part,  qu'il  y a 
lieu  de  faire  une  place  à des  conditions  périphériques  dans  le  mécanisme  de  pro- 
duction du  phénomène  des  orteils  ; d'autre  part,  qu’il  ne  faut  pas  chercher 
exclusivement  dans-  des  localisations  centrales  les  causes  et  la  raison  d’être  des 
variations  et  des  anomalies  du  signe  de  Babinski. 


IV 

LA  TRÉPIDATION  ÉPILEPTOÏDE  DU  PIED  PENDANT  L’ANESTHÉSIE  (1) 

PAR 

H.  Lannois  ot  Hugues  Clément 

La  recherche  des  modifications  que  subissent  les  réflexes  tendineux  dans  les 
anesthésies  par  le  chloroforme,  l'éther,  etc.,  paraît  avoir  très  peu  préoccupé 
les  observateurs.  On  peut  s'en  convaincre  facilement  en  parcourant  les  trmtés  les 
plus  complets  et  les  plus  récents  de  physiologie.  11  faut  d’ailleurs  s'empresser 
d’ajouter  qu’en  raison  des  différences  qui  existent  dans  le  mécanisme  des  réflexes 

il;  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  il  mal  1905. 
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chez  les  animaux  et  chez  l'homme,  U n’y  a réellement  d'important  que  les 
observations  laites  chez  ce  dernier. 

Richet  cite  à l’article  « Anesthésie  > du  Dictionnaire  de  Physiologie,  les 
différents  travaux  faits  à ce  sujet.  11  parle  de  ceux  que  produisit  Rottenstein 
en  1880.  Il  décrit  le  sommeil  chirurgical,  comme  comprenant  une  première 
phase  caractérisée  par  l'ivresse,  période  durant  laquelle  l'hyperidéation  est 
excessive,  et  durant  laquelle  aussi  la  connaissance  du  monde  extérieur  diminue 
de  plus  en  plus.  Au  début  l’agent  anesthésique  limite  son  action  au  système 
nerveux  psychique. 

Si  la  dose  du  poison  est  augmentée,  on  arrive  bientôt  à la  deuxième  période 
ou  — pour  employer  une  expression  de  Richet  — période  d'aneithétie  aeee 
réfiêxet. 

L'hyperidéation  du  début  a cessé,  l’individu  ne  remue  plus,  la  respiration  est 
moins  fréquente,  régulière  et  superficielle  ; le  cœur  bat  plus  lentement,  la 
pupille  est  moyenneiiient  rétrécie  : c'est  vraiment  le  sommeil  anesthésique.  Les 
plus  fortes  excitations  de  la  sensibilité  ne  provoquent  plus  ni  gémissements  ni 
douleurs.  Cependant  les  réflexes  ne  sont  pas  encore  abolis.  Autrement  dit,  le 
cerveau  a perdu  toute  son  activité  fonctionnelle  alors  que  la  moelle  est  intacte: 
c'est  toujours  Richet  qui  parle.  Ce  qui  est  important  k noter,  c’est  que  dans  cette 
période  masquée  par  la  brutalité  de  la  pratique,  comme  le  dit  Dastre,  la  Umkité 
muieulaire,  phéiMmène  réflexe,  n*e$t  peu  abolie.  Les  muscles  qui  entourent  les  mem- 
bres luxés  sont  encore  contractés  avec  force  et  s’opposent  à la  réduction  de  la 
lésion  ; la  section  d’un  muscle  est  suivie  de  sa  rétraction  immédiate. 

Peu  à peu  les  réflexes  eux-mêmes  disparaissent  ; c’est  la  troisième  période  ou 
aneithéiie  tant  téflexe.  . . 

Cette  période  pendant  laquelle  il  n’y  a plus  ni  réflexe  patellaire,  ni  le  réflexe 
mentonnier  décrit  par  Dastre  et  Loye,  est  la  vraie  période  anesthésique,  celle 
pendant  laquelle  le  chirurgien  opère. 

D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la  plupart  des  physiologistes  admet- 
tent que  les  anesthésiques  agissent  d’abord  sur  l’écorce  cérébrale,  puis  sur  la 
moelle  et  enfin  sur  le  bulbe. 

Or  nous  savons  actuellement  par  les  recherches  d’Angostini,  Jendrassik,  Van 
Gehuchten,  Brissaud,  Crocq,  etc.,  etc.,  que  les  réflexes  cutanés  sont  comman- 
dés par  l’écorce  cérébrale  et  les  réflexes  tendineux  par  les  noyaux  mésencépha- 
liques.  Il  est  donc  tout  naturel  de  penser  que  les  réflexes  cutanés  doivent  dispa- 
raître les  premiers  et  cela  malgré  l’affirmation  de  Rossbach  et  Nothnagel. 
Ceux-ci  disent  en  effet  que  c’est  l’inverse  qui  se  manifeste  dans  la  chlorofor- 
misation (1)  : < Chez  les  chiens,  les  lapins,  comme  chez  l’homme.  Use  produit 
d’abord  une  augmentation  passagère  du  réflexe  pateUaire  ; celui-ci  disparaît 
ensuite,  puis  les  réflexes  cutanés  et  enfin  le  réflexe  cornéen  et  conjonctival,  ce 
dernier  lorsque  l’anesthésie  est  complète.  > 

11  faut  arriver  au  travail  de  Laureys  pour  avoir  des  notions  plus  précises. 
Dans  une  courte  note  (2)  à la  Société  belge  de  neurologie  (octobre  1900),  relative 
à une  vingtaine  de  chloroformisations  chez  l’homme,  cet  auteur  dit  avoir  cons- 
tamment trouvé  que  : l**  les  réflexes  cutanés,  surtout  l’abdominal  et  le  crémai- 
tériel,  disparaissent  avant  les  réflexes  tendineux,  pendant  la  période  d’excita- 
tion ; 2<>  dans  plusieurs  cas  les  réflexes  tendineux  non  seulement  n’étaient  pas 

(1)  Handbuch  der  Arzneimittellehre,  7«  Aufl.  Berlin,  1895, 

(2)  Laureys,  Journal  de  Neurologie,  numéro  24,  décembré  1900. 


LA.  TRSPIDATION  EPlLKTrOlSB  MJ  PUU)  PKNDANT  l’AMBSTHBSIE 


513 


abolis  en  même  temps  qae  les  autres,  mais  que  leur  rachercbo  produisait  ui|e 
Téritable  trépidation  épileptoïde,  alors  qu’on  ne  parvenait  plus  à démontrer  les 
réflexes  cutanés.  i 

Dans  une  discussion  ultérieure  sur  ce  sujet  à la  même  Société  (i),  De  Buck, 
dans  leserrice  de  qui  les  reaberches  de  Laurejs  avaient  été  faites,  fit  remarquer 
incidemment  que  l’on  pourait  constater  de  rexagération  des.  réflexes  alors  que 
les  muscles  sont  flasques  et  en  atonie. 

Dans  la  même  discussion  Grocq  dit  aroir  eu  roccasion  de  vérifier  les  recher- 
ches de  Laurejs.  Gomme  ce  dernier  auteur,  il  admet  que,  pendant  l’anesthésie, 
les  réflexes  cutanés  disparaissent  les  premiers,  et  qu’à  ce  moment  les  réflexes 
tendineux  sont  non  seulement  conservés  mais  même  exagérés,  puis  qu’ils  s’affai- 
blissent et  disparaissent.  Quand  les  malades  se  réveillent,  les  phénomènes  se 
succèdent  en  ordre  inverse. 

11 J aurait  donc  un  moment  qu’il  faut  saisir,  moment  où  les  réflexes  cutanés 
sont  déjà  abolis  et  où  les  tendineux  sont  exagérés.  Cet  instant,  pour  être  court, 
n’en  est  pas  moins  important  pour  ce  qui  a trait  à la  localisation  des  deux 
classes  de  réflexes.  M.  Grocq  a reproduit  ces  notions  dans  son  remarquable  rap- 
port du  Congrès  de  Limoges  (fl). 

Libotte  ajouta  que  les  anesthésiques  à la  période  de  résolution  abolissent  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux,  mais  qu’il  avait  été  frappé  de  voir  un  chien 
endormi  au  chloralose  et  en  résolution  musculaire  sursauter  si  on  frappait  légè- 
rement la  planchette  sur  laquelle  il  était  couché. 

*** 

Les  recherches  de  Laurejs,  celles  de  Grocq  (autant  du  moins  que  nous  les 
connaissions  par  les  courts  résumés  que  nous  venons  de  reproduire)  ne  font  pas 
de  différence  entre  les  divers  réflexes.  Or  depuis  longtemps  déjà  nous  avons  été 
frappés  par  le  fait  que  voici  : 

Au  court  det  anttihétiet  généralet,  entiron  trois  à teptminutet,  tuivajU  les  cas, 
après  la  disparition  des  réflexes  oculaires  et  cutanés  apparaissent  des  trépidations 
ipileptoides  du  pied. 

Ces  dernières,  faibles  d’abord,  se  manifestent  en  premier  lieu  par  quelques 
secousses  isolées,  puis,  peu  à peu,  les  mouvements  se  rapprochent  jusqu’à  ce 
qu’il  suffise  de  tenir  les  orteils  relevés  dans  la  direction  du  genou  pour  voir  le 
phénomène  se  continuer  sans  arrêt.  Souvent,  une  fois  l’impulsion  donnée  au 
pied,  les  trépidations  s’exécutent  indéfiniment  d’une  façon  spontanée. 

Lorsque  les  malades  se  réveillent  et  que  le  réflexe  oculaire  est  déjà  redevenu 
normal,  il  est  encore,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  loisible  de  produire 
non  plus  des  secousses  persistantes,  mais  des  mouvements  isolés  semblables  à 
ceux  observés  dans  le  début. 

La  durée  du  sommeil  ne  nuit  pas  au  phénomène.  Au  contraire  ce  dernier  est 
d’autant  plus  manifeste  que  la  narcose  est  plus  longue. 

Nous  citerons  ainsi,  comme  exemple  particulièrement  probant,  celui  d'une 
femme  hospitalisée  à l’Hôtel-Dieu  de  Lyon  et  opérée  pour  une  tumeur  utérine 
difficile  à extraire  : elle  nous  a donné  pendant  l’heure  et  demie  que  dura  le 
sommeil  une  trépidation  de  plus  en  plus  accentuée. 


(t)  Société  Belge  de  Neurologie,  séance  du  20  janvier  1901,  in  Journal  de  Neurologie, 
numéro  4,  20  février  1901 . 

(2)  CaocQ,  Rapport  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  Limoges,  août  1901. 


514 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Nous  avions  donc  là  un  fait  en  contradiction  formelle  avec  Topinion  courante 
que  les  réflexes  tendineux  disparaissent  totalement  pendalit  la  période  d'anes* 
thésie  complète,  au  même  titre  que  les  réflexes  cutanés.  Le  phénomène  du  pied 
une  fois  installé  ne  s'arrête  plus:  la  période  d'anesthésie  sans* réflexe  de  Richet 
n^existe  pas  en  ce  qui  le  concerne.  , . - ^ 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant  d’étudiêAèRë  plus  près  cette  question 
des  réflexes  dans  le  sommeil  anesthésique  et  nous-aVons  examiné  à ce  point  de 
vue  quelques  malades  qui  ont  été  endormis  dans  notre  service  dans  ces  derniers 
mois,  la  plupart  poùr  des  interventions  sur  la  mastolde  (1). 

Voici  les  résultats  que  cette  étude  nous  a donnés  : 

Observation  I.  — R...,  jeune  fille  entréepour  une  balle,  que  dans  un  moment  de  déses*^ 
poir  elle  s’était  logée  dans  l’oreille  droite.  11  s’établit  une  suppuration  avec  atrésie  du 
conduit  qui  se  compliqua  de  mastoïdite. 

Avant  l’anesthésie  : réflexes  rotuliens  normaux. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l’anesthésie  : trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires,  alors 
que  les  réflexes  rotuliens  étaient  exagéré.s,  quelques  secousses  s'établissent  sous  l'action 
de  la  main  relevant  les  orteils,  pour  se  produire  bientôt  sans  arrêt,  et  se  manifester  & la 
fin  spontanément. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Réflexe  rotulien  aboli  pendant  toute  la  durée  du  sommeil.  La  malade  balbutie  déjà 
quelques  paroles  que  l’on  peut  encore  obtenir  des  secousses  du  pied. 

Observation  II.  — X...,  18  ans,  télégraphiste,  cholestéatome  droit,  15  février  1905. 

Avant  l'anesthésie  : réflexes  rotuliens  normaux. 

Réflexe.s  crémastériens  normaux. 

Pas  do  trépidaUon  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthésie  : les  réflexes  oculaires  ont  disparu  depuis  cinq  minutes  lorsqu'ap* 
paraissent  les  trépidations  épileptoïdes  marquées  surtout  à droite. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  au  début,  puis  abolis. 

Le  crémastéi'ien  n’existe  plus. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

A deux  ou  trois  reprises,  le  malade  se  réveille  un  peu.  Dans  ces  courtes  périodes  latré^ 
pidation  persiste.  Elle  n’atteignit  son  maximum  qu'à  droite,  à gauche  la  réaction  fut  beau- 
coup plus  paresseuse. 

Observation  III.  — Y...,  30  ans,  mineur.  Cholestéatome  gauche  avec  fistule  perma- 
nente et  carie  du  rocher,  9 mars  1905, 

C'est  un  adulte  bien  constitué.  ^ 

Avant  l'anesthésie  ; léflexes  rotuliens  faibles. 

Crémastériens  normaux.  Le  gauche  est  plus  fort. 

Pas  do  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  Panesthésie  : le  malade  a été  long  à s’endormir.  Après  l'absorption  de 
75  grammes  d’éther,  il  bouge  encore.  Soit  par  suite  de  contractions,  soit  autrement, 
rapide  disparition  du  réflexe  rotulien. 

Lo  réflexe  oculaire  vient  de  disparaître  lorsqu'une  contraction  se  manifeste  brusque- 
ment sous  l'influence  de  la  main  relevant  le  bout  du  pied. 

Le  réflexe  oculaire,  qui  avait  disparu,  revient  ; le  créinastérien  reste  aboli;  la  trépida- 
tion cesse. 

Quatre  minutes  plus  tard  l'œil  ne  réagit  définitivement  plus. 

Quatre  minutes  plus  tard  encore  les  trépidations  sont  manifestes,  elles  vont  crescendo 
jusqu’à  se  continuer  toutes  seules  une  fois  commencées. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 


(1)  Toutes  ces  anesthésies  oot  été  faites  à l’éther. 
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Observatioh  IV.  — Z...,  jeune  fille  de  17  ans.  Coxalgie  hystérique,  samedi  19  mars  1905. 

Avant  l’anesthésie.:  réflexes  patellaires  normaux. 

Réflexes  cutanés  normaux. 

Pas  de  trépidation. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Le  malade  n’est  que  par  instant  en  résolution,  aussi  la  trépidation  n’atteint  pas  son 
maximam. 

Observation  V.  — P...,  l*'  avril  1905.  Ancienne  suppuration.  Douleurs  mastoïdienne^, 
gonflement  de  la  région  sterno-cleido-mastoïdienne  droite. 

C’est  un  homme  de  soixante  ans  passés. 

Avant  l’anesthésie  : réflexes  crémastériens  absents . 

Réflexes  patellaires  : normàux. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l’anesthésie  : sept  minutes  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire,  commen- 
cent A se  dessiner  quelques  secousses. 

Disparition  des  réflexes  rotuliens  qui  étaient  exagérés  dès  le  début  de  la  résolution. 

Quatre  minutes  plus  tard  le  phénomène  augmente  pour  arriver  bientôt  au  maximum. 

Le  malade  est  en  parfaite  résolution  musculaire. 

Il  n’y  a pas  de  phénomène  du  genou. 

Comme  dans  les  autres  cas  Ton  peut  obtenir  des  secousses  isolées  alors  que  le  malade 
se  réveille  déjà. 

De  ces  observations  et  de  nombreuses  autres  que  nous  ne  pouvons  citer,  nous 
croyons  être  en  droit  de  tirer  quelques  conclusions  : 

1*  Comme  l’ont  vu  les  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
la  disparition  de  la  sensibilité  cutanée  et  oculaire,  du  réflexe  crémastérien,  est 
la  première  à se  produire.  Les  réflexes  patellaires,  d'abord  exagérés,  disparais- 
sent à leur  tour  pendant  le  cours  de  l’anesthésie. 

R*  Le  phénomène  du  pied  apparaît  au  contraire  de  4 à 7 minutes  après Tanes- 
thésie  cutanée  et  demande  une  anesthésie  générale  très  complète;  une  demi- 
anésthésie  dans  laquelle  le  malade  continue  à se  débattre  et  à se  raidir  ne  lui 
permet  pas  de  s’établir.  C’est  ainsi  que  nous  n^avons  pu  mettre  en  évidence  cette 
exagération  de  la  trépidation  du  pied  dahs  un  certain  nombre  de  courtes  anes- 
thésies au  chlorure  d’éthyle,  pratiquées  pour  faire  de  la  suggestion  pendant  la 
phase  de  réveil.  L’n  petit  malade  de  douze  ans,  opéré  pour  une  mastoïdite,  resta 
agité  durant  toute  l’intervention,  sans  qu'un  sommeil  complet  amenât  la  résolu^ 
tioD  parfaite  et  sans  que  nous  ayons  saisi  la  raison  de  cette  exception  à la  régie 
de  l’anesthésie  chez  les  jeunes  sujets.  11  nous  fut  impossible  d’obtenir  chez  lui 
l’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  la  trépidation  épileptoïde. 

La  trépidation  est  plus  courte  à s’installer  qu’à  s’en  aller,  car  elle  survient 
peu  de  temps  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire  et  persiste  encore  lorsque 
celui-ci  est  redevenu  normal. 

3*  La  trépidation  épileptoïde  du  pied  qui  apparaît  sous  l'anesthésie  est  indé- 
pendante de  la  tonicité  musculaire,  puisqu’elle  se  produit  pendant  la  phase 
d'atonie  et  de  flaccidité  complète. 

4*  Si,  en  clinique,  trépidation  épileptoïde  et  phénomène  du  genou  semblent 
liés  fréquemment,  il  convient  en  réalité  de  distinguer,  puisque  l’une  apparaît  sous 
l'anesthésie  et  va  s'exagérant  de  plus  en  plus,  alors  que  l’autre  ne  se  manifeste  pas. 

5*  l.,es  réflexes  tendineux  et  la  trépidation  épileptoïde  ne  suivent  point  les 
mêmes  lois  et  partant  doivent  être  différents  comme  lieu  d’origine. 

* 

* * 

Si  parmi  tous  les  faits  que  nous  venons  d’énumérer,  il  en  est  dont  l’explica- 
tion est  facile,  plusieurs  autres  méritent  de  retenir  notre  attention. 
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Là  disparition  des  réflexes  cutanés,  dont  le  centre  est  cortical,  se  comprend 
d'elle-mème  par  ce  que  l’on  sait  du  mode  d’action  des  anesthésiques  sur  lacorti- 
calité. 

Il  n’ést  pas  douteux  d’autre  part  que  l’écorce  ne  joue  un  rôle  Inhibitenr  sor  les 
centres  mésocéphaliques  dans  lesquels,  avec  des  variantes,  on  s’accorde  à peu 
près  aujourd’hui  à localiser  le  centre  des  réflexes  tendineux  chès  l’homme 
(Monakow,  Van  Gehuchten,  Crocq,  etc...).  Au  moment  où  l’action  de  l'écorce 
s’atténue,  les  réflexes  patellaires  s’exagèrent. 

Nos  recherches  démontrent  que,  contrairement  à l’opinion  courante,  tln’jia  . 
pai  de  rapport  entre  Vexagération  des  réfiexes  et  V augmentation  du  tonuimwml^re. 
Même  ceux  qui  ne  considèrent  pas  les  réflexes  comme  d'origine  médollaire  ou 
mésocéphalique  (Sherrington  et  les  auteurs  anglais),  mais  seulement  comme  des 
pseudo-réflexes,  admettent  le  rôle  important  joué  par  l’augmentation  du  tonus 
dans  la  production  des  phénomènes  réflexes.  On  pourrait  à la  rigueur  soutenir 
qu’il  en  est  ainsi  pendant  la  phase  d’exagération  des  réflexes  rotulien^  mais  on 
ne  peut  plus  le  penser  pour  l’exagération  du  phénomène  du  pied  qui  se  produit 
lorsque  la  résolution  musculaire  est  complète.  Celle-ci  est  bien  indépendante  da 
tonus,  musculaire. 

Il  faut  ajouter  que  déjà  quelquesphjsiologistes,  notamment  Luciani,  admettent 
qu’il  n’j  a pas  de  rapport  entre  le  degré  du  tonus  et  les  réflexes  tendineux. 
Quant  à la  clinique,  elle  démontre  que  sU'exagération  des  réflexes  et  l’Ityperto- 
nicité  vont  habituellement  de  pair,  il  y a des  exceptions  assez  nombreuses  à 
cette  règle.  L’un  de  nous  en  a rapporté  une  observation  probante  (4),  et  l'on  sait 
que  des  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Debove,  Sternberg,  Tournier,  etc... 
Dans  une  thèse  toute  récente  de  M.  Rose  (2),  on  trouvera  un  certain  nombre  de 
cas  réunis.  Van  Gehuchten  surtout  s’est  fait  le  défenseur  de  cette  idée  : t Le 
tonus  musculaire  est  un  tonus  réflexe  qui  doit  se  produire  suivant  un  autre 
mécanisme  et  à l’aide  d’autres  connexions  que  celles  qui  président  à la  produc- 
tion des  réflexes  tendineux.  » Cette  opinion  de  Van  Gehuchten  est  admise  aujour- 
d’hui par  Mann,  Strumpell,  Muskens,  Crocq,  Dejerine.  Nos  constatations  sur  la 
persistance  du  phénomène  du  pied  dans  la  résolution  musculaire  anesthésique 
en  sont  une  confirmation  éclatante. 

De  nos  observations  il  ressort  clairement  aussi  qu’il  y a lieu  de  distinguer  entre 
le  réflexe  rotulien  et  la  respiration  épileptoïde.  C’est  une  opinion  qu'à  diverses 
reprises.  Pitres,  entre  autres,  a cherché  à mettre  en  évidence  ; on  la  retrouve 
dans  les  travaux  de  ses  élèves  (de  Fleury,  Delorm-Forbé),  dans  un  mémoire  de 
Remlinger  (3),  dans  une  thèse  faite  par  un  de  nos  élèves,  le  D^  Martin  (4),  un 
travail  de  Perret  et  Dévie,  etc... 

11  n’est  d’ailleurs  pas  inutile  de  rappeler  ici  que  les  réflexes  tendineux  sont 
des  phénomènes  normaux,  tandis  que  le  clonus  du  pied  a une  signification 
pathologique. 

Les  réflexes  tendineux,  dit  en  substance  Pitres,  sont  de  vrais  réflexes,  la 
moelle  est  indispensable  à leur  production  ; les  trépidations  épileptoïdes  sont  au 
contraire  de  simples  phénomènes  de  contractions  idio-musculaires. 

(1)  Lannois,  Paraplégie  flasque  avec  exagération  des  réflexes  rotulions  et  trépidation 
épileptoïde,  Lyon  Médical,  février  4902.  Lannois  et  Porot,  Lyon  Médical,  janvior  4905 

(2)  Rose,  Thè$e  de  Paris,  mai  4905. 

(3)  Remlinger,  Rev.  Méd.,  4901,  p.  71. 

(4)  Martin,  Dissociation  des  réflexes  tendineux  entre  eux  et  avec  le  cloniame  tendi- 
neux, Tà^srdrLi^on,  4902. 
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U admet  tootefoie  U néceesité  de  rhypertonicité,  ce  en  quoi  nous  différons  de 
ai,  pnieqiM  noos  montrone  la  trépi^tion  épileptoïde  se  produisant  dans  des 
membres  flaceides.  An  reste,  l'ophiion  de  Pitres  n’est-elle  pas  couramment 
admise,  malgré  qu’elle  paraisse  probable  pour  certains  cas,  et  la  plupart  dés 
asteorscontiauentà  considérer  le  clonus  comme  un  vrai  réflexe  (Weilî,  etc.),  dans 
lequel  interriennent  les  mêmes  conditions  d’inhibition  corticale  et  d’activité  dés 
centres  mésocéphaliques. 


* 

♦ ♦ 

Si  réflexes  tendineux  et  trépidation  épileptoïde  sont  deux  phénomènes  diffé- 
rents réclamant  tous  deux  rintervention  du  système  nerveux,  il  convient  d’attri- 
bner  un  centre  distinct  à chacun. 

Mais  il  n'est  point  aisé  d'indiquer  un  siège  précis  à la  trépidation  épileptoïde. 
La  première  idée  qui  vient  à l’esprit  semble  être  d'en  faire  un  phénomène  médu- 
laire,  se  produisant  par  l'intermédiaire  des  voies  courtes.  On  sait  que  ces  voies 
courtes,  durant  la  première  période  de  la  vie  humaine,  jouent  le  plus  prépondé- 
rant des  réles  en  attendant  la  myélinisation  des  faisceaux  descendi^nts  : ce  sont 
dies  qui  chez  l'adulte  servent  aux  réflexes  défensifs,  et  nous  persistons  k penser 
qu'elles  ont  un  grand  rôle  dans  les  paraplégies  flasques  par  section  médullaire 
dans  lesquelles  on  constate  l'exagération  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied. 

Cependant  nous  avons  rencontré  deux  cas  qui  nous  font  douter  de  la  simpli- 
cité apparente  de  cette  explication. 

Il  s’agissait  de  deux  mastoïdites  compliquées.  Dans  l’une,  il  existait  un  abcès 
eitra-dural  volumineux  qui  fut  ouvert  pendant  l’intervention  ; dans  l'autre,  la 
partie  supérieure  du  sinus  latéral  était  dénudée  et  en  contact  avec  le  foyer  puru- 
lent. Or,  dans  ces  deux  cas,  nous  avons  obtenu  les  phénomènes  ordinaires  du 
côté  opposé  à la  lésion,  tandis  que  ni  les  réflexes  rolultstis  ni  le  elonus  du  pied  ne 
se  soni  montrés  du  côté  malade. 

Voici  ces  cas  : 

Observation  VI.  «—X...,  mastoïdite  compliquée  d’abcès  eztra-dure-mérien,  11  févrierl905. 

Avant  ranesthésie  : pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pas  de  réflexes  crémastériens. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux. 

Pendant  raocstliésie  : trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires  appa- 
raissent des  mouvements  épileptoïdes  dans  la  jambe  gauche,  qui  vont  jusqu'à  leur 
maxnnum. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Quant  an  pied  droit,  il  nous  a été  impossible  d'y  faire  naître  la  plus  légère  secousse. 

Le  côté  droit  était  celui  où  siégeait  un  volumineux  abcès  extra-dure-mérien. 

Observation  VII.  — X...  Otorrhèe  ancienne  avec  mastoïdite  aiguë. 

Avant  l'anesthésie  : réflexes  rotuliens  faibles  des  deux  côtés. 

Réflexes  crémastériens  très  peu  marqués. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthésie  : Une  fois  la  résolution  musculaire  établie,  nous  obtenons  des 
secousses  à gauche,  mais  rien  absolument,  à droite,  côté  où  l'opération  montre  que  le 
siinis  latéral  est  à nu  dans  la  cavité  purulente,  dans  sa  partie  supérieure. 

Noos  n’avoDS  pas  un  nombre  de  faits  assez  considérable  pour  affirmer  qu’il 
n*y  apas  de  cas  particuliers  dans  lesquels  le  elonus  peut  manquer  de  l'un  ou 
l'autre  côté  ou  même  des  deux  côtés  à la  fois.  Nous  en  poursuivrons  la 


518 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


recherche.  Quoiqu’il  en  soit,  ces  deui  faits  sont  intéressants.  Faut-il  y voir  une 
inanifestation-  du  hasard,,  ou  doit-on  admettre  un  phénomène  pathologique 
général  que  seules  des  observations  plus  nombreuses  pourront  confirmer?  U y 
aurait  là  un  point  d’un  grand  intérêt  à élucider,  car  il  pourrait  servir  au  dia- 
gnostic dans  les  cas  où  les  lésions  cérébrales  sont  douteuses  comme  existence 
ou  comme  localisation.  On  ne  peut  s’empêcher  dé  penser  qu'il  s’agit  ici  d’une 
action  produite  par  les  méninges  ou  le  cerveau  irrité  sur  un  centre  peu  éloigné. 
Aussi  émettrons-nous  l’hypothèse  : que  le  centre  du  phénomène  du  pied  est 
voisin  des  centres  mésocéphaltqiies  des  réfloxes  tendineux  ordinaires,  mais 
situé  plus  bas,  plus  prés  des  centres  commandant  à la  circulation  et  à la  respira- 
tion. La  ti^épidation  épileptoïde  persiste  pendant  toute  la  durée  de  Tanesthésie 
comme  ces  deux  fonctions  de  capitale  importance.  Il  nous  semble  donc  néces- 
saire de  la  surveiller  dans  les  opérations  de  longue  durée,  car  sa  disparition 
pourrait  indiquer  qu’on  est  arrivé  à la  limite  de  la  tolérance  pour  lé  toxique,  et 
qu’il  faut  s’arrêter  pour  ne  pas  voir  se  suspendre  les  grands  réflexes  de  la 
Y^e  organique. 

* * 

Nous  conclurons  : 

1**  Dans  les  anesthésies,  il  y a d'abord  disparition  de  la  sensibilité  des 
réflexes  cutanés  et  oculaires.  Les  réflexes  rotuliens  au  contraire  subissent  une 
exagération  ^vant  de  disparaître. 

2»  Le  clonus  du  pied  ne  se  conqpqrte  pas  comme  le  réflexe  rotulien  : il  com- 
mence à s’exagérer  quelques  instants  après  la  disparition  de  la  réflectivité  ocu- 
laire, mais  au  lieu  de  s’atténuer  au  cours  de  l’anesthésie,  il  va  croissant  et  per- 
siste même  alors  que  le  malade  est  réveillé. 

Cette  exagération  de  la  trépidation  épileptoïde  est  complètement  indépeit- 
dante  de  l’état  du  tonus  musculaire.  Elle  parait  avoir  son  maximum  pendant  la 
résolution  complète. 

4*  Le  centre  du  clonus  est  vraisemblablement  intermédiaire  entre  les  centres 
des  réflexes  tendineux  et  les  centres  des  réflexes  organiques  de  la  circulation  et 
de  la  respiration,  d’où  l’importance  qu’il  y a à surveiller  la  trépidation  épilep- 
toïde au  cours  des  anesthésies. 


ANALYSES 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BlBLIOGRAPmE 

699)  Études  de  Physiologie  générale,  par  J.  Lobb.  The  decennial  fnAUeatûm 

of  the  University  of  Chicago,  publié  par  Fisher  Unwin;  à Londres. 

. L’ouvrage  comprend  le.s  articles  de  physiologie  publiés  par  l’auteur  dans  divers 
journaux  (1894-4904).  La  plupart  de  ces  articles,  illustrés  de  schémas  et  de  des- 
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sios,  ont  trait  à la  physiologie  générale  (héliotropisme,  géotropisme,  hétéro- 
morphose,  régénération,  parthénogenèse,  action  .toiique  et  antitoxique  des 
ions,  etc.);  quelques-uns  ont  pour -objet  des  recherches  relatives  au  système 
nerveux  (physiologie  du  cerveau  des  vers,  influence  du  système  nerveux  central 
sur  la  métamorphose  des  larvesj.  R. 

7001  Thérapeutique  des  maladies  Nerveuses  (The  treatment  of  nervous 
disease),  par  J.  J.  Graham  Brown.  1 vol.  petit  in-8*  de  404  p.,  William  Green  et 
Sons,  éditeurs,  London  et  Edinburgh,  1905. 

Ce  livre  de  thérapeutique  nerveuse  représente  renseignement;du^profes^pur 
Oraham  Brown  ; l'idée  directrice  qui  a présidé  à l'ordonnance  de  ses  leçons  est 
une  idée  physiologique;  le  traitement  qui  convient  à un  cas  de  maladie  nerveuse 
s'adresse  à la  fonction  atteinte  et  non  à la  partie  du  corps  où  se  trouve  l’organe 
lésé.  Par  conséquent  c'est  au  rétablissement  de  la  fonction  de  neurones  d'un 
certain  ordre  qu'il  s’agira  de  viser,  et  cela,  sans  avoir  égard  & la  situation  des- 
dils  neurones  dans  l’économie.  Par  exemple,  il  est  bien  évident  qu'en  ce  qui  con- 
cerne les  lésions  et  les  maladies  du  neurone  moteur  inférieur,  le  traitement  sera 
toujours  le  même  dans  ses  grandes  lignes,  bien  que  quelques  indications  com- 
plémentaires et  toutes  de  détail  puissent  surgir  suivant  le  point  de  localisation 
et  la  région  affectée. 

Se  guidant  sur  la  classiGcation  physiologique,  l’auteur  a pu  grouper  les  mala- 
dies nerveuses  au  point  de  vue  du  traitement  en  considérant  dans  chaque  cas 
l’ordre  des  neurones  le  plus  ou  le  plus  souvent  atteint.  L'auteur  n'envisage 
d'ailleurs  pas  ce  groupement  comme  parfait,  vu  que  des.  neurones  de  plusieurs 
ordres  et  de  fonctions  différentes  peuvent  être  atteints,  simultanément;  m^s 
il  est  logique,  et  surtout  commode,  parce  qu’il  permet  d'avoir  des  idées  générales. 
En  effet,  le  traitement  qui  convient  à un  ou  deux  cas  bien  déünis  de  chaque 
groupe  est  celui  qui  convient  à toutes  les  unités  du  groupe,  sauf  les  légères 
modlGcations  nécessitées,  non  pas  par  chaque  maladie,  mais  par  chaque  malade. 
L'auteur  se  défend,  de  plus,  d'avoir  songé  à épuiser  la  matière;  il  a travaillé 
dans  un  sens  qui  lui  parait  bon,  et  il  laisse,  croit-il,  encore  beaucoup  à faire  à 
ceux  qui  voudront  le  suivre. 

Son  idée  directrice  simplifie  singulièrement  la  thérapeutique  nerveuse  ou  du 
moins  la  façon  de  la  diriger,  et  Tauteur  est  facile  à suivre  dans  ses  différentes 
leçons.  Voici  d'ailleurs  les  titres  de  celles-ci  : 1.  Mesures  prophylactiques.  — 
II.  Troubles  nerveux  toxiques  et  leur  traitement.  — 111.  Paralysies  périphériques. 
— IV.  Paralysies  par  lésion  du  neurone  moteur  supérieur.  — VI.  Maladies  irri- 
tatives du  neurone  moteur  supérieur.  — VU.  Lésions  des  neurones  sensitifs.  — 
VIII.  Troubles  de  la  coordination  et  de  l’équilibre.  — IX.  Traitement  des  mala- 
dies nerveuses  fonctionnelles.  Neurasthénie.  — X.  Hystérie. 

Cela  est  un  schéma,  mais  un  schéma  qui  évoque  des  idées  générales.  11  faut 
•jouter  que  le  livre  est  écrit  dans  un  style  précis,  simple  et  clair,  qualités  qui  le 
feront  hautement  apprécier  du  lecteur  étranger.  Thoma. 

ANATOMIE 

701)  Gontrilmtioii  à Tétudede  la  Structure  fine  de  l’Élément  Nerveux 
chez  les  vertébrés  et  chez  les  invertébrés,  par  Aurblio  Zangla. 
Estratto  dal  Pitani,  vol.  XXV,  fasc.  3, 1904  (30  p.,  1 pl.  en  couleur,  1 pl.  en  noir). 

L’auteur  a étudié  comparativement  le  système  nerveux  d'un  certain  nombre 
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d’inveriébréfl  ; il  fait  observer  que  la  même  forme  de  cellules  nerveuses  u'appar- 
tient  pas  forcément  k des  espèces  voisines.  La  cellule  peut  sembler  présenter  ud 
tjrpe  ou  üautre  de  chromatolyse,  ce  qui  fait  penser  que  la  chromatoljse  des  ver- 
tébrés, est  un  retour  à un  état  antérieur.  Le  nojau  a plusieurs  nucléoles  et  use 
chromatine  diffuse  ; ce  sont  des  signes  d'infériorité  évolutive. 

Chez  les  vertébrés,  l'auteur  insiste  sur  la  neuroffbrillation  qui  ne  serait  pas 
une  preuve,  loin  de  là,  en  faveur  de  la  théorie  du  neurone.  F.  Dblbici. 

702)  LesNeuroiibrilles  dans  les  Cellules  Nerveuses  situées  autour  du 
Tube  Digestif  de  la  Sangsi^e,  par  M.  L.  Azoulat.  Soe.  de  Biologie,  séance 
du  13  mars  1904,  C.  R.,  p.  465. 

La  méthode  à l'argent  réduit,  publiée  par  M.  Gajai,  a permis  à l'auteur  de  voir 
chez  la  sangsue  les  neurofibrilles  des  cellules  nerveuses,  placées  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  entoure  le  tube  gastrique  et  même  assez  avant  dans  la  base  de  ses 
plis  longitudinaux. 

Le  nombre  de  ces  éléments  est  considérable;  huit  ou  dix  sur  une  coupe  autour 
du  canal  principal.  Les  neurones  sont  le  plus  souvent  isolés,  leur  volume  varie 
de  14  k 51.  p.  Leur  forme  est  bvoîde,  en  fuseau  quelquefois  sphérique.  Ce  sont 
de)3  cellules  multipolaires.  Les  neurofihrilles  sont  disposés  en  filet  de  ballon  pour 
les  petits  corpuscules  et  semblent  former  deux  réseaux  périnuclèaire  et  périphé- 
rique pour  les  grosses  cellules.  Félix  Patrv. 

703)  Vsoiations  Morphologiques  du  Réticulum  Neurolibrillatre  dans 
certains  États  Normaux  et  Pathologiques,  par  M.  S.  Ramon  t Cajal  (de 

Madrid).  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904. 

Observations  faites  par  l'auteur  chez  des  animaux  atteints  de  rage  et  chez  le 
lézard  én  stade  hibernant  prouvant  que,  contrairement  k l'opinion  reçue,  le  | 
réseau  des  fibrilles  que  contient  la  cellule  nerveuse  subit  dans  sa  disposition  des 
changements  considérables.  Le  réticulum  neurofibrillaire  est  un  organisme 
éminemment  modifiable  à l'état  physiologique  et  à l’état  pathologique. 

Félix  Patry. 

704)  Sur  la  Dégénérescence  des  Neuro-FibriUes  après  l’Arrachement 
et  la  Rupture  des  Nerfs,  par  M.  Marinbsco.  Société  de  Biologie,  séance  ds 
5 mars  1904;  C.  R , p.  406. 

En  arrachant  le  nerf  grand  hypoglosse,  ou  le  nerf  pneumogastrique,  et  en 
laissant  survivre  l’animal  une  dizaine  de  jours,  on  constate,  dans  les  cellnlsi 
du  noyau  de  ces  nerfs,  en  dehors  de  la  réduction  de  volume  des  cellules,  la 
parition  des  neurofî brilles  et  du  réseau  constitué  par  celles-ci  à l'intérieur  de 
cytoplasms.  Les  altérations  dans  le  pneumogastrique  sont  même  pins  pré* 
coces  que  dans  le  grand  hypoglosse  ; il  existe  également,  dans  le  cytoplasms, 
des  cellules  du  noyau,  des  granulations  fines  parsemées  à l'intérieur  du  corpse 
cellulaire. 

Après  la  rupture  de  l'hypoglosse,  l'altération  des  neuro-fibrilles  est  moins; 
grave  que  dans  le  cas  précédent;  elle  est  aussi  plus  variable.  Après  la  ruptoft 
violente  du  grand  hypoglosse,  et  aussi  après  l’arrachement,  la  destruction  des, 
neurofibrilles  commence  dans  la  région  périnucléaire  et  envahit,  plus  tard,  les 
prolongements. 

Toutes  ces  constatations  ont  pu  être  faites  grâce  à la  méthode  récemment  pré*] 
conisée  par  Ramon  y Cajal.  Félix  Patry. 
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705)  Études  histologiques  sur  les  Localisations  des  Fonctions  Gér^ 
braies,  par  Alfabd  W.  Gampsbll.  The  Journal  of  mental  ioieneey  vol.  L,  n*  211, 
p.  551-661,  Doveiirbre  1904. 

C’est  en  s'appuyant  sur  les  données  purement  histologiques  d'anatomie  com- 
parée, normale  et  pathologique  (tabes,  sclérose  latérale  amyotrophique)  que 
raateur  divise  l'écorce  en  régions  (préfrontale,  frontale,  précentrale  intermé- 
diaire, précentrale,  poslcentrale,  intermédiaire  postcentrale,  pariétale,  vieivo- 
ptyehique,  visivo-sensorielle,  temporale  commune,  audito-sensorielle,  aadito- 
psjchique,  limbique,  pyriforme). 

Parmi  les  vues  particulières  de  l'auteur,  à signaler  qu'il  ne  croit  pas  que 
l'écorce  soit  motrice  en  arrière  du  sillon  de  Rolando;  il  y aurait  une  région 
poor  la  réception  des  sensations  visuelles,  une  autre  pour  leur  élaboration  ; les 
régions  ontogéniquement  d'acquisition  nouvelle  (préfrontalè)  seraient  les  plus 
fragiles.  Thoma. 
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706)  Section  intra-thoracique  des  Pnenmogastziqaes,  ohes  le  Chien, 

par  voie  abdominale,  par  MM.  A.  Frouin  et  E.  Pozerski.  Société  de  Biologie, 

séance  du  6 février  1964  ; C.  R.,  p.  203. 

Exposition  d'un  nouveau  mode  opératoire  permettant  d’étudier  l'influence  des 
nerfs  vagues  ^ur  les  sécrétions  gastriques  et  pancréatiques,  sans  exposer 
l'animal  en  expérience  aux  accidents  cardiaques  et  respiratoires  qui  résqltent 
de  la  section  des  nerfs  au  niveau  du  cou.  Aucun  filet  nerveux  ne  reste  indemne 
et  on  est  à l'abri  des  complications  qui  peuvent  suivre  l'ouverture  du  thorax. 

Félix  Patry. 

707)  Action  motrice  du  Pneumogastrique  sur  la  Vésicule  Biliaire,  par 

MM.  Gourtads  et  J.-F.  Gdyon.  Société  de  Biologie,  séûnce  du  20  février  1904; 

C.  R , p.  313. 

L'action  du  grand  sympathique  sur  les  voies  biliaires  est  aujourd'hui  hors  de 
conteste.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  celle  du  pneumogastrique.  Pour  mettre  cette 
sction  en  évidence,  les  auteurs,  par  un  artifice  opératoire,  isolent  la  vésicule  de 
l'estomac  et  du  diaphragme  (afin  d'éviter  la  compression  de  ces  organes)  sans 
toutefois  apporter  de  changement  à leurs  rapports  anatomiques,  puis  ils  exci- 
tent par  un  courant  le  bout  périphérique  de  l’un  ou  de  l'autre  pneumogastrique 
ûoraaiqMâ  sectionné.  Ghaque  excitation  correspond  à une  élévation  toujours  très 
lette  de  la  colonne  manométrique  mise  en  communication  avec  la  vésicule. 
Quand  on  exdte  le  vague,  la  contraction  est  lente  et  correspond  à une  simple 
angmentation  de  la  tonicité  musculaire.  Quand  on  excite  le  pneumogastrique, 
die  est  brusque,  accentuée  et  brève. 

Nerf  moteur  du  tube  digestif,  le  pneumogastrique  est  aussi  nerf  moteur  de  la 
vésicule  biliaire.  Félix  Patry. 

M)  Le  rOle  du  Réllexe  €B8<^hago-salivaire  dans  la  Déglutition,  par 

B.  Roger.  Presse  médical,  8 mars  1905,  n”  19,  p.  145. 

Toute  excitation  de  la  muqueuse  œsophagienne  a pour  effet  de  provoquer,  par 
action  réflexe,  une  abondante  sécrétion  de  salive;  ce  réflexe  œsophago-salivaire 
est  d'âne  importance  considérable. 
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Les  excii'&liotis  •de'i'œsophage  ne  sont  jamais  suivies  d’un  mouvement  péristal- 
tique. Qu’on  porte  les  électrodes  sur  la  muqueuse^  qu'on  introduise  un  corps 
étranger  dans  le  conduit,  le  résultat  est  nul;  il  ne  se  produit  pas  d’onde  muscu- 
laire tendant  à laire.  progresser  l’obstacle.  C’est  que  les  mouvements  de  l'œso- 
phage  ont  pour  point  de  départ  une  contraction  du  pharynx.  Un  corps  étranger 
qu’on  a fait  pénétrer  par  une  fistule  reste  immobile  jusqu’au  moment  où  le  sujet 
exécute  quelques  déglutitions.  C’est  là  justement  qu’intervient  le  réflexe  : l’irso- 
phage,  ne  pouvant  se  contracter  soi-même,  provoque  une  sécrétion  de  salive; ce 
liquide  suscite  une  série  de  déglutitions,  bientôt  suivies  d’un  grand  mouvement 
péristaltique.  Tel  est  le  mécanisme  détourné  que  l’œsophage  est  forcé  de  mettre 
en  jeu  pour  se  débarrasser  d’un  obstacle. 

' L’auteur  décrit  les  ' expériences  qu’il  a faites,  et  il  fournit  les  traces  qui  per- 
mettent de  suivre  le  mécanisme  du  réflexe. 

Les  excitations  de  l’œsophage  retentissent  sur  le  fonctionnement  des  glandes 
salivaires  et  buccales.  Elles  provoquent  une  abondante  sécrétion  et  le  liquide 
produit  a pour  effet  de  stimuler  le  pharynx  et,  consécutivement,  de  mettre  en 
jeu  les  contractions  œsophagiennes.  C’est  doncjpar  un  mécanisme  détourné  que 
l’œsophage  peut  répondre  aux  excitations.  Incapable  de  se  contracter  d’une  façon 
efficace,  il  appelle  à son  secours  l’excitabilité  du  pharynx  et,  pour  la  mettre  en 
jeu,  il  stimule  les  sécrétions  buccales.  Cet  ensemble  de  réflexes  aboutit  à provo- 
quer un  mouvement  à l’endroit  excité  : il  revient  à son  point  de  départ. 

Feindel. 

709)  Eilets  de  la  Thyroïdectoxnie  sur  le  pouvoir  de  procréer  et  sur  les 

descendants,  par  G.  Cbni.  Arch,  italienrws  de  Biologie,  vol.  XLII,  fasc.  3. 

p.  420,  1904  (paru  le  21  mars  1905). 

L’auteur  a étudié,  en  prenant  le  poulet  pour  sujet  d’observations,  l’action 
qu’exercent,  sur  les  descendants,  les  toxiques  de  nature  endogène  ; il  a produit 
chez  des  poulets  l’état  d'auto-intoxication,  en  lésant  ou  en  exportant  les  thy- 
roïdes. 

La  thyroïdectomie,  chez  les  poulets,  détermina  un  notable  affaiblissement  du 
pouvoir  de  procréer.  Les  poules  tbyroïdectomisées,  tenues  en  observatioD 
(quelques-unes  pendant  deux  à trois  ans),  produisirent  un  nombre  d'œufs  nota-  • 
blement  inférieur  à la  quantité  normale;  d’ordinaire,  cependant,  leurs  œufs 
éUient  beaucoup  plus  gros  que  les  œufs  normaux.  Les  œufs  des  poules  thyroî- 
dectomisées  présentèrent,  en  outre,  très  fréquemment,  une  coquille  très  minee 
et  friable,  et,  dans  quelques  cas,  l’œuf  était  tout  à fait  dépourvu  de  Tinvolacre 
calcaire. 

Les  produits  de  la  conception  de  ces  poules  thyroïdectomisées  présentèrent 
rarement  un  développement  normal  ; très  souvent  on  observa  de  notables  retards 
de  développement  tn  toto,  ou  des  anomalies  de  développement  de  différents 
degrés  et  de  localisation  diverse,  spécialement  à l’extrémité  céphalique  de  l’em- 
bryon. 

Cependant  les  anomalies  de  développement  furent,  d’ordinaire,  déterminées 
par  des  arrêts  de  développement  survenus  d’abord  dans  les  annexes  oculaires; 
ce  fait  a son  intérêt  pour  l’interprétation  de  l’hérédité  dégénérative  et  névropa- 
thique. 

En  somme,  l’état  morbide  qui  se  détermine  chez  les  procréateurs,  à la  suite  , 
de  lésions  ou  d’ablations  des  thyroïdes,  exerce  une  action  nocive  sur  les  organes  , 
sexuels  en  diminuant  le  pouvoir  de  procréer;  en  même  temps  il  exerce  une  . 
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I MtioQ  nuisible  sur  leurs  éléments  sexuels  (oTule  et  spermatozoaire),  laquélle, 
après  la  conception,  est  ressentie  spécialement  par  la  partie  dé  l'ovuie  destinée 
à donner  les  annexes.  Les  anomalies  du  développement  doivent  donc  être  consi- 
dérées, dans  la  loi  de  Tbérédité,  comme  un  phénomène  d*origihe  secondairë'. 

I F.  Deleni. 

710)  Propriétés  thérapeutiques  spécifiques  du  Sérum  de  sang  d’ani- 
maux immunisés  avec  du  sérum  d’animaux  Thyro-parath3rroSdés, 

par  C.  Ceni  ét  C.  Resta.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIl,  fasc.  III,  p.  45b, 

1904  (paru  le  21  mars  1905). 

Les  auteurs  ont  immunisé  des  lapins  et  des  chèvres  avec  du  sérum  de  chiens 
%ro-parathyroîdectomisés,  extrait  tandis  que  les  phénomènes  de  la  tétanie 
étaient  au  maximum.  Les  animaux  ainsi  immunisés  étaient  saignés  et  le  sérum 
obtenu  était  injecté,  à doses  de  7 à 15  cmc. , à des  chiens  également  thjro- 
parathjrroîdectomisés,  et  qui  présentaient  les  phénomènes  aigus  au  maximum 
d*intensité.  Chez  presque  tous  les  chiens,  après  Tinjection  de  sérum,  on  a eu 
cessation  rapide,  et  parfois  immédiate  des  phénomènes  aigus.  L'évolution  des 
phénomènes  chroniques  n*a  pas  été  modifiée  dans  Tensemble,  et  les  animaux 
sont  morts  de  5 à 23  jours  après  l'opération. 

L’action  du  «érum  s'est  montrée  spécifique.  Le  sérum  de  chèvre  immunisée 
avec  du  sérum  de  chien  normal  n’a  jamais  modifié  sensiblement  les  phénomènes 
aigus. 

Cette  activité  se  manifeste  d'une  manière  spéciale  dans  les  premières  phases 
des  phénomènes  aigus  ; elle  est  constante,  en  effet,  é la  première  crise,  tandis 
qu’elle  est  moindre  et  peu-t  faire  défaut  dans  les  suivantes,  soit  qu’il  y ait  davan- 
tage de  toxines  en  circulation,  soit  que  l’animal  soit  adapté. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’action  curative  se  manifeste  exclusivement  sur  les  phéno- 
mènes aigus  post-opératoires,  tandis  que  les  phénomènes  chroniques  ne  sont 
pas  influencés  ; l’action  du  sérum  semble  s^exercer  d’une  façon  élective  unique- 
ment sur  les  principes  qui,  d'après  les  recherches  de  Vassale,  sont  sécrétés  par 
les  glandes  paratbyroldiennes.  F.  Deleni. 
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lii)  Les  Maladies  par  usure  du  Système  Nerveux  (Die  Aufbrauchkran- 
kheiten  der  Nervensystems),  par  L.  Edinger.  Deutseher  medizinischen  Wochens-- 
ckrift,  n-45,  49,  52,  1904;  n«  4,  2,  4905. 

Normalement,  la  fonction  s’accompagne  d’un  certain  degré  d’usure,  d’où  des 
modifications  dans  les  cellules  et  les  faisceaux,  qui,  quand  cette  usure  est  trop 
accentuée  ou  n'est  suivie  d’aucune  réparation,  disparaissent,  remplacés  par  de 
la  névroglie.  C’est  ce  processus,  toujours  semblable  à lui-même,  variable  seu- 
lement par  sa  localisation  qui  caractérise  les  maladies  par  usure  du  système 
nerveux. 

Elles  surviennent  : 4*  tantôt  parce  qu’il  y a exagération  dans  la  fonction 
(atroph^  de  travail,  névrites  de  travail)  ; 2<>  tantôt  parce  que,  la  fonction  res- 
tant normale,  la  réparation  est  insuffisante  à cause  d’un  poison,  la  syphilis,  le 
plomb,  par  exemple  (polynévrites,  tabes,  paralysie)  ; 3**  tantôt  parce  que  cer- 
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laines  portions  du  système  nerveux  n'ont  pas  la  résiatanee  néoessaîre  pour 
amurer,  d’une  façon  durable,  des  fonetions  normales  (maladies  nerréiises  ^ré- 
dllaires,  scléi^oses  combinées,  paralysies  spasmodiqiies,  maladies  amyotro- 
phiques de  là  moelle,  atrophie  optique  rqb  tabétique,  etc. 

11  y aura  à tenir  compte  de  ces  notions  pour  le  traitement  de  ces  différentei 
maladies.  Brbgy. 

lit)  La  D3rsarthrie  Linguale  intermittente.  Indice  de  Tbrombose 
artérielle  cérébrale,  symptôme  prémonitoire  à distance  des  aooi- 
dents  graves  du  ramollisMment  cérébral,  par  L.  Hutghb.  Arek.  gé%.  de 
Méd.,  1905,  n*  2,  p.  73  (3  observ.). 

Dans  deux  cas,  cette  dysarthrie  précéda  une  hémiplégie  gauche;  dans  un  cas 
l'hémiplégie  consécutive  fut  droite.  Elle  se  manifesta  surtout  à roccasion  d'une 
conversation  animée,  pour  la  prononciation  des  nipts  compliqués  ; elle  s'atté- 
nuait quand  le  malade  parlait  plus  lentement.  Une  fois  on  constata  une  légère 
hémiatrophie  linguale  du  côté  paralysé  (styloglosse  et  glosso-staphylin).  La 
dysarthrie  peut  être  la  conséquence  d'une  lésion  corticale  ou  sous-corticale  de 
l'opercule  rolandique  (neurones  operculo-bulbaire  et  bulbo-musculaire) . 

P.  Lomde. 

713)  Un  GBB  de  Surdité  Verbsde  avec  Cécité  complète.  Hémiplégie  et 
Convulsions  épileptiiormes,  par  Boucha  un  (de  Lille).  Arch.  gé».  de  Méd., 
1905,  n®4,  p.  117.  (Autopsie.) 

Hémiplégie  droite  chez  un  homme  de  68  ans,  incapable  de  marcher,  arec 
affaiblissement  mental.  Vue  complètement  abolie.  Ouie  bonne,  mais  il  se 
semble  pas  comprendre  ce  qu'il  entend.  Les  réponses  sont  brèves,  souveot 
incohérentes.  11  obéit  quelquefois  cependant  k un  ordre  donné;  il  reconnaît  son 
nom,  le  répète  souvent. 

Autopsié  : A gauche  effondrement  de  la  deuxième  cire,  temporale;  la  troi- 
sième est  en  grande  partie  détruite  ; mais  la  première  parait  saine.  Le  pli 
courbe  est  ramolli  dans  sa  moitié  inférieure.  Le  prœcuneus  est  également 
ramolli.  A la  coupe  on  trouve,  k gauche,  un  léger  degré  d’atrophie  de  la  subs- 
tance blanche  sous-corticale  de  TL  A droite  et  à gauche  lésion  du  pli  courbe. 
Ne  pouvant  afGrmer  si  c’est  à la  lésion  très  peu  accusée  de  ou  à celle  beau- 
coup plus  considérable  de  T*  qu'il  faut  attribuer  les  troubles  aphasiques,  Boa- 
chaud  pense  qu'il  faut  faire  Intervenir  l'ensemble  des  lésions,  qui  siégeaient  à 
la  partie  postérieure  du  lobe  temporal,  et  surtout  la  destruction  presque  com- 
plète de  T*.  En  l’absence  de  lésion  rolandique  gauche,  l’hémiplégie  droite  est  | 
attribuable  au  ramollissement  de  prœcuneus  < qui  avait  envahi  la  substance  ! 
blanche  sous-corticale,  située  au  niveau  du  lobule  paracentral  et  de  la  partie 
supérieure  de  la  région  rolandique  >.  P.  Londb. 

714)  Sur  un  cas  d' Aphasie  et  d’Hémiplégiedroite^transitobnesdaiisla 

convalescence  d’une  Pneumonie,  par  J.  Antonin.  BuUeiin  medkel, 
an  XIX,  n“  26,  p.  303,  5 avril  1905.  | 

Ictus  le  lendemain  de  la  défervescence  d’une  pneumonie  avec  éruption  d’urii-  | 
caria  gigantica;  hémiplégie  droite  et  aphasie  complète.  Guérison  en  qoelqoes 
jours.  I 

L’auteur  admet  qu'il  s'est  agi  de  troubles  circulatoires  dans  rhémisphére  i 
gauche  (capsule  interne);  le  traitement  (injections  d'ergotîne)  semble  s'ètre  | 
montré  particulièrement  efficace.  Fkindbl.  | 
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715)  Aphasies  Vasic^les.  Gontiibution  à la  pathologie  du  Lan- 
gage Musical,  par  Jqsê  Ingègnieros..  Arp^nftna  medica,  décembre  1904. . 

C'est  uD  chapitre  nouteau  de  pathologie  que  Tauteur  met  en  ordre,  après 
avoir  fait  ressortir  rimportance  de  l’aphasie  musicale.  Prenant  pour  point  de 
départ  une  leçon  de  Charcot  et  quelques  observations  tjpiques,  l'auteur  passe 
ea  revue  les  dififérentes  formes  d’aphasies  musicale,  donne  une  méthode  pour 
i'exainen  des  malades,  et  propose  la  classification  suivante  des  Dyshusibs. 

/.  — Amüsibs. 

!•  De  réception  ou  sensorielle  : 
ajAmusü  sensorielle  vraie  ou  surdité  musicale, 
h)  Alexis  musicale. 

P D’expression  ou  motrice  : 

a)  Amusie  motrice  vraie  on  aphémie  musicale. 

b)  Aphémie  instrumentale. 

c)  Agraphie  musicale. 

II.  — Hypermusies  : 

Exagérations  et  impulsions  de  la  faculté  musicale. 

III.  — Paravusies  ; 

Plaisir  morbide  d Voccasion  des  bruits,  phonophobie,  paraphasie  musicale,  audition 
eohrée,  etc.  F.  Delbri. 

716)  Trouhles  du  Langage  Musical  chez  les  H3rstéiiques,  par  José 

Ingegnieros  Argentina  medica,  novembre  1904. 

Travail  intéressant  basé  sur  neuf  observations  détaillées  intitulées  : amusie 
pure  et  totale,  surdité  musicale,  amusie  motrice  associée  au  mutisme,  amusie 
motrice  partielle,  impulsions  musicales,  phonobie  totale,  obsession  mélodique, 
audition  colorée  pour  les  sons,  phobie  des  dissonances.  F.  Deleni. 

717)  De  la  Rigidité  spasmodique  infantile  (S3mdrome  de  Little),  par 

Paul-Ernest  Carrel.  Thèse  de  Nancy,  février  1905. 

D'après  l'auteur,  le  syndrome  de  Little  est  congénital  ou  date  des  premiers 
mois;  il  est  difficile  de  faire  des  types  basés  sur  l’étiologie,  de  même  qu’il  est 
difficile  d'établir  des  formes  cliniques  délimitées  ; les  termes  de  transition  sont 
nombreux  entre  la  rigidité  paraplégique,  la  rigidité  généralisée,  l'athétose 
double.  De  plus,  il  n’y  a rien  d’absolu  entre  l’étiologie  et  l’expression  clinique, 
il  n'y  a pas  de  lésion  anatomique  particulière  au  syndrome  de  Little  ; le  pro- 
cessus qui  détermine  les  diverses  lésions  des  zones  psychomotrices  et  parfois  du 
lobe  frontal  et  la  lésion  dysgénétique  ou  dégénérative  du  faisceau  pyramidal 
peut  être  une  hémorragie  méningée,  une  infection  atteignant  le  fœtus,  ou  toute 
autre  cause  susceptible  de  provoquer  gne  malformation  corticale. 

L’anatomie  pathologique  ne  permet  pas  plus  que  l’étiologie  de  considérer  cer- 
laines  formes  comme  des  entités  morbides  à part.  Feindel. 

718)  Pour  l’étiologie  de  la  Maladie  de  Little,  par  Oreste  Broglio.  Gazzetta 

degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XXVI,  n*  22,  p.  228,  19  février  1905. 

Il  s’agit  d’un  enfant  sans  hérédité,  né  à terme  et  dans  de  bonnes  conditions. 
Mais  les  parents  sont  cousins  germains;  ce  qui  contribue  h donner  à la  consan- 
guinité une  valeur  étiologique,  c’est  qu’un  frère  a une  démarche  spasmodique  et 
titubante  et  que  les  quatre  autres  frères  ont  marché  très  tard. 
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719)  Tumeur  du  Cerveau  et  traumatisme,  par  Edmond  W.  Holmes. 

Ameiican  Medicine,  10  déc.  lOOl,  p.  1012. 

D’après  l’auteur,  il  j a les  mêmes  relations  entre  le  développement  d’une 
tumeur  cérébrale  et  un  traumatisme  céphalique  antérieur,  qu’entre  le  dévelop- 
pement d’une  tumeur  en  n’importe  quel  point  de  l’organisme  et  le  traumatisme 
antécédent.  La  réalité  de  cette  étiologie  est  démontrée  par  l’apparition  du 
néoplasme  au  niveau  du  point  traumatisé  plus  ou  moins  longtemps  auparavant, 
quoique,-  en  raison  du  contre-coup,  le  traumatisme  soit  susceptible  de  déter- 
miner la  production  des  tumeurs  en  des  points  opposés  et  même  au  niveau  de  la 
base.  Ce  n’est  pas  d’infection  microbienne  qu'il  s’agit,  mais  ce  sont  des  change- 
ments cellulaires  nutritifs  et  formatifs  qui  sont  la  cause  de  la  naissance  de  la 
néoplasie.  — Résumés  de  nombreuses  observations  et  citations  d’auteurs. 

Thoma. 

720)  Tumeur  de  la  Dure-mère  crânienne,  par  Buffkt-Delmas  et  Morichav- 

Bbauchant.  Poitou  médical,  n®  2,  !•'  février  d905. 

Courte  observation  d’une  femme  de  74  ans,  qui,  cliniquement,  présentait  des 
signes  d’hébétude  avec  gâtisme  et  affaiblissement  graduel,  et  à l'autopsie  de 
laquelle  on  constata  la  présence  d’une  tumeur,  du  volume  d’une  noix,  implantée 
sur  la  dure-mère  sphénoïdale  et  s’enfonçant  dans  la  face  inférieure  du  lobe  fron- 
tal gauche  dans  une  cavité  creusée  aux  dépens  de  la  partie  postérieure  de  la 
circonvolution  olfactive  externe  et  des  circonvolutions  orbitaires  mojennes.  His- 
tologiquement, il  s’agissait  de  sarcome  angiolitique.  P.  Lerkboullet. 

721)  Gomme  de  la  lace  inlérieure  des  Lobes  Frontaux,  par  J.  Mollaret. 

Marseille  médical,  n®  22,  d5  novembre  4904. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  homme  de  52  ans  qui,  environ  un  an  et 
demi  avant  son  entrée  à l’hOpital,  a souffert  de  céphalalgie,  d'éblouissements, 
de  troubles  intellectuels,  etc.,  en  même  temps  qu’apparaissait  une  tuméfaction 
molle  siégeant  sur  le  front,  un  peu  à gauche  de  la  ligne  médiane.  A son  entrée, 
le  malade  était  dans  le  coma,  mais  on  notait  du  ptosis  do  cété  gauche,  avec  stra- 
bisme externé;  le  lendemain,  mouvements  convulsifs  prolongés  du  côté  droit 
du  corps,  puis,  aggravation  rapide  et  mort  en  cinq  jours.  A l’autopsie,  on 
constate  que  la  tuméfaction  frontale  est  formée  par  une  collection  purulente, 
avec  dénudation  de  l’os  parsemé  de  petits  trous  laissant  sourdre  du  pus  ; le 
sinus  frontal  est  rempli  de  pus;  la  voûte  orbitaire  gauche  est  à moitié  détruite, 
ainsi  qu'une  partie  de  la  voûte  orbitaire  droite;  à la  face  inférieure  du  lobe 
frontal,  dans  la  matière  cérébrale,  masse  indurée  énorme  occupant  presque  tout 
le  lobe  frontal  gauche  et  empiétant  un  peu  sur  le  droit;  à la  section,  l'aspect 
est  nettement  celui  d’une  gomme  syphilitique  des  lobes  frontaux  ; pas  de  lésions 
tuberculeuses  des  autres  organes.  Malgré  l’énorme  volume  de  la  tumeur,  elle 
n'avait  amené  aucun  trouble  jusqu’au  moment  où,  par  sa  progression,  elle  a 
amené  la  perforation  du  frontal.  P.  Lerebodllkt. 

722)  Anévrisme  Cérébral  d’un  volume  exceptionnel,  par  1).  llics.  The 

Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n*  209,  p.  305,  avril  1904. 

Il  s’agit  d’un  anévrisme  de  la  cérébrale  antérieure  droite,  mesurant  3 cm.  1,2 
sur  3,  chez  une  aliénée  de  65  ans.  Thoma. 
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723)  Un  cas  d' Abcès  Cirébral  dans  le  cours  d’une  affection  à S3rmp- 

tdmes  catatoniques  (üeber  eine  Fall  von  Hirnabzes  bei  kalatonischen 
KrankheiUverïauOf  par  SctiMtDT.  Allgemeine  Z eit$ehrift  fur  Psychiatrie  ytiJUefi,  1904. 

Db^erTâtion  d*une  malade  ajant  présenté  le  tableau  clinique  typique  de  la 
raialonie  chez  laquelle  on  trouve  à l’autopsie  un  volumineux  abcès  cérébral 
setendsnt  à tout  le  lobe  pariétal.  Devaux. 

CERVELET 

Tti)  Diagnostic  des  Tumeurs  du  Cervelet  et  de  l’angle  Gérébello- 
pontin  avec  références  particulières  sur  leur  ablation  chirurgicale, 

p\r  Ch.  K I^rw-York  medical  Journal,  11  février  1905,  p.  261,  et  18  fé- 

Tfier,  P 324. 

Trataii  k la  fois  volumineux  et  condensé,  embrassant  toute  la  pathologie  des 
Lurneuri  du  cervelet  L’auteur  oppose  la  facilité  du  diagnostic  de  tumeur  céré- 
klleuse  à la  dîflicuHé  de  la  localisation  ; à cela  s’ajoutent  les  difficultés  opéra- 
toires dans  le  cas  des  tumeurs  de  l’angle  cérébellopontin,  que  ces  tumeurs  aient 
leur  origine  dans  tes  pédoncules  cérébelleux  ou  dans  les  nerfs  de  la  base  du 
créne  (fibromes  de  l’acoustique,  neurofibrosarcomatose  des  nerfs  crâniens). 
L aoteur  donne  plusieurs  observations  et  des  références  qui  forment  la  base  de 
son  exposé  clinique  et  anatomique.  Thoma. 

725)  L’attaque  Cérébelleuse,  s3mdrome  caractéristique  des  Tumeurs 
du  Cervelet,  par  Charles  L.  Dana.  New-York  med.  Journal,  11  février  1905, 
p.  270. 

Les  éléments  du  syndrome  sont  : un  tintement  ou  un  bourdonnement  d’oreilles 
bruyant  et  de  tonalité  élevée,  un  vertige  objectif  avec  ou  sans  mouvements 
forcés,  une  tendance  aux  chutes  brusques  sur  le  sol  dans  une  direction  donnée, 
souvent  on  aveuglement  soudain  avec  perte  de  la  conscience,  et,  dans  les  cas 
graves,  des  convulsions  à type  d’extension,  pouvant  durer  d’une  à dix  mi- 
aules. 

Gomme  on  le  voit,  il  s’agit  d’accès  & forme  de  vertige  labyrinthique,  mais 
iofioiment  plus  sérieux.  Thoma. 

726)  Remarques  au  point  de  vue  chirurgical  sur  les  Tumeurs  du 
Cervelet,  par  Charles  H.  Frazier.  Neto-York  med.  Journal,  11  février  1905, 
p.  272,  et  18  février,  p.  332. 

L’auteur  expose  les  techniques  à suivre  dans  les  diverses  localisations  des 
tumeurs  cérébelleuses  et  donne  une  statistique  portant  sur  116  cas  opérés. 

Thoma. 

727)  Pathologie  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  T.  H.  Weisenburg.  New- 

York  med.  Journal,  11  février  1905,  p.  281,  et  18  février,  p.  318. 

Description  des  différentes  formes  de  tumeurs  cérébelleuses,  de  leur  fréquence 
relative  et  de  leurs  localisations.  Exposé  clinique  des  phénomènes  produits. 
Observations.  Thoma. 

728)  Diagnostic  des  Tumeurs  Gérébelleusês,  par  Joseph  Fraenkel.  New- 

York  med.  Journal,  11  février  1905,  p.  283. 

L’auteur  considère  principalement  la  différence  des  signes  d’après  le  siège 
d'origine  des  tuiseurs  et  }e  sen»  du  développement.  Thoma. 
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729)  S3nnptôxnes  oculaires  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  G.  E.  de 

ScHWKiNiTZ.  New-York  med:  Joumaly  ii  février  4905,  p.  285. 

Etude  des  modifications  de  la  rétine  et  de  celles  de  la  motilité  du  globe.  Effets 
favorables  ou  nuis  de  la  décompression  sur  Tétât  de  la  papille. 

Thoma. 

730)  Les  lonctions  du  Cervelet,  par  En.  Lodholz.  Neiv-York  med.  Journal, 

41  février  1905,  p.  289. 

Résumé  tenant  surtout  compte  de  Thistorique.  Thoma. 

734)  Un  cas  de  Kyste  du  Cervelet,  par  John  M.  Swan.  New~York  med.  Journal, 

44  février  1905,  p.  294. 

Observation  d’interprétation  difficile.  La  maladie  évolua  rapidement,  à la 
façon  d'une  méningite  tuberculeuse.  Le  kj^ste  cérébelleux  trouvé  à Tautopsie 
avait  ses  parois  constituées  par  du  tissu  nerveux  en  dégénération  incomplète. 

Thoma. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

732)  Essai  sur  la  pathogénie  du  Pouls  Lent  permanent  (Maladie  de 

Stokes-Adams),  par  Henri  Gandon.  Thèse  de  Parts,  9 février  4905. 

Le  plus  souvent,  la  maladie  de  Stokes-Adams  relève  d'une  altération  organique 
ou  fonctionnelle  du  système  nerveux  modérateur  extra^cardiaque.  Une  compres- 
sion (tumeur,  ganglions)  peut  irriter  le  pneumogastrique  dans  son  trajet  cer- 
vical ou  thoracique  et  amener  ainsi  l'apparition  du  pouls  lent  permanent.  Les 
mêmes  causes  peuvent  agir  au  niveau  des  centres  bulbaires  du  nerf  et  entraîner 
les  mêmes  effets,  mais  ces  cas  de  lésion  organique  du  système  modérateur 
extra-cardiaque  sont  restés  rares. 

Dans  la  plupart  des  observations,  il  s’agit  seulement  d’une  altération  fonc- 
tionnelle des  centres  modérateurs  bulbaires,  a)  Dans  plus  de  moitié  des  cas, 
cette  irritation  fonctionnelle  est  surtout  le  fait  d’une  anémie  locale  provoquée 
par  Tartério-sclérose  des  artères  du  bulbe,  b)  Dans  d’autres  cas,  encore  assez 
nombreux,  le  pouls  lent  permanent  a pour  cause  prédominante  une  intoxication 
ou  une  auto-intoxication  : glycocémie  et  surtout  urémie,  c)  Dans  des  cas  excep- 
tionnels, l'apparition  du  pouls  lent  est  due  à des  actes  réflexes,  excitant  le 
centre  modérateur  bulbaire  et  ayant  leur  point  de  départ,  soit  dans  le  domaine 
du  sympathique  (plexus  solaire),  soit  dans  le  domaine  sensitif  du  pneumogas- 
trique (estomac),  soit  dans  le  domaine  d'un  nerf  de  sensibilité  générale  (sciatique). 
d)  Enfin  le  pouls  lent  permanent  peut  être  une  des  manifestations  de  Thysiérif. 

En  résumé,  le  pouls  lent  permanent  apparaît  comme  un  syndrome  lié  à une 
localisation  anatomique  spéciale,  bien  plus  que  comme  iine  entité  morbide  de 
nature  obscure.  C’est  le  syndrome  de  l’excitation  du  système  modérateur  car^ 
diaque.  Fbindbl. 

733)  Lésions  Nerveuses  produites  mécaniquement  par  les  artères 

Athéromateuses,  par  E.  Smith.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  noarsiSOS. 

Courte  note  dans  laquelle  l’auteur  attire  l’attention  sur  les  lésions  cérébro- 
spinales  que  peuvent  produire,  par  pression  continue,  les  déformations  ou 
déviations  des  vertébrales  de  la  basilaire,  des  carotides  internes  pourraient  de 
la  sorte  être  cause  d’accidents  fort  graves,  par  compression  du  bulbe  ou  de  la 
protubérance,  des  nerfs  optiques,  etc.  (Photographie  d'une  pièce  où  le  bulbe  est 
déformé  par  pression  d’une  vertébrale  athéromateuse.)  A.  Baubr. 


ANALYSES 


529 


P 


MOELLE 

7:U)  Facultés  Viriles,  Fécondité  et  descendance  de  Tabétiques,  par 

(i.  Mil[an  Arch.  gén.  de  Méd.,  1905,  n*  2,  p.  65. 

La  t^lupart  des  tabetîquea  conservent  leurs  facultés  viriles,  mais  elles  sont  sou- 
?eat  diminué ei.  Le  nombre  des  ménages  stériles  est  très  élevé  parmi  les  tabé- 
Liques.  Une  grande  mortalité  sévit  sur  leurs  enfants.  Le  tabes  vrai  peut  être 
li^rèdilaire,  mais  les  cas  publiés  en  sont  exceptionnels  ; en  réalité  c*est  la  syphi- 
lis qui  est  héréditaire.  P.  Londe. 

: T3Ô1  De  l’Atrophie  Optiqae  Tabétique,  par  F.  Terrien.  Presse  médicale., 

i 18  mars  1905,  p.  172. 

Article  court,  substantiel  et  complet  sur  ce  point  de  pathologie. 

Feindel. 

736)  Tabes  avec  Mal  Perforant  buccal  et  résorption  osseuse  du  maxil- 
laire supérieur,  par  Gaucher  et  Touchard.  Soc.  française  de  Dermal,  et  de 

3 mars  1905, 

Histoire  d^une  femme  de  46  ans  qui  perdit  ses  dents  sans  aucune  douleur, 
juiqu'à  quatorze  en  une  semaine,  en  même  temps  qu'apparurent  les  douleurs 
fulgurantes.  U s'établit  ensuite  une  fistule  palatine  qui  s'agrandit  en  même 
I temps  que  le  rebord  alvéolaire  s’atrophiait  en  masse. 

Hn  somme,  il  s'agit  d'un  mal  perforant  buccal  chez  une  tabétique.  Cette 
résorption  o^^seuse  spontanée  peut  être  comme  l’accident  révélateur  du  tabes, 
puisqu’elle  débuta  à une  période  où  la  malade  se  considérait  comme  étant  en 
eicellente  santé. 

La  malade  est  soumise,  depuis  plus  d’un  mois,  au  traitement  par  les  injec- 
tions de  benzoate  de  mercure  ; loin  de  manifester  aucune  tendance  k la  répa- 
raiion,  la  lésion  grandit.  Ü’ailleurs  on  n'a  trouvé  chez  la  malade  aucune  donnée 
établissant  la  syphilis.  Feindel. 

737)  ZonsL  et  Tabes  chez  un  Saturnin.  Pronostic.  Traitement,  par 

M.  CnAürKAHD.  Journal  de  Médecine  interne,  1"  mars  1905,  p.  62. 

Le  malade  est  un  saturnin  en  voie  de  néphro-sclérose  et  présentant  de  légers 
troobles  psychiques;  en  outre,  il  a eu  la  syphilis  il  y a neuf  ans.  Les  signes 
(disparition  des  réflexes  achilléens,  anaphrodisie,  démarche  hésitante  dans  la 
Duii,  inégalité  pupillaire  sans  Argyll,  etc.)  firent  diagnostiquer  un  tabes  fruste. 

Quant  au  zona,  d'après  M.  Chauffard,  il  est  ici  subordonné  au  tabes,  et  il  s’est 
montré  en  dehors  des  algies;  de  plus,  il  a pris  une  importance  singulière,  puis- 
qu’il a constitué  le  symptôme  révélateur  et  l’ataxie.  Feindel. 

738)  Ataxie  locomotrice  traitée  avec  succès  aux  Rayons  ultra- violets, 

par  J.  Monroe  Libbermann.  New-York  med.  Journal,  18  février  1905,  p.  313. 

Technique  des  bains  de  rayons  ultra- violets  portés  sur  la  région  lombaire  trois 
fois  par  semaine  par  séances  d’un  quart  d’heure. 

L'incoordination  et  les  douleurs  cèdent  au  traitement,  mais  le  Komberg,  1è 
Westpbal  et  r Argyll  persistent.  Thoma. 

739)  Sur  le  diagnostic  précoce  de  la  Sclérose  Multiple  (Ueber  die  Fruh- 
diagnose  der  multiplen  Sklerose  Ærzlicher  Verein  in  Nürnberg),  par  V.  Rad. 
Mwsehener  medizinische  Wochenschrift,  n®  2,  10  janvier  1905. 

Les  symptômes  oculaires  sont  les  premiers  en  daté.  Ils  peuvent  constituer 
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peodant  de  nombreuses  années  les  seuls  phénomènes  constatés.  Ce  sont  des 
paralysies  oculaires  (moteur  oculaire  commun,  abducens)  de  très  courte  durée, 
de  Tamblyopie  passagère  et  surtout  de  la  névrite  rétrobulbaire.  On  peut  aussi 
observer  des  modifications  pupillaires  ; toutefois  les  altérations  de  la  réaction  à 
la  lumière  sont  extrêmement  rares  et  relèvent  d’une  complication  ou  d'une  asso- 
ciation . 

Le  rire  spasmodique  s’observe  très  fréquemment  au  début  de  la  sclérose  en 
plaque,  et  sa  constatation  a une  très  grosse  importance  pour  le  diagnostic  pré- 
coce de  l’affection.  Souvent  il  est  associé  au  pleurer  spasmodique.  11  faut  encore 
signaler,  comme  signe  cérébral  de  début,  les  ictus  légers  avec  étourdissement, 
accès  épileptiques,  tous  ces  phénomènes  se  montrant  d’une  façon  transitoire. 

Les  symptômes  spinaux  sont  également  très  variables  dans  les  premières 
phases  de  l’affection.  Les  malades  se  plaignent  surtout  de  faiblesse  dans  les 
jambes,  de  difficulté  de  la  marche,  de  paresthésie  très  légère  dans  les  pieds. 
Objectivement  on  constate  une  légère  parésie  avec  exagération  des  réflexes  rotu- 
liens.  Le  réflexe  de  Babinski,  souvent  unilatéral,  est  un  symptôme  de  grosse 
valeur,  ainsi  que  l’absence  du  réflexe  abdominal.  Enfin  très  souvent  on  constate 
des  phénomènes  sensitifs,  irrégulièrement  répartis,  rappelant  beaucoup  l’hys- 
térie avec  laquelle  la  confusion  est  extrêmement  facile.  La  marche  irrégulière, 
les  périodes  d’amélioration  succédant  À des  phases  d’aggravation  rendent  l’er- 
reur des  plus  fréquentes.  Les  données  étiologiques  sont  d’un  faible  secours  pour 
le  diagnostic.  Rad  insiste  sur  l’importance  des  troubles  oculaires,  sur  la  consta- 
tation du  phénomène  de  Babinski  et,  dans  les  cas  douteux,  il  recommande  de 
s’abstenir  de  traitement  hydrothérapique  ou  électrique  qui  peut  aggraver  nota- 
blement la  marche  de  l’affection.  Devaux. 

740)  Mémoire  sur  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par  Mallt  (de 

Clermont-Ferrand)  et  Mir amont  de  La  Roquette.  Arch.  gén.  de  Méd.y  1905,  p.  1. 

(3  observations.) 

06s.  /.  — Début  en  1899  chez  un  comptable  de  43  ans  par  de  la  faiblesse 
du  bras  droit,  intermittent,  d’abord,  permettant  l’écriture. 

En  1902,  l’amyotrophie  est  remarquée  à la  main. 

En  1903,  premier  examen  : secousses  fi  brill  aires,  exagération  des  réflexes; 
le  membre  supérieur  gauche  se  prend.  Les  lèvres  et  la  langue  sont  prises;  déglu- 
tition difficile.  Puis  tachycardie  au  bout  de  quelques  semaines  et  troubles  respi- 
ratoires. (Arrêt  de  la  respiration,  reprise  volontaire  ; réveils  brusques  par 
menace  d’asphyxie). 

Mort  en  novembre  1903  par  syncope  respiratoire. 

06s.  //.  — Début 'à  40  ans  (coiffeur),  en  juillet  1902,  par  la  parésie  et 
l’amyotrophie  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  puis  du  membre  supérieur 
droit,  enfin  des  membres  inférieurs. 

En  mars  1904,  apparition  des  phénomènes  bulbaires.  Crises  d’étouffemeol, 
puis  dyspnée  constante.  Mort  par  asphyxie  le  19  juin  1904. 

06s.  lîl.  — Début  chez  un  rémouleur  de  39  ans,  en  octobre  1891,  par  la  fai- 
blesse de  la  jambe  droite.  Un  an  plus  tard,  la  main  du  même  côté  se  prend.  En 
1890,  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  A l'examen,  en  1903,  légère  atrophie  du 
mollet  droit  et  du  jambier  antérieur.  Raideur  dans  les  mouvements  passifs. 
Exagération  des  réflexes;  secousses  fibrillaires.  Légère  atrophie  musculaire  à 
Tavant-bras  et  k la  main  droite  (long  abducteur  du  pouce,  extenseurs  propres 
du  pouce  et  de  l’index,  interosseux). 
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En  octobre  1904,  atrophie  du  premier  interosseui  dorsal  gauche. 

A remarquer  la  loogue  durée  de  la  maladie,  le  peu  d'importance  de  l'atrophie 
comparativement  à l’élat  parétique  très  accusé,  l’évolution  par  étapes  succès- 
sires  et  la  progression  ascendante,  en  quelque  sorte  hémiplégique.  Discussion  du 
diagnostic.  P.  Londb. 

741)  Le  pronostic  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  B.  Bramwbll.  Review 

of  Neurology  and  Psychiatry  y mars  1905. . 

L'auteur,  se  basant  sur  l'étude  de  110  cas  de  sclérose  en  plaques,  insiste  sur 
les  grandes  variations  que  présente  la  durée  de  la  maladie  (de  cinq  mois  à dix 
ans  en  moyenne  ; un  malade  est  atteint  depuis  trente-trois  ans).  Sur  35  cas  ter- 
minés par  la  mort,  dix  ont  duré  de  cinq  mois  à cinq  ans,  treize  de  cinq  À dix 
ans,  huit  de  dix  à quinze  ans  et  quatre  de  quinze  à vingt  et  un  ans. 

L'auteur  attire  ensuite  l’attention  sur  les  rémissions  que  l’on  observe  dans  le 
cours  de  la  sclérose  en  plaques  : les  symptômes  s'atténuent,  disparaissent  pen- 
dant plusieurs  mois  et  même  pendant  plusieurs  années,  mais  après  une  période 
d'accalmie,  qui  avait  pu  faire  croire  à une  guérison,  les  phénomènes  morbides 
reparaissent  et  la  maladie  reprend  son  cours. 

Il  est  cependant  des  cas  de  guérison  vraie,  mais  ils  sont  fort  rares.  L'auteur 
en  donne  deux  observations  et  signale  enfin  deux  cas,  quelque  peu  atypiques, 
dans  le  cours  desquels  de  longues  rémissions  ont  été  observées. 

A.  Baubr. 

MÉNINGES 

742) 'Gontribution  à l’étude  des  Accidents  Nerveux  consécutils  aux 
Méningites  aiguës  simples,  par  Victor  Courtbllrmont.  Thèse  de  Paris, 
décembre  1904. 

Les  méningites  aiguës  simples  peuvent  avoir  des  conséquences  permanentes, 
consistant  principalement  en  paralysies  spasmodiques  des  membres,  en  para- 
lysies, flasques,  en  surdité  ou  surdi-mutité,  en  paralysies  oculaires.  Ces  séquelles 
sont  exceptionnellement  dues  à une  compression  par  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien, par  la  méninge  épaissie  ou  par  une  fausse  membrane.  Le  plus  souvent, 
elles  sont  la  conséquence  des  altérations  qui  atteignent  le  névraxe,  encéphale 
ou  moelle,  et  souvent  aussi  les  racines  et  les  nerfs  périphériques.  Ces  altéra- 
tions sont  tout  au  moins  fréquentes  au  cours  des  méningites  aigues,  en  sorte 
que,  le  plus  souvent,  celles-ci  sont  des  méningo-encéphalites  ou  des  mchîngo- 
myélites  aiguës.  Il  est  difficile,  en  beaucoup  de  cas,  de  dire  quelle  est  celle  des 
deux  lésions,  méningée  ou  parenchymateuse,  qui  a précédé  l'autre. 

Le  diagnostic  étiologique  des  accidents  nerveux  qui  ont  pour  cause  la  ménin- 
gite antécédente  n’offre  aucune  difficulté  lorsque  ces  accidents  sont  immédiate- 
ment consécutifs;  le  diagnostic  est  plus  difficile  lorsque  les  accidents  sont  tardifs. 
La  difficulté  devient  insurmontable  s’il  ne  s'est  agi  que  de  méningite  fruste  ; l'on 
sait  aujourd’hui,  grâce  au  signe  de  Kernig  et  à la  ponction  lombaire,  que  la 
méningite  fruste  existe  dans  une  foule  de  cas  où  elle  ne  pouvait  être  soupçonnée 
il  y a encore  peu  de  temps.  Tel  croit  n’avoir  eu  qu’un  embarras  gastrique,  une 
grippe,  les  oreillons,  un  zona,  etc.,  et  a eu,  sans  qu'il  sans  doute,  une  ménin- 
gite cérébro-spinale. 

La  conclusion  à tirer  de  la  fréquence  des  méningites  frustes  et  des  ménin- 
gites symptomatiques,  c’est  qu’il  ne  suffit  pas  de  noter,  chez  un  malade  atteint 
d'affection  organique  du  système  nerveux,  l'absence  dans  ses  antécédents  d’une 
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méningite  aiguë  authentique,  pour  refuser  d'attribuer  aux  accidents  nerveoi 
qu'il  présente  une  origine  méningitique. 

Dès  lors,  il  convient  de  se  demander  si  parmi  toutes  les  maladies  nerveuses^ 
il  n'en  est  pas  qui,  plus  que  toutes  autres,  sont  susceptibles  de  reconnaître  )s 
méningite  aiguë  pour  cause.  Et  l'esprit  est  tout  d’abord  attiré  vers  celles  d’entre 
elles  qui  s'accompagnent  habituellement  ou  fréquemment  d’une  Ijmphocjtose 
céphalo-rachidienne . 

Ces  quelques  considérations,  tirées  d’un  travail  richement  documenté,  montrent 
de  suite  quelle  est  l’immense  valeur,  au  point  de  vue  étiologique  et  pathogé- 
nique,  des  notions  récemment  acquises  concernant  les  séquelles  éloignées  des 
méningites  aiguës  et  d’autre  part  l'existence  des  formes  frustes  qui  peuvent 
passer  insoupçonnées  à leur  état  aigu.  Frindel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


743)  Deux  cas  de  Paralysie  Récurrentielle  avec  examen  histologicpie 
des  muscles  et. des  nerfs  du  larynx,  par  le  D'  Brorckarrt  (de  Gand). 
Conamunication  à la  Société  de  Laryngologie,  d^Otologie  et  de  Rhinologie  de  Paris, 
le  15  janvier  4904,  Bulletins,  p.  23. 

Deux  cas  de  paralysie  de  la  corde  vocale  due  à la  compression  du  récurrent  par 
cancer  de  l'oesophage.  L’examen  microscopique  des  nerfs  a fait  découvrir  une 
altération  grave,  diffuse,  s’étendant  indistinctement  et  au  même  degré  aux  dilTé- 
rents  faisceaux.  Toutes  les  gaines  de  myéline  sont  profondément  atteintes  et 
même  les  cylindraxes  ne  paraissent  pas  avoir  échappé  à ce  processus  de  des- 
truction : donc,  en  conséquence  d'une  compression  du  tronc  du  récurrent,  les 
lésions  s’étendent  indistinctement  tant  aux  fibres  nerveuses  destinées  au  dilata- 
teur qu’aux  constricteurs,  bien  que  quelques  fibres  isolées  puissent  échapper 
pendant  quelque  temps  à cette  destruction.  Le  musela  thyro-aryténoîdien  interne, 
et  même  le  latéral,  sont  moins  atrophiés  et  dégénérés  que  le  postérieur,  cela 
tient  probablement  à ce  fait  que  ces  muscles  subissent  l’influence  indirecte  da 
crico-thyroïdien,  innervé  par  le  laryngé  supérieur,  et  l'ary^aryténoldien,  muscle 
impair  qui  reste  sous  la  dépendance  du  récurrent  du  côté  opposé.  Fbindbl 

J44)  La  Névrite  ascendante  consécutive  à l’Appendicite,  par  MM.  F. 

Raymond  et  Guillain.  Semaine  médicale,  an  X.XV,  n»  8,  p.  85,  22  février  49<fô 

Il  s’agit  d’un  homme  de  39  ans  qui,  après  une  série  de  crises  d'appendicite,  a 
présenté  successivement  à droite  des  phénomènes  de  névrite  du  nerf  crural, 
puis  du  nerf  obturateur,  enfin  du  sciatique,  avec  atrophie  des  muscles  innervés 
par  ces  nerfs.  Ultérieurement,  des  troubles  analogues  sont  apparus  dans  le 
domaine  du  plexus  sacré  gauche.  On  peut  suivre  dans  cette  histoire  morbide  les 
étapes  successives  des  lésions  nerveuses  qui  atteignent  d'abord  le  nerf- crural, 
puis  le  nerf  obturateur  et  le  nerf  sciatique  à droite,  ensuite  le  plexus  sacré  à 
gauche.  On  voit  également  dans  cette  observation  l’influence  évidente  exercée 
sur  les  phénomènes  douloureux  et  paralytiques  par  les  crises  appendiculaires  : 
l’amélioration  de  ces  phénomènes  coexistait  avec  les  rémissions  de  l’appendicite; 
leur  exacerbation,  au  contraire,  coïncidait  avec  les  poussées  inflammatoires  appen- 
diculaires. Ce  processus  de  névrite  ascendante,  avec  passage  des  altérations  ner- 
veuses d’un  côté  à l’autre  à travers  la  moelle,  tient  dans  ce  fait  que  les  microbes 
ou  leurs  toxines  peuvent  remonter  la  voie  des  nerfs;  celte  notion  est  importante 
en  pathologie  générale  ; au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  certaines  myélites 
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I et  d*auijres  affections  oerYeuses.  Pour  en  revenir  à l'observation,  celle-ci 

I démontre  qu'aux  nombreuses  complications  de  l'appendicite  il  faut  joindre  la 

I uvriiê  appendiûulûire.  Feindrl. 

I 

I 745)  Névxite  du  Cubital  gauche  consécutive  à une  Pneiimonie  et  à 
' une  Pleurésie  sèche  du  même  côté,  par  E.  Rouyer,  médecin-major.  Bul- 
letin medical,  an  XIX,  n*  p.  240,  18  mars  1905. 

Cette  localisation  périphérique  n’a  pas  encore  été  signalée  après  la  pneumonie 
des  jeunes  gens.  Fbindel. 

746)  Un  cas  de  Paralysie  Morbilleuse  du  Nerf  péronier  d’origine  péri- 
phérique, par  G.  D.  Allaria.  Gazzetta  degli  Ospedalie  delle  Cliniehe,  an  XXVI. 

n*  16,  p.  164, 5 février  1905. 

U s’agit  d’une  fillette  de  9 ans  affectée  d’une  grave  hérédité  névropathique  et 
psychopathique,  et  qui  pendant  l'éruption  d’une  rougeole  s’était  plaint  de  pares- 
thésies douloureuses  au  membre  inférieur  gauche  avec  douleurs  à la  pression  de 
la  région  externe  du  mollet;  ensuite  il  s’établit  une  paralysie  circonscrite  du 
groupe  musculaire  innervé  par  le  nerf  péronier,  avec  attitude  du  pied  en  varus 
équin.  La  flexion  dorsale  du  pied  était  abolie  (tibial  ant.),  ainsi  que  la  flexion 
dorsale  des  premières  phalanges  des  orteils  (long  extenseur  commun  des  orteils 
et  extenseurs  long  et  court  du  gros  orteil),  l’abduction  du  pied  et  l’élévation  du 
bord  externe  de  celui-ci  (long  et  court  péroniers);  steppage. 

L’auteur  rejette  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  et  admet,  après  discussion, 
qu’il  s'est  trouvé  en  présence  d’un  cas  de  névrite  périphérique. 

P.  Deleni. 

74T)  Un  cas  de  Névrite  périphérique,  suite  d’Ictére  catarrhal,  par 

le  D'  Cathoire.  Bulletin  Médical,  ir  mars  4905,  p.  492. 

Paralysie  oculaire  (strabisme  et  diplopie)  survenue  pendant  la  convalescence 
d’un  ictère  catarrhal  ; quoique  cette  affection  ait  été  bénigne  et  n’ait  pas  été 
jusqu’à  présent  signalée  comme  cause  de  névrite  périphérique  infectieuse,  elle 
eu  est  certainement  l’origine  dans  le  cas  présent.  Frindel. 

DYSTROPHIES 

748)  A propo8.de  l’Hérédité  en  Syphilis,  par  Pinard.  Académie  de  Médecine, 

44  mars  4905. 

Les  conditions  qui  font  qu’un  syphilitique  engendre  un  enfant  atteint  de 
sjphilis  virulente  ou  de  syphilis  dystrophique  ne  sont  pas  encore  établies.  De 
même  en  est-il,  pour  les  conditions  qui  font  sommeiller  une  syphilis  de  telle 
sorte  qu’à  une  série  d'enfanls  sains  puisse  faire  suite  la  naissance  d’un  hérédo- 
syphilitique.  Mais  il  est  un  fait  bien  établi  : un  traitement  spécifique  poursuivi 
pendant  six  mois,  avant  la  procréation,  met  le  père  à même  d’engendrer  un 
enfant  sain.  De  là  la  nécessité  pour  le  syphilitique  de  suivre  un  traitement 
avant  chaque  procréation . Feindel. 

749}  La  Voûte  Palatine  « en  ogive  ».  Ses  causes,  ses  conséquences, 
son  traitement,  par  N.  Neveu.  Thèse  de  Paris,  mars  4905. 

La  grande  cause  des  déformations  palatines  est  l'hérédo-syphilis.  Les  végéta- 
tions adénoïdes  modifient  la  voûte  ogivale  normale.  Feindel. 
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750)  Hérédo-syphilis  de  seconde  génération,  par  Ed.  Fournier.  1 vol.in-8‘' 

de  482  p.,  chez  Kueff,  Paris,  1905. 

La  question  est  de  date  récente;  mais  dès  que,  en  1891,  elle  eut  élé  sou- 
levée par  railirmation  du  professeur  Fournier  concernant  l'eiisteDce  de  la 
syphilis  de  la  seconde  génération,  elle  a donné  lieu  à des  polémiques  et  à des 
débats  interminables  où  de  distingués  adversaires  ont  fait  preuve  d'un  égal 
talent. 

Ce  n’est  que  par  l’eramen  des  faits  que  l’on  peut  se  faire  une  opinion.  Aussi 
M.  Ed.  Fournier,  qui  veut  entraîner  la  conviction  par  les  faits,  donne  une  docu- 
mentation complète,  qui  occupe  une  bonne  moitié  de  son  livre. 

. Les  observations  authentiques  d’hérédo-syphilis  de  seconde  génération  sont 
aujourd’hui  au  nombre  de  plus  d’une  centaine.  Elles  permettent  de  conclure  non- 
seulement  à l’existence,  mais  encore  elles  renseignent  sur  la  manière  d’ètre  de 
cette  syphilis  ancestrale.  Celle-ci  anéantit  les  2/5**  de  la  descendance;  dans  le 
reste  des  cas,  chez  les  sujets  qui  survivent,  elle  se  traduit  le  plus  souvent  par  les 
formes  dystrophiques  que  prennent  les  hérédo-syphiiis  de  première  génération: 
quelquefois,  rarement  même  (44  pour  100),  elle  présente  des  lésions  de  syphilis 
virulente,  de  syphilis  vraie.  Fbindel. 

751)  .Pathogônie  du  Purpura.  Recherches  cliniques  et  expérimen- 
tales, par  H.  Grenrt.  Thèse  de  Paris,  4905,  2 planches  en  noir  et  4 planche  en 
couleur  (J.  Rousset) 

. L'auteur  s’est  efforcé  d’élucider  le  mode  de  production  de  l’éruption  spontanée 
de  taches  ecchymotiques,  éruption  qui  seule  mérite  le  nom  de  purpura.  L’idée 
directrice  de  son  travail  lui  a été  suggérée  par  la  très  grande  fréquence  des 
troubles  hépatiques  et  des  troubles  nerveux  dans  tous  les  types  de  purpura.  Sur 
les  premiers  nous  n’avons  pas  à insister  ici  ; nous  dirons  seulement  que,  pour 
Grenet,  les  altérations  hépatiques,  qu’il  a mises  en  évidence  surtout  par  l’épreuve 
de  la  glycosurie  alimentaire,  interviennent  pour  favoriser  la  tendance  générale 
aux  hémorragies,  mais  qu’ils  ne  sauraient  expliquer  la  localisation  spéciale  des 
hémorragies  à la  peau. 

Cette  localisation  est  sous  la  dépendance  des  troubles  nerveux.  Dans  une 
étude  clinique,  Grenet  montre  qu’ils  sont  constants,  dans  les  formes  exanthé- 
matiques comme  dans  les  formes  hémorragiques. 

Dans  le  purpura  exanthématique,  l’éruption  est  presque  toujours  symétrique, 
parfois  métamérique  ou  radiculaire  ; les  douleurs  articulaires,  les  divers  troubles 
de  la  sensibilité,  et  même  la  reproduction  de  l'éruption  sous  la  seule  influence 
de  la  station  debout,  montrent  la  part  prise  par  le  système  nerveux.  Il  en  est  de 
même  des  crises  gastro-intestinales,  qui  peuvent  être  très  intenses  alors  qu’il 
n’existe  aucune  lésion  du  tube  digestif,  et  qui  sont  sous  la  dépendance,  soit 
d’une  altération  primitive  du  sympathique,  soit  d’une  réaction  sympathique 
consécutive  à une  altération  médullaire.  Dans  deux  cas,  dus  l’un  à Sutherland, 
l’autre  à Grenet,  on  a constaté  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  au  cours  du  pur- 
pura. Enfin,  il  convient  de  noter  la  fréquence  du  purpura  au  cours  des  maladies 
nerveuses;  et  l'auteur  insiste  en  particulier  sur  l’importance  étiologique  des 
méningites,  et  sur  l’association  du  purpura  avec  le  zona  ou  les  éruptions  herpé- 
tiques; cette  association  ne  semble  pas  avoir  été  mise  en  lumière  jusqu’ici. 

Dans  le  purpura  hémorragique,  on  retrouve  ordinairement  une  certainesymé- 
trie  dans  la  distribution  de  l’éruption,  des  troubles  gastro-intestinaux  peu  eo 
rapport  avec  les  lésions  du  tube  digestif,  du  délire  ou  des  phénomènes  ataxo- 
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adjoamiques : tin  a VU|  au  cours  du  purpura  hémorragique,  de  l’atrophie  mus- 
cpiaire,  de  la  contracture  des  membres  inférieurs;  et,  dans  la  convalescence,  de 
ta  poh  névrite  des  extenseurs  du  membre  supérieur.  Dans  l’étiologie  du  purpura 
hémorragique  on  note  également  la  fréquence  des  affections  nerveuses,  et  sur- 
tout des  méningites 

tïrenel  insiste  sur  la  fréquence  des  lésions  cérébrales  ou  médullaires  constatées 
à l'autopsie  dans  les  cas  mortels;  et  surtout,  il  a pu  mettre  en  évidence  l’exis- 
Uiiee  d'une  réaction  méningée  dans  des  cas  très  banals,  gréce  à la  ponction 
liimbaire  il  a pu  voir  en  parliculier,  dans  un  cas  de  purpura  non  symétrique  et 
u[]  peu  hémorragique,  b lymphocytose  décroître  avec  l’éruption,  puis  repa- 
raître très  abondante  quelques  jours  avant  le  développement  d’une  éruption  her- 
pétique. 

L'auteur  estiriie  que  les  troubles  nerveux  sont  nécessaires  pour  répartir  les 
hémorragies  h la  peau,  et  il  le  démontre  par  une  série  d'expériences.  11  crée 
d Abord,  chez  le  lapin,  une  lésion  de  foie,  aûn  de  le  prédisposer  aux  hémorra- 
gies; puis  il  injecte  dans  la  moelle,  du  sang  de  purpurique  ou  d’hémophile,  ou 
de  la  toxine  diphtérique  : quelques  Jours  après,  le  purpura  apparaît.  Toutes  les 
lariélés  éruptives  sont  ainsi  reproduites  : pétéchies,  grandes  ecchymoses,  asso- 
mtiori  du  purpura  et  des  taches  érythémateuses,  sphacéle  d’une  plaque  ecchy- 
moLique,  pétéchies  à la  surface  des  muscles  et  de  l’intestin.  Mais  il  ne  suffit  pas 
d'une  lésion  nerveuse  bannie  pour  provoquer  le  purpura;  il  faut  l’intervention 
d'un  agent  toxique,  comme  le  prouvent  les  expériences  négatives  faites  en  injec- 
tant dans  la  moelle  de  la  glycérine,  de  Talcool-éther,  ou  du  sang  normal. 
[Ii verses  toxines  peuvent  agir,  puisqu’on  obtient  un  résultat  positif  aussi  bien 
arec  la  toxine  diphtérique  qu’avec  le  sang  de  purpurique. 

Grenet  pense  que  les  taches  purpuriques  constituent  un  trouble  trophique  sur 
venant  dans  des  conditions  spéciales.  11  montre  les  analogies  qui  réunissent,  au 
point  de  vue  pulbogénique,  le  purpura  et  les  éruptions  zostériennes.  Il  montre 
enfin,  en  s’appuyant  sur  ses  observations  cliniques  et  sur  ses  expériences,  que 
l'éruption  purpurique  est  sous  la  dépendance  de  trois  facteurs  : 1°  Une  lésion 
viscérale  [le  plus  souvent  hépatique)  favorisant  les  hémorragies  en  général  ; 2"  une 
lésion  nerveuse  déterminant  la  répartition  des  lésions;  3*  une  intoxication  ner- 
veuse donnant  aux  lésions  leur  caractère  hémorragique  par  le  mécanisme  de  la 
Ttso-dîlataiion.  Le  purpura  apparaît  donc  comme  le  résultat  d’une  intoxication 
nerveuse,  souvent  médullaire,  quelquefois  périphérique.  Mais  il  n’est  pas  unique- 
ment névropathique,  et  ne  se  produit  que  sur  un  terrain  préparé  par  une  altéra- 
tion viscérale,  surtout  hépatique  Feindel. 
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752)  Épilepsie.  Troubles  de  la  Conscience  de  durée  pai'ticulièrement 
longue  Considérations  médico-légales  (Epileptische  Bewusslseinsve- 
ratnderungen  von  ungewoebnhcher  Dauer  und  forensischen  Folgen),  par  Mokr- 
cHEJi,  Monats^ûhrifi  f.  Pstjchiairie  u.  Neurologie^  t.  XVII,  1905,  janvier  n®  1,  p.  15. 

Il  s'agit  d*un  homme  issu  d’une  famille  dont  plusieurs  membres  étaient 
épileptiques.  Dans  l'enfance,  le  malade  a subi  un  violent  traumatisme  crânien; 
pais,  il  a eu  des  céphalalgies  fréquentes.  A 22  ans,  après  une  période  de  dépres- 
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sioD  mentale  et  précédés  d’une  aura,  apparaissent  plusieurs  accès  de  troubles 
de  la  conscience,  suivis  tous  d'amnésie  totale. 

Au  début  de  chacun  des  accès,  le  malade  quittait  brusquement  son  domi- 
cile, cédant  à l’impulsion  de  se  déplacer  continuellement.  Durée  de  chaque 
accès  : deux  à quatorze  jours.  La  terminedson  était  brusque,  comme  si  un  rêve 
venait  de  prendre  fin.  Quelque  temps  après,  attaque  convulsive  de  nature 
apparemment  comitiale.  Puis,  après  un  intervalle  assez  long,  nouvel  accès,  en 
tout  semblable  à ceux  qui  ont  eu  lieu  précédemment,  suivi  d’amnésie  et  ajant 
duré  près  de  deux  mois.  G*est  pendant  cet  accès  que  le  malade  se  rendit  cou- 
pable de  toute  une  série  de  vols  et  d’escroqueries  accomplis  par  lui  d’une  façon 
impulsive  et  quasi  automatique. 

Chacune  des  actions  délictueuses  commises  semblait  coordonnée,  quant  au 
but  à atteindre,  mais  on  pouvait  y découvrir  des  inconséquences  bizarres  révé- 
lant une  obnubilation  de  l'intelligence  : c’est  ainsi,  par  exemple,  que  le  malade 
ne  prenait  même  pas  la  peine  de  cacher  son  vrai  nom  et  que  d’avance  il  dési- 
gnait l’endroit  où  il  allait  se  rendre.  A noter  que,  en  prison,  la  fugue  terminée, 
il  a eu  une  violente  agitation  suivie  d’amnésie. 

Après  un  intervalle  d’un  an,  au  cours  duquel  on  n’observa  chez  lui  aucun 
trouble  mental,  il  a un  nouvel  accès,  en  tout  semblable  aux  précédents  et  d’une 
durée  de  trois  mois  environ.  De  nouveau  il  se  rendit  coupable  de  délits  nom- 
breux, parmi  lesquels  quelques-uns  exigeaient  une  action  parfaitement  coor- 
donnée, incompatible  à première  vue  avec  l’épilepsie.  Très  sobre  et  rangé  en 
temps  habituel,  il  a mené  pendant  ces  trois  mois  une  vie  déréglée  et  a fait  de 
nombreux  excès  de  boissons. 

Moercben  Joint  à son  observation  personnelle  une  courte  revue  générale  et  il 
insiste  sur  l’irresponsabilité  totale  à laquelle  le  médecin  expert  doit  conclure  en 
présence  de  cas  de  ce  genre.  Harbebstadt. 

753)  L’A83rmétrie  bilatérale  des  Mouvements  ches  les  Femmes  nor- 
males et  chez  les  Épileptiques,  par  Aleardo  Salerni.  Arehivio  di  Psidiin- 
tria,  Neuropat.,  Antrop.  cnm.  e Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  33-52,  1905. 

Il  jr  a peu  de  différence  dans  l’exécution  des  mouvements;  mais  les  épilep- 
tiques ne  croient  pas  souvent  avoir  commis  d’erreurs  de  mouvements  (illusion), 
et  elles  ne  cherchent  pas  à réparer  ces  erreurs  (faiblesse  de  l’attention). 

F.  Dele.vi. 

754)  Excès  de  nourriture  ou  Empoisonnement  par  les  repas  comme 
une  cause  de  Convulsions  Épileptiques  symptomatiques,  par  Wil- 
liam P.  Spratling.  Medical  Record,  28  janvier  1905,  p.  134. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  cas  de  sa  pratique  où  les  convulsions  épileptiques 
dépendent  soit  d’un  excès  de  table  occasionnel,  soit  d’une  mauvaise  hygiène 
des  repas.  Il  s’agit  d’hommes  d’un  âge  moyen,  qui  mangent  trop  vite,  ou  sou- 
vent qui  mangent  trop  pour  leur  mauvais  estomac.  Le  traitement  est  le  régime 
et  la  vie  au  grand  air.  Thoma. 

755)  Remarques  sur  deux  cas  d’ Accès  Épileptiformes  à caractères 
anormaux,  par  F.  E.  Rainsford.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n»  210, 
p.  513,  juillet  1904. 

I.  Femme  de  57  ans,  sujette  â des  accès  de  manie  récurrente,  ayant  nécessité 
treize  internements  en  sept  ans.  Ôn  n’avait  Jamais  vu  aucune  attaque  d’épi* 
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lepsie  ûbtt  cette  femme,  quand  elle  présenta  un  état  de  mal  avec  282  crises, 
qui  la  laissa  quatre  jours  moribonde.  Elle  guérit  cependant.  Dans  ces  trois  der- 
nières années,  aucune  attaque. 

II.  Simulation  d’attaques  épileptiques  par  un  imbécile  épileptique. 

Thoma. 

PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SËHIOliOGIE  MENTALE 

i 

7%)  Leucocytose  et  formule  leucocytaire  dans  les  différentes  formes 

de  Maladies  Mentales,  par  Lewis  C.  Bruce  et  A.  S.  M.  Peebles.  The  Joui-nal 

of  metttiil  Science,  vol.  L,  n*  210,  p.  409,  juillet  1904. 

Les  auteurs  décrivent  leur  technique,  leur  façon  d’établir  leurs  pourcentages, 
les  résultats  obtenus  depuis  trois  ans  pendant  lesquels  le  sang  de  150  aliénés  a 
I été  examiné.  Thoma. 

^ Tâ7)  lies  Prodromes  des  Psychoisies  et  leur  Signification,  par  T. -S.  Clous- 
Tos  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®  209,  p.  207-219,  avril  1904. 

I/ana1jse  des  fails  cliniques  oblige  à voir  dans  les  accidents  mentaux  autre 
I chose  qu’un  pbénotuéne  localisé.  Il  y a solidarité  dans  l’action  de  toutes  les  par- 
^ tics  du  cerveau  et  de  tous  les  centres  du  sj^stème  nerveux,  médullaires  et  s^m- 
pal biques.  EL  Ton  constate  que  les  parties  inférieures  de  l’appareil  des  sens 
saccomhent  avant  les  supérieures;  l’écorce  Cérébrale  apparaît  comme  le  centre 
I de  l'organisme,  et,  téléologîquement,  elle  est  la  fin. 

eiïei,  ce  sont  les  centres  supérieurs  qui  semblent  avoir  le  plus  grand  pou- 
voir de  résistance.  Ce  sont  dans  les  cerveaux  héréditairement  prédisposés  aux 
psvehoses  que  ces  défenses  naturelles  sont  amoindries  ; de  telles  mentalités 
succombent.  Tous  les  médecins  savent,  en  effet,  que  les  symptômes  décrits  et 
analysés  par  l’auteur  comme  prodomes  de  la  folie  sont  d’une  grande  fréquence 
; chez  les  non-prédisposés,  et  que  ceux-ci  n’ont  pas  ensuite  d’attaques  de  troubles 
psychiques. 

1/étude  de  l’auteur  montre  que  les  phénomènes  prémonitoires  mériteraient 
plus  d’attention  chez  les  prédisposés,  et  qu’en  réalité  toute  maladie  mentale  est 
une  maladie  générale.  Thoma. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 


^ PSYCHOSES  ORGANIQUES 


'^>8)  Recherches  sur  les  Échanges  matériels  chez  les  Déments  pré- 
ooces.  Troisième  et  quatrième  notes*  Recherches  Urologic[ues  et 
recherches  comparatives  sur  Télimination  du  Bleu  de  Méthylène 
par  voie  rénale  dans  les  états  de  dépression  et  les  états  d’excita- 
tion de  la  Démence  précoce  et  des  autres  Psychoses,  par  A.  d’Ormea 
et  F.  Maggiotto.  Gimmale  di  Psychiatria  clinica  e Tecnica  manicomiale,  tip.  Bres- 
ciani,  Ferrare,  1905. 


l Dans  la  démence  précoce  il  y a une  modalité  spéciale  et  caractéristique  des 
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échanges  qui  se  révèle  : i*  par  Téliixiinalion  retardée,  prolongée  et  irrégulière 
du  bleu  de  méthylène;  2°  par  la  composition  de  Turine,  dont  la  quantité  est 
diminuée,  le  poids  spécifique  abaissé;  Turée,  l'acide  urique,  les  phosphates, 
sulfates,  Tazote  total,  l'acidité  totale,  tout  cela  est  diminué  tandis  que  les 
chlorures  sont  en  augmentation. 

On  ne  retrouve  pns  ces  particularités  dans  les  autres  psychoses.  En  l'état 
actuel  on  peut  admettre  que  la  démence  précoce  est  une  forme  autonome  bien 
distincte  des  autres  maladies  mentales.  Selon  toute  vraisemblance,  elle  a pour 
base  l'altération  des  échanges  produits  par  les  matières  toxiques  élaborées  par 
les  glandes  sexuelles,  poisons  dangereux  pour  le  cerveau  où  ils  provoquent  des 
dégénérations  systématiques.  Le  mode  d'élimination  du  bleu  de  méthylène  est 
si  caractéristique  qu'il  peut  servir  au  diagnostic  de  la  démence  précoce. 

F.  Deleni. 

759)  Les  formes  frustes  de  la  Démence  Précoce,  par  Gustave  Mokod. 

Thèse  de  Paris,  16  février  1905 

Parmi  les  formes  de  la  démence  précoce,  il  en  est  une  particulièrement  inté- 
ressante, caractérisée  par  un  amoindrissement  peu  accusé  des  facultés  mentales. 
Les  acquisitions  antérieures  et  les  formes  inférieures  quasi  automatiques  de  la 
vie  cérébrale  persistent,  mais  le  besoin  d’exercer  l'activité  psychique  disparaît, 
la  personnalité  est  atteinte  dans  ses  éléments  les  plus  caractéristiques.  Pour 
léger  qu'il  soit,  le  déficit  intellectuel  n'en  accuse  pas  moins  le  caractère  démen- 
tiel de  la  psychose.  Cette  forme  mérite  le  nom  de  forme  fruste. 

La  forme  fruste  est  rarement  observée  dans  les  asiles.  Elle  est  rarement 
reconnue  au  dehors.  Ces  malades  sont  parfois  inoffensifs  et  aptes  à la  vie  sociale; 
en  revanche,  si  les  circonstances  s'y  prêtent,  beaucoup,  vagabonds,  alcooliques, 
prostituées,  viennent  à tomber  sous  le  coup  de  la  loi. 

Certains  de  ces  malades,  ceux  qui  font  leur  service  militaire,  sont  exposés  à 
être  rigoureusement  punis;  tous  peuvent  être  méconnus  des  tribunaux,  l’exa- 
men de  l’état  mental  des  prévenus  n'étant  pas  encore  obligatoire. 

Feinoel. 

760)  Sur  la  Démence  Précoce,  par  A.  Bedouin.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

L’auteur  pense  que  la  démence  précoce  ne  peut  être  basée  sur  la  définition 
allemande  élargie  par  l’école  française  et  sur  l’arbitraire  des  formes  imposées. 
Elle  ne  peut  l’étre  que  sur  la  démence  d'Esquirol;  et  précoce,  celle-ci  ne  l’est 
jamais.  Le  diagnostic  devient  impossible  ; l’entité  vraie  disparaît.  Tout  au  plus 
on  peut  admettre  des  cas  où  l’affaiblissement  de  Krœpelin  se  montre  d’emblée 
avec  les  apparences  d’une  psychose  déterminée. 

Là  encore  il  convient  d’être  sceptique  et  de  se  tenir  sur  la  réserve.  L’héré- 
dité est  souvent  manifeste  et  l'on  est  conduit  par  elle  à une  doctrine  plus 
sûre. 

Cette  hérédité  si  fréquente  dans  les  maladies  mentales  en  impose.  Depuis 
plusieurs  années,  on  s’inquiète  de  la  dépopulation,  on  propage  les  idées  de 
reproduction.  Cette  propagande  ne  va  pas  sans  un  certain  danger.  A l’époque 
où  l'alcool,  la  syphilis,  la  misère  matérielle  ou  morale  qui  entraîne  la  misère 
physiologique,  ruinent  l’espèce,  il  serait  prudent  peut-être  de  proclamer  que 
seuls  les  sains  de  corps  et  d’esprit  sont  plus  spécialement  appelés  à se  reproduire. 

Fbihdkl 
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7Si)  Un  cas  de  Démence  Précoce,  par  Henry  M.  Eustace.  TheJoM'nal  of  mental 
Science,  vol.  L,  n”  210,  p.  519,  juillet  1904. 

Observation  d'un  cas  typique.  Thoma. 

762)  Sur  la  Paranoïa  (The  presidential  address  on  paranoïa,  delivered  at  the 
sixtj-third  annual  meeting  of  the  medico-psychological  association,  held  in 
London  on  July  21st  and  22nd.  1904,  par  H.  Percy  Smith.  The  Journal  of  mental 
science,  vol.  L,  n®  211,  p.  607-632,  octobre  1904. 

Le  terme  de  c paranoïa  > est  utile  si  son  emploi  est  limité  aux  cas  de  folie 
chronique  où  les  idées  délirantes,  organisées  et  systématisées,  sont  des  idées  de 
persécution  ou  d’expansion  existant  ensemble,  ou  séparément,  ou  transfor- 
mables dans  les  autres.  Dans  ces  formes,  les  troubles  mentaux  débutent  dans 
la  jeunesse  (paranoïa  originelle)  ou  plus  tard  (paranoïa  tardive),  et  Ton  trouve, 
ou  l'on  ne  trouve  pas,  d'hérédité. 

Dans  tous  ccs  cas,  l’importance  de  l’élément  affectif  ne  doit  pas  être  ignoré  ; il 
serait  inexact  de  se  servir  du  terme  < paranoïa  * pour  désigner  un  trouble  pri- 
mitiTement  ou  exclusivement  intellectuel. 

U y a lieu  de  reconnaître  l'existence  des  cas  aigus  dans  lesquels  le  délire 
semble  organisé  et  systématise,  et  où  la  guérison  survient;  or,  beaucoup  de  ces 
ras  représentent  simplement  la  phase  initiale  du  délire  chronique  avec  une 
rémission  des  symptômes.  En  outre,  si  l’on  écarte  la  conception  de  paranoïa 
trouble  intellectuel  primaire,  il  ne  persiste  aucune  difficulté  pour  admettre  que 
certains  cas  peuvent  débuter  par  le  syndrome  de  la  manie,  celui  de  la  mélancolie, 
ou  même  par  un  état  de  confusion  mentale. 

En  dehors  de  cette  exception,  la  folie  aiguë  confusionnelle  (acute  Verwir- 
rlheit),  les  états  délirants  aigus  (délire  aigu,  délire  du  collapsus,  Erschôpfungs- 
deJiriom)  doivent  être  regardés  à tous  les  points  de  vue  comme  entièrement 
distincts  de  la  paranoïa.  Le  terme  de  Mercier  < délire  fixé  » convient  pour 
désigner  les  états  secondaires  aux  formes  aiguës,  où  le  délire  n’est  pas  organisé 
ni  progressivement  systématisé. 

En  ce  qui  concerne  la  démence  terminale  de  la  paranoïa,  il  serait  difûcile  de 
démontrer  l’assertion  de  beaucoup  d’auteurs  A savoir  qu’elle  ne  se  produit 
jamais.  Il  est  à penser  que  le  fait  d'écarter,  comme  le  veut  Rræpelin,  les  cas  où 
survient  la  faiblesse  d’esprit,  et  de  reporter  ces  cas  de  la  paranoïa  à la  démence 
précoce,  est  discutable.  La  démence  précoce,  avec  ses  formes  hébépbrénique, 
catatoniqoe,  paranoïde,  pourrait  bien  devenir  une  nouvelle  maladie  universelle 
< Universal  krankeit)  où  l'on  placerait  les  cas  les  plus  disparates,  et  qui  serait 
bientôt  le  thème  de  discussions  interminables,  ainsi  que  l’a  été,  d’ailleurs,  la 
paranoïa.  Thoma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


! 763)  De  l'importance  dans  l’étude  des  Hallucinations  Visuelles  de  la 
perception  entoptiqne  de  la  circulation  sanguine  (Ueber  entoptische 
I Wahrnehmung  des  eigenen  Blutkheislaufes  und  ihre  Bedentung  in  der  Lehre 
von  den  Gesichlshalluzinationen),  par  A.  Pick  (de  Prague).  Wiener  Klin.  Woch  , 
; l.  XVIII,  n'  7,  p.  159,  16  février  1905. 

! Il  s'agit  d’un  ancien  syphilitique,  présentant  quelques  signes  de  tabes  et 
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atteint  d’ane  amaurose  complète  par  atrophie  des  nerfs  optiques.  Le  maUde 
avait  des  hallucinations  visuelles  très  particulières  : il  voyait  des  boules  minus- 
cules et  de  couleurs  différentes,  très  nombreuses,  qui  arrivaient  de  la  périphérie 
vers  le  centre,  où  elles  tournoyaient  et  d'où  elles  repartaient  de  nouveau  vers  la 
périphérie. 

Pick  rappelle  la  possibilité  d'existence  de  fibres  non  atrophiées  dans  une 
névrite  optique  ayant  produit  une  amaurose  totale,  et  il  cite,  à ce  sujet,  les  tra- 
vaux d'.André  Léri.  Il  croit  qu’il  s'agissait,  dans  son  cas,  d'une  perception  entop- 
tique;  c'est  là  une  théorie  pathogénique  des  hallucinations  visuelles  chez  les 
tabétiques  avec  laquelle  il  faudra  compter  désormais.  Halberstadt. 

764)  Hallucinations  liées  à des  altérations  des  fonctions  sensorielles 

(üeber  Halluzinationen  in  pathologisch  verânderten  sensorischen  Mechanismen), 

par  A.  Pick  (de  Prague).  Wiener  Klin.  Woch,,  t.  XVIII,  n*  7,  p.  461,  46  février 

4905. 

Il  s'agit  d'un  ancien  syphilitique,  présentant  des  signés  de  paralysie  générale, 
et  qui  eut  une  crise  d'épilepsie  jacksonienne  droite,  avec  aphasie  sensorielle  et 
paraphasie. 

Aussitôt  après  la  disparition  des  phénomènes  d'aphasie,  apparition  d’halluci- 
nations de  l'ouïe  unilatérales  (côté  droit).  Le  langage  que  le  malade  disait 
entendre  était  d'abord  paraphasique,  puis  devint  normal.  Ces  hallucinations  ne 
durèrent  que  quelques  jours.  Halbbrstadt. 

765)  La  Psychologie  de  rHallucination,  par  W.  H.  B.  Stoddart.  Tlœ  Journal 

of  mental  science,  vol.  L,  n*  214,  p.  633-654,  novembre  4904. 

L’auteur  montre  comment  l’hallucination  est  formée  de  deux  éléments  : l’an 
négatif,  qui  est  la  diminution  de  la  sensation  ; l'autre  positif,  qui  est  le  trouble 
des  associations.  Par  des  exemples  nombreux,  il  montre  que  l'élément  négatif 
est  le  plus  important;  il  est  nécessaire  que  dans  un  champ  de  perception  il  ait 
été  fait  un  vide  sensitivo-sensoriel  pour  que  l’hallucination  puisse  apparaître 
dans  ce  vide  et  dans  ce  champ  et  être  localisée  dans  l’espace:  Des  cas  curiettx 
servent  à la  démonstration  objective  des  idées  de  l'auteur  : ce  sont  des  cas  de 
manie  et  de  mélancolie,  où  les  malades  ont  V anesthésie-analgésie  périphérique 
nécessaire  (anesthésie  d’un  type  très  particulier,  à peu  près  en  segments),  et  où 
ils  éprouvent  cette  hallucination  dite  sensation  épigastrique.  Thoma. 

766)  Les  rapports  de  THystérie  et  de  la  Folie  par  F.  W.  Edridge-Gbee:i. 

The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®  209,  p.  272,  avril  4904. 

Non  seulement  il  n’existe  pas  de  ligne  de  démarcation  entre  l'hystérie  et  la 
folie,  mais  encore  il  y a beaucoup  de  cas  dénommés  hystérie  par  certains  méde- 
cins et  folie  par  d’autres;  beaucoup  de  cas  de  l’une  et  de  l’autre  afifectioB 
dépendent  des  mêmes  causes.  Ceci  s'applique  surtout  aux  cas  qui  conamencent 
par  l’hystérie  et  finissent  dans  la  folie.  Thoma. 
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XII  M.  Mai  Egûer,  De  l'audition  solidienne.  (Discussion  : M.  Pierre  Bonnier.)  — 
Xül.  MM.  Pierre  Roy  et  R.  Dupouy,  Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant 
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Complément  nnx  comptes  rendus  de  la  séance  du  6 avril  1905 

M Maurke  Revaud,  Méthode  d'examen  du  système  nerveux. 

M J.  Babjnaxe,  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire.  (Discussion  : M.  Hallion.) 


I A roceaston  de  la  visite  des  médecins  anglais  à Paris, les  neurologistes  anglais 
oui  été  invités  â prendre  part  à la  séance. 

Étaient  présents  : HM  G.  E.  Bebvor,  Bruce,  Byrom  Bramwell,  Fletcher, 
E.  W.  Mott,  Newton  Pitt,  G.  Ogilvie,  T.  D.  Sayill,  S.  A.  K.  Wilson. 

Le  lendemain,  vendredi  12  mai,  un  déjeuner  a été  offert  aux  neurologistes 
anglais  par  les  membres  de  la  Société,  au  Pavillon  de  l’Élysée. 


1 Paral3r8ie  alterne  motrice,  sensitive  et  vaso-motrice,  avec  Hémia- 
synergie, d*origine  bulbo-protubérantielle,  par  M A.  Souques.  (Présen- 
tation du  malade.) 


Louis. B...,  45  ans,  bien  portant  jusqu'au  25  septembre  1894,  se  couche  ce  soir-là  en  état 
d'ébriété  et  se  réveille  le  lendemain  avec  une  paralysie  alterne  (membres  du  côté  droit  et 
laeedn  côté  gauche).  Malgré  quelques  améliorations,  ce  malade  n’en  resta  pas  moins  un 
iafirmequi  sollicita  son  admission  à l’hospice  des  Incurables  (Ivry).  Actuellement  il  est 
dans  Fétat  suivant  : 

0 présente  d'abord  une  hémiplégie  droite  portant  sur  les  membres  et  respectant  la  face. 

^ RE  VUE  KEÜBOLOeiQUE.  37 
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Âu  membre  inférieur,  la  paralysie  est  incomplète  ; le  pied  tombant  en  varo-équinisme 
ne  peut  être  redressé  Tolontairement  (paralysie  des  extenseurs),  le  quadriceps  crural  egt 
fortement  atteint  ; les  autres  muscles  sont  beaucoup  moins  touchés.  Le  réflexe  rotulien 
est  exagÿé;  l'excitation  delà  plante  du  pied  ne  provoque  pas  l'extension  des  orteils,  mais 
produit  le  signe  de  Babinski  du  côté  opposé.  Amyotrophie  appréciable,  mesurée  par  trois 
centimètres  de  différence  à la  cuisse  et  un  centimètre  à la  jambe. 

Au  membre  supérieur,  la  paralysie  est  aussi  marquée  qu'au  niembre  inférieur  : attitude 
de  flexion,  prédominance  de  l'impotence  sur.  les  extenseurs.  I.â  circonférence  du  bras  et 
de  l'avant  bras  mesure  deux  centimètres  de  moins  à droite  qu'à  gauche. 

La  contracture  qui  semble  faire  défaut  au  membre  inférieur  est  très  peu  marquée  au 
membre  supérieur. 

La  face  pariüt  indemne,  la  langue  tirée  droite  et  le  voile  du  palais  normal. 

En  regard  de  cotte  hémiplégie  droite,  il  faut  placer  Vétat  du  eôU  gauche  du  corps.  Ici 
la  paralysie  qui  respecte  les  membres  porte  sur  le  facial^  le  moCeur  oculaire  externe^ 
Yaeousiiquet  le  trijumeau. 

La  paralysie  du  nerf  facial  est  totale  (mais  incomplète),  frappant  l'orbiculaire  palpé- 
bral, le  frontal,  le  sourcilier,  le  peaucier,  etc.  11  y a même  un  certain  degré  de  spasme, 
qui  se  traduit  par  quelques  secousses  cloniques  dans  les  muscles  paralysés. 

La  paralysie  du  droit  externe  est  caractérisée  par  du  strabisme  interne  et  de  la  diplopie 
homonyme. 

L'oule  est  abolie  du  côté  gauche  et  l'examen  otologique  ne  montre  aucune  lésion  visi- 
ble. De  ce  côté,  le  malade  éprouve  des  bruits  subjectifs  très  pénibles,  incessants  depuis 
le  début  de  la  maladie.  En  outre,  il  se  plaint  d'éblouissements  et  de  vertiges  qui  troublsat 
sa  marche  ot  qui  occasionnent  parfois  des  chutes.  Pas  de  latéropulsion  nette. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  il  y a une  hypoestliésie  très  notable  pour  tous 
les  modes.  La  cornée  est  insensible  ot  le  réflexe  çornéen  n'existe  pas. 

Les  muqueuses  buccale  et  nasale  sont  pareillement  anesthésiées. 

Il  ne  semble  pas  que  le  goût  et  l'odorat  soient  atteints,  en  tant  que  sens  spéciaux; 
l’auesthésie  des  muqueuses  olfactive  etgustative  peut  expliquer  à elle  seule  la  diminuUon 
de  l'odorat  et  du  goût  qu'on  constate  du  côté  gauche.  11  y a,  en  outre,  une  kératite  neuro- 
paralytique  de  l'oeil  gauche  et  un  niyosis  très  accusé  de  ce  côté.  La  branche  motrice  du 
trijumeau  n'est  pas  touchée. 

Le  nerf  spinal  est  intact;  les  cordes  vocales,  le  trapèze,  le  sterno-mastoldien  sont  nor- 
maux. La  voix  est  nasonnée,  lente,  monotone,  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques. 

L'anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  alterne  avec  une  hémianeiikétU 
droite  qui  porte  sur  les  membres,  le  tronc  et  le  coû,qui  est  également  totale  mais  incom- 
plète, sans  dissociation  appréciable. 

A côté  de  ces  phénomènes  alternes,  moteurs  et  sensitifs,  il  faut  signaler  une  hémUtg- 
nergie  gauche. 

Au  lit,  dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade  garde  immobiles  la  tête  et  lea  membres. 
Mais,  sion  lui  ordonne  deporlerson  index  gauche  à son  nez,  l'avant-bras  se  fléchit  sur  le  bras 
avec  la  brusquerie  d’un  ressort,  et  le  mouvement  de  flexion  se  termine  près  du  nez  psr 
trois  ou  quatre  oscillations  latérales  qui  rappellent  tout  à fait  le  tremblement  inteotionnel 
de  la  sclérose  en  plaques  (la  direction  générale  du  mouvement  étant  conservée  et  le  bot 
atteint).  Il  est  à remarquer  que  ces  divers  phénomènes  (brusquerie  de  la  flexion  et  trem- 
blement intentionnel)  ne  surviennent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement.  Si 
l'exéculion  est  lente  ils  s’atténuent  et  disparaissent  même  complètement.  De  même,  U 
cuisse  étant  fléchie  sur  le  bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  au-dessus  du  plan  du  lit,  si  os 
dit  au  malade  de  mettre  le  membre  en  place,  il  étend  très  brusquement  la  jambe  suris 
cuisse,  et  le  talon  retombe  ensuite  fortement  sur  le  lit,  sans  oscillations  nettes.  Ges  phé- 
nomènes ne  se  produisent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement  ; si  celui-ci  est 
lent,  ils  ne  se  produisent  plus. 

Lorsque  le  malade  est  couché,  les  membres  inférieurs  relevés  verticalement^  la  posi- 
tion  est  gardée  à gaüche  longtemps  sans  fatigue  et  sans  oscillation;  à droite  le  membre 
retombe  vite  à cause  de  la  paralysie. 

Dans  la  station  assise,  le  tremblement  intentionnel  et  la  flexion  brusque  de  l'avant-bras 
surviennent,  il  va  sans  dire,  dans  les  mêmes  conditions.  Au  membre  inférieur,  la  jambe 
étant  étendue  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  fléchie  sur  le  bassiu,  si  on  dit  au  malade  de 
remettre  le  pied  en  place  par  terre,  la  jambe  se  fléchit  très  brusquement  et  le  pied  vieot 
ou  violemment  frapper  le  sol,  ou  osciller  trois  ou  quatre  fois  à quelques  centimètret 
au-dessus  du  sol  pour  dans  un  second  temps  retomber  par  terre.  Ici  encore  oes  pbéao- 
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méaes  ne  te  prodoiseat  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement.  En  dehors  de  ces 
tfoubles  de  Tasynergie  musculaire,  le  côté  gauche  parait  normal,  et  cependant  le  réflexe 
rotulieo  est  faible,  le  signe  des  orteils  en  extension  ; et,  au  membre  supérieur,  il  y a de  la 
diadocoeinéele; 

Celle  asynergie  existe-t<elle  dans  les  membres  du  côté  droit?  Il  est  impossible  de  le 
dire,  en  raison  de  l’hémiplégie  qui  gène  les  mouvements  de  ce  côté. 

Le  malade  peut  se  tenir  debout,  les  jambes  écartées,  appuyé  ou  non  sur  une  béquille. 
8i  on  Ini  dit  de  fléchir  le  tronc  en  arrière,  il  le  fait  mais  sans  plier  les  jarrets. 

Dans  la  marche,  il:  progresse  les  jambes  écartées,  penchant  un  peu  du  côté  droit  et 
talonnant  à gauche.  Mais  le  tronc  reste  droit  et  même  un  peu  penché  en  avant. 

Je  signalerai  en  terminant  l'existence  de  troubles  vasomoteurs  respectant  la  tète  et  le 
cou.  Ces  troubles  sont  beaucoup  plus  accusés  du  côté  droit  que  du  côté  gauche  : ils  sont 
caractérisés  par  des  marbrures  violacées,  plus  marquées  au  niveau  des  mains  et  des 
pieds,  par  une  sensation  subjective  de  froid  du  côté  droit  et  par  un  abaissement  thermique 
notable  de  ce  côté. 

Les  rénexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  normaux.il  n’y  a ni  troubles  cardiaques 
ni  troubles  respiratoires,  et  l'état  général  est  satisfaisant. 

Ed  résumé,  il  s’agit  d’une  paralysie  alterne,  é la  fois  motrice  et  sensitive  : 
d’one  part,  hémiplégie  motrice  et  sensitive  du  côté  droit;  d’autre  part,  paralysie 
du  facial,  de  l’abducens,  de  l’auditif  et  de  la  branche  sensitive  du  trijumeau  du 
côté  gauche.  En  outre,  si  on  considère  le  myosis  gauche  et  la  prédominance 
eonsidérable  des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  droit  des  membres,  on  peut  voir 
là  une  troisième  modalité  (vaso-motrice)  de  paralysie  alterne.  EnCn,  il  y a une 
hémiasynergie  du  côté  gauche. 

C'est  là  un  cas  comparable  sous  tous  les  rapports  à ceux  que  Babinski  a pré- 
sentés à diverses  reprises  à la  Société.  11  en  diffère,  au  point  de  vue  de  Tasyner- 
gie,  en  ceci  que  celle-ci  n’existe  que  dans  les  mouvements  rapides  et  disparaît 
dans  les  mouvements  lents,  et  que  dans  la  marche  le  tronc  ne  reste  pas  incliné 
CD  arriéne. 

Le  siège  de  la  lésion  se  conçoit  aisément  : il  est  dans  la  région  bulho-protubé- 
ranhelle,  et  il  est  intra-bolbô-protubérantiel,  ainsi  qu’en  témoigne  l’intégrité  de 
la  branche  motrice  du  trijumeau.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  du 
facial,  de  l’acoustique  et  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  du  côté  droit 
localisent  suffisamment  la  lésion  dans  la  moitié  droite  du  bulbe.  Cette  lésion, 
intéressant  les  faisceaux  pyramidal  et  sensitif  avant  leur  entre-croisement, 
explique  l’hémiplégie  gauche  motrice  et  sensitive  des  membres  avec  intégrité  de 
la  face  (les  fibres  du  facial  s’entre-croisant  dans  la  partie  supérieure  de  la  protu- 
bérance). L’hémiasynergie  gauche  traduit  vraisemblablement  l’atteinte  du 
pédoncule  cérébelleux.  Enfin  les  troubles  vaso-moteurs  et  le  myosis  s’expliquent 
sans  doute  aussi  par  une  lésion  intra-bulbaire. 

Une  lésion  unilatérale  ainsi  placée  et  assez  étendue  peut  rendre  compte  de 
tout  le  complexus  morbide. 

Quant  à la  nature  de  cette  lésion,  il  est  impossible  aujourd’hui  de  dire  s’il 
s'agit  d’uo  ramollissement  ou  d’une  hémorragie. 

U.  Tsüms  sopérieiir  ou  Méningite  basilaire  spécifique,  par  MM.  Souques 

et  Vincent. 

B...  est  une  femme  de  5i  ans,  ménagère. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  sans  intérêt. 

Ses  antécédents  personnels,  jusqu’à  l’àge  de  48  ans,  ne  présentent  rien  de 
marquant  ; à peine  doit-on  retenir  qu’elle  urina  tard  au  lit. 

A 18  ans  elle  se  marie;  elle  a successivement  deux  grossesses  avec  eafants 
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vivants  encore  bien  portants,  une  fausse  couche  de  trois  mois,  trois  enfants 
vivants  actuellement  bien  portants,  enfin  une  fausse  couohe  de  trois  mois  et  demi 
(1885). 

Cette  fausse  couche  est  accompagnée  de  maux  de  gorge  et  suivie  d*une  affec- 
tion qui  parait  avoir  été  une  méningite  (céphalée,  délire,  convulsions,  coma). 
La  malade  se  relève  mais  reste  complètement  aveugle  et  a de  fréquentes  crises 
d'épilepsie  Jacksonienne  à gauche. 

En  1891,  M.  Gombault  l’observe  et  il  écrit  sur  robservation  : psoriasis,  épi- 
lepsie jacksonienne,  amaurose,  troubles  laryngés. 

Depuis  1891  la  maladie  n’a  guère  fait  de  progrès  qu’en  ces  temps  derniers; 
l’épilepsie  jacksonienne  a disparu. 

Actuellement  l’état  de  la  malade  est  le  suivant  : 

C’est  une  femme  bien  conservée  et  elle  est  loin  de  se  montrer  avec  l’aspect 
cachectique  de  certains  tabétiques  ; son  aspect  est  plutôt  florissant.  Elle  pré- 
sente des  stigmates  de  spécificité  : psoriasis,  lésion  tertiaire  du  voile,  qui  est 
troué. 

L’examen  des  fonctions  nerveuses  dénote  des  altérations  graves  dans  le 
domaine  des  divers  nerfs  crâniens  ; des  phénomènes  paraplégiques  plus  légers. 

1.  — TROUBLES  DANS  LE  DOMAINE  DES  NSRPS  CRANIENS.  — Ils  pOrtCnt  SUT  ICS 

nerfs  des  jeux,  sur  le  pneumogastrique,  l’hjpoglosse,  le  facial. 

a)  Nerfs  des  yeux. 

Les  nerfs  de  la  sensibilité  spéciale,  de  la  motilité  externe  et  interne  sont 
.touchés. 

La  papille  se  présente  avec  l’aspect  de  la  papille  tabétique  (atrophie  grise, 
diminution  du  calibre  des  vaisseaux) . Les  perceptions  lumineuses  sont  nuUes. 

Tous  les  muscles  paraissent  paralysés,  sauf  les  deux  droits  internes;  il  existe 
un  ptosis  bilatéral  plus  accentué  à gauche;  les  deux  yeux  divergent etu  repos; la 
convergence  est  impossible  ; les  mouvements  de  latéralité  des  deux  jeux  en  de- 
dans sont  impossibles  ; de  même  les  mouvements  d’élévation,  d’abaissement  des 
globes  oculaires. 

il  existe  donc  une  paralysie  complète  des  deux  moteurs  oculaires  communs 
avec  intégrité  des  moteurs  oculaires  externes. 

La  motilité  interne  est  de  même  altérée  : les  pupilles  sont  inégales;  la  pupille 
gauche  est  plus  large  que  la  droite  ; l’accommodation  à la  lumière  est  nulle;  il 
y a,  au  contraire,  accommodation  à la  distance  et  à la  convergence. 

Il  n’y  a aucune  autre  altération  des  fonctions  oculaires  (sécrétion  lacrymale 
normale,  sensibilité  cornéenne  normale);  cependant  quelques  secousses  de 
nystagmus  paralytiques  bilatérales. 

En  résumé,  l’œil  présente  les  lésions  typiques  du  tabes. 

b)  Pneumogastrique  et  hypoglosse. 

La  phonation,  la  respiration,  les  fonctions  cardiaques  sont  altérées  et  l’exa- 
men prouve  que  pour  la  phonation  et  la  respiration  les  troubles  sont  en  rapport 
Avec  des  lésions  du  larynx,  du  voile,  de  la  langue. 

Les  troubles  respiratoires  sont  les  suivants  : ils  sont  permanonis,  au  repos  la 
respiration  est  déjà  plus  rapide  que  normalement  (28  respirations  par  minute), 
paroxystiques  par  instant  après  une  excitation  surtout;  la  malade  devient  aohé- 
lante,  angoissée,  prise  d’une  toux  coquelucho'ide  de  timbre  anormal  ; cet  état 
s’accompagne  de  rougeur  de  la  face  surtout  à gauche,  d’une  abondante  sécréüoe 
lacrymale  et  salivaire. 
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I Les  troubles  phonatoires  consistent  en  une  voix  éteinte,  comme  enrouée,  bito- 
nale, aussi  nasonnée  (mais  il  faut  se  sonvenir  que  la  malade  a une  grave  lésion 
tertiaire  du  voile). 

Ces  phénomènes  s’accompagnent  de  : 

Panüjrsie  de  la  cordé  vocale  droite  ; 

Déviation  de  la  langue  à droite  avec  hémiatrophie  de  l’organe  du  même  côté 
et  secousses  fibrillaires. 

Enfin  le  pouls  oscille  continuellement  entre  i04  et  ifiO  pulsations  par 
minute. 

Donc  là  encore  phénomènes  tabétiques  typiques.  11  faut  noter  toutefois  l'ab- 
sence de  crises  gastriques. 

Il  existerait  encore  peut-être  une  légère  parésie  faciale  gauche. 

A côté  de  cela  pas  de  lésions  des  autres  nerfs  bulbaires,  sensitifs  : le  trijumeau 
n’est  pas  altéré,  l'auditif  ne  le  parait  pas  non  plus  ; il  n’j  a jamais  eu  de  bour- 
donnements d’oreilles,  de  vertige  de  Ménière  ; moteurs  : les  VI*  paires,  le  spinal 
dans  sa  racine  externe,  le  glosso-pharjrngien  ne  sont  point  lésés  ; enfin  les  autres 
fonctions  du  bulbe  sont  normales  ; pas  de  glycosurie,  d’albuminurie,  de  polyurie. 

Ainsi  jusque-là  on  semble  être  en  présence  d’un  tabes  typique. 

II.  — PHÉNOMÈNES  PARAPLÉGIQUES.  — Les  membres  inférieurs  ne  présen- 
tent aucun  phénomène  tabétique,  mais  des  phénomènes  de  paraplégie  spas- 
modique. 

La  malade  marche  lourdement  en  traînant  ses  pieds  sur  le  sol;  les  réflexes 
rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  ; le  signe  de  Babinski  est  en  extension  des 
degx  côtés.  Il  n’y  a pas  de  clonus. 

n existe  des  troubles  sensitifs  ; la  malade  a la  sensation  d’avoir  la  peau  de  la 
caisse  gauche  trop  étroite;  elle  a des  élancements  à ce  niveau.  La  sensibilité 
objective  est  exagérée. 

Les  autres  phénomènes  habituels  du  tabes  : troubles  vésicaux  et  rectaux, 

: troubles  génitaux  sont  également  absents;  la  malade  a 5i  ans  et  cependant  elle 
I est  encore  réglée,  a des  rapports  sexuels.  (Quelques  gouttes  d’urine  s’échappent 
I parfois  au  cours  de  la  toux  qui  accompagne  la  crise  laryngée;  mais  le  sphincter 
des  femmes  est  facilement  vaincu  et  la  malade  a uriné  tard  au  lit.) 

III.  — Les  fonctions  nerveusbs  des  autres  parties  du  corps  ne  présentent 
rien  d'anormal.  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  sont  seulement  exagérés, 
et  là  encore  il  n’existe  pas  de  phénomènes  tabétiques;  la  malàde,  quoique 
aveugle,  coud. 

L’intelligence  est  normale. 

Les  fonctions  des  divers  organes  : tube  digestif,  systèmes  respiratoire,  circu- 
' Utoire,  excréteur  se  font  comme  chez  une  femme  ordinaire  du  même  âge.  La 
! ponction  lombaire  a décélé  une  lymphocytose  rachidienne  intense. 

En  résumé,  cette  malade  présente  des  phénomènes  tabétiques  très  accusés  par 
en  haut,  des  phénomènes  spasmodiques  par  en  bas.  Dans  quelle  classe  de  mala- 
dies nerveuses  doit-on  la  ranger? 

11  ne  peut  s’agir  d’une  lésion  encéphalique  ; une  lésion  médullaire  n’explique- 
1 lait  pas  tous  les  phénomènes;  une  lésion  intra-bulbo-protubérantielle  n'aurait 
‘ pas  évolué  de  la  même  façon  ; il  serait  peu  probable  de  plus  qu'elle  épargnât  la 
?l*et  la  VII*  paires,  alors  que  la  III*,  la  X*  et  la  XII*  sont  prises.  Restent  les 
rl^pothéses  de  tabes  supérieur  et  de  méningite  basilaire  spécifique.  Pour  le  tabes 
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il  y a l’amaurose,  le  signe  4'ArgjrIl,  les  crises  laryngées,  la  tachycardie,  Tatro- 
phie  linguale,  et  ces  phénomènes  sont  typiques;  mais  les  troubles  spasmodiques 
semblent  démentir  cette  hypothèse;  la  malade  n’est  raême  pas  une  tabétisanU. 

Fant-îl  conclure  à la  méningite  spécifique  surtout  basilaire  avec  peut-être 
légère  diffusion  au  rachis  pour  expliquer  les  phénomènes  spasmodiques  et  les 
troubles  sensitifs  des  membres  inférieurs?  Gela  est  possible,  mais  il  est  classique 
de  dire  que  la  syphilis  cérébro-spinale  ne  s’accompagne  point  d'amaurose,  de 
signe  d’Argyll,  que  son  évolution  est  plus  rapide.  Alors  faut-il  dire  : ni  tabes, 
ni  méningite  spécifique?  Sans  doute  au  sens  classique  des  mots  ; peut-être, 
cependant,  serait-il  plus  exact  de  dire  : à la  fois  l’un  et  l’autre. 

Ce  cas  semble  être  en  effet  une  forme  de  passage  entre  le  tabes  et  la  ménin- 
gite spécifique  à évolution  lente.  Il  paraît  donner  raison  à ceux  qui,  comme 
MM.  Babinski  et  Nageotte  pensent  (s’appuyant  sur  des  coupes,  sur  la  réaction 
méningée  décelée  par  MM.  Widal,  Sicard  et  Ravaut),  que  le  tabes  débute  par  un 
processus  méningé,  que  le  signe  d’Argyll  n'est  point  seulement  un  phénomène 
tabétique,  mais  syphilitique;  il  montre  de  plus,  comme  le  veulent  MM.  P.  Marie 
et  Guillain,  combien  doit  être  fréquent,  au  cours  du  tabes  supérieur,  l’altéra- 
tion simultanée  des  nerfs  de  l’œil  et  d’autres  nerfs  basilaires. 

IH.  Une  forme  anormsde  de  Démence  Précoce,  par  M.  Gilbert  Ballbt. 

(Présentation  de  malades.) 

On  a coutume,  vous  le  savez,  d’attribuer  à la  démence  précoce  quatre  formes 
cliniques  différentes  qu’on  désigne  sous  les  noms  de  démence  précoce  simple, 
démence  hébéphrénique,  démence  catatonique,  démence  paranoïde.  Ces  diverses 
variétés  constituent-elles,  comme  on  a généralement  tendance  à le  penser,  de 
simples  modalités  cliniques  d'une  même  entité  morbide  qui  aurait  une  étiologie 
et  une  anatomie  pathologique  univoques?  C'est  ce  qui  ne  me  paraît  pas  établi.  11 
ne  me  semble  pas  démontré,  par  exemple,  qu’il  y ait  identité  de  nature  entre  les 
formes  hébéphrénique  et  paranoïde.  En  tout  cas,  je  pense  qu’il  y a avantage,  si 
l’on  veut  arriver  à préciser  la  pathogénie  encore  indécise  et  l’anatomie  patholo- 
gique incertaine  de  la  démence  précoce,  à grouper  isolément  les  causes  et  les  | 

lésions  de  chacune  de  ses  formes,  quitte  à voir  plus  tard  si  les  causes  et  les 
lésions  sont  identiques  dans  chacune  des  modalités  de  l'affection. 

Je  vais  plus  loin  : je  ne  crois  pas  .que  les  quatre  formes  admises  communé- 
ment représentent  toutes  celles  qu'est  susceptible  de  revêtir  la  démence  précoce.  I 
A vrai  dire,  il  me  semble  qu'il  y a lieu  de  décrire  plutôt  des  démences  précoces, 
qu’une  démence  précoce.  I 

C'est  à l'appui  de  cette  manière  de  voir  que  je  présente  les  deux  malades  que  | 

voici.  La  première  n’a  été  amenée  ici  que  pour  servir  de  terme  de  comparaison;  | 

il  s’agit  en  effet  d’un  cas  classique  d’hébéphrénie. 

La  seconde,  au  contraire,  diffère  nettement  des  déments  précoces  habituelle- 
ment observés.  C'est  pourtant  bien  une  démente  précoce,  en  ce  sens  que,  jusqu'à 
l’âge  de  20  ans,  elle  a été  très  correcte  au  poinf  de  vue  intellectuel,  et  que  c’est  à 
partir  de  cette  époque  seulement  que  son  intelligence  s’est  effondrée  d'une  façon 
progressive,  mais  rapide.  Elle  a aujourd'hui  27  ans.  Elle  diffère  de  l'hébéphrè- 
nique  témoin  à plusieurs  points  de  vue  : i**  par  sa  physionomie  et  son  attitude; 
alors  que  la  première  présente  les  attitudes  théâtrales  classiques,  la  seconde  res* 
semble  à s’y  méprendre  à une  imbécile  congénitale  ; 2*  par  la  nature  du  trouble  de 
l'attention;  chez  l’hébéphrénique,  comme  habituellement  chez  les  déments  pré- 
coces, l’attention  est  difficile  à fixer;  la  malgde,  quand  on  lui  parle,  est  aiUeun, 
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Notre  deuiîéme  oialade  est,  au  contraire,  aisez  présente,  mais  si  l'on  fixe  facile- 
ment son  attention,  on  ne  peut  pas  la  retenir;  S*»  par  . le  degré  de  l’indifférence 
émotionnelle;  chez  la  première  malade,  cette  indifférence  est  absolue.  Elle  reçoit 
sans  plaisir,  ni.  peine,  mais  avec  une  indifférence  parfaite,  la  visite  de  ses 
parents.  Quand  on  lui  parle  de  sa  mère,  elle  nous  répond  parfois  : c Ma  mère,  je 
m'en  fiche!  > La  seconde  est  au  contraire  affectueuse,  accueille  ses  parents  avec 
plaisir,  les  embrasse  avec  effusion  ; 4*  par  le  degré  du  trouble  de  la  mémoire  ; 
alors  que  chez  Thébéphrénique,  comme  chez  beaucoup  de  déments  précoces,  la 
mémoire  est  peu  touchée,  elle  l'est  au  contraire  à un  degré  extrême  chez  la 
seconde  malade.  Celle-ci,  par  exemple,  a habité  Toulouse  et  Limoges  et  n'a  con- 
servé aucun  souvenir  de  ces  deux  villes. 

Le  contraste  est  donc  absolu. 

Je  me  bâte  d'ajouter  que  cette  dernière  malade,  pas  plus  que  la  première,  ne 
présente  aucun  signe  d’une  lésion  cérébrale  classée.  Ce  n'est  point  à coup  sûr  une 
démente  paralytique.  Sous  quelle  influence  chez  elle  la  démence  précoce,  puisque 
démence  précoce  il  y a,  est-elle  apparue?  C’est  ce  que  je  ne  saurais  dire.  A 
l’aspect  un  peu,  mais  très  peu  boursouflé  de  la  face,  on  pourrait  se  demander  si 
rhjpothjroldisation  n'est  pas  en  cause  ; mais  on  ne  saurait  l’affirmer. 

On  a relevé  à up  moment  donné  chez  la  malade  des  accidents  pblébitiques  qui 
portent  à penser  qu’il  j a eu  chez  elle  un  processus  infectieux.  Mais  les  accidents 
en  question  ont  été  postérieurs  de  plusieurs  mois  au  début  des  troubles  mentaux 
qui  ont  consisté  d'abord  en  troubles  de  la  mémoire,  oubli  des  commissions  qu’on 
lui  donnait,  égarement  dans  les  rues  quand  elle  allait  faire  des  courses  com- 
mandées. Il  convient  de  relever  enfin  que  cette  malade  présente  de  très  loin 
en  très  loin  des  crises  épileptiformes,  ce  qui  poi*te  â supposer  que  sa  corticalité 
n'est  pat  intacte. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  point  que  je  tiens  à bien  montrer,  c'est  qu’il  s’agit  là  d’un 
cas  auquel  la  seule  appellation  qui  convienne  est  celle  de  démence  précoce,  et 
que  ce  câs  diffère  par  les  caractères  que  j’ai  montrés  des  formes  décrites  de 
l’affection. 

H.  JorrnoT.  — Je  suis  heureux  d’entendre  dire  â M.  Ballet  que  la  nosographie 
delà  démence  précoce  n’est  pas  encore  entièrement  constituée.  Pour  justifier  la 
création  d’une  entité  morbide,  il  est  indispensable  de  pouvoir  s’appuyer  sur  des 
données  étiologiques,  anatomo-pathologiques  et  cliniques  précises.  La  conception . 
de  Kræpelin  paraît  encore  assez  superficielle  et,  avant  de  créer  un  groupe  uni  - 
voque portant  l’étiquette  de  démence  précoce,  il  me  semble  préférable  d’étudier 
avec  soin  les  différents  types  cliniques,  sans  se  préoccuper  de  les  faire  entrer 
dans  un  même  chapitre  nosographique.  Parmi  les  malades  étudiés  par  Kræpelin, 
il  y a certainement  une  catégorie  de  sujets,  les  hébéphrénîqües,  qui  se  pré- 
sentent avec  des  caractères  distinctifs  tels  qu’on  est  en  droit  de  les  rattacher  à 
une  même  entité  morbide.  M^s  il  n’en  est  plus  ainsi  lorsqu’on  considère  les 
formes  paranoîdiques,  qui  en  diffèrent  considérablement.  Quant  aux  formes 
calatoniques,  je  crois  qu'il  y a des  raisons  sérieuses  de  les  rapprocher  des  formes 
hébéphréniques,  bien  qu'à  la  vérité  il  s’agisse  parfois  de  types  cliniques  diffé- 

M.  Ernest  Dupré.  — Je  suiç  4’àccôrd  avec  M.  Joffroy  en  ce  qui  concerne  les 
dernières  remarques  qu’il  vient  de  faire.  Cependant,  je  crois  pouvoir  dire,  et  cela 
en  m'appa  jant  sur  l’enseignement  même  de  Kræpelin  et  sur  les  idées  que  je  lui 
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ai  entendu  émettre  personaellement,  que  I*on  a tendance  à schématiser- beaucoup  . 
plus  que  Kræpelin  ne  l’a  fait  lui-même  sa  conception  de  la  démence  précoce. 
Personne  n’est  plus  réservé  que  lui  à cet  égard,  et  on  lui  a souvent  attribué  des 
idées  qu’il  n’a  jamais  émises  d’une  façon  catégorique.  Avec  M,  Joifrojj  je  recon- 
nais également,  que  l’étiologie  et  l’anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce 
sont  loin  d’être  déûnitivement  élucidées,  mais  il  ne  faut  point  oublier  qu’en 
psjchiatrie,  ces  éléments  nosographiques  sont  encore  trop  souvent  incomplets, 
et  que  pour  le  présent  nous  sommes  tenus  de  nous  contenter  des  faits  cliniques 
pour  établir  quelques  distinctions  entre  les  cas  qui  se  présentent  à nous.  Le 
mérite  de  Kræpelin  a été  de  poser  mieux  que  personne  les  données  d’un  pro- 
blème dont  il  est  le  premier  à reconnaître  les  difficultés  et  qu’il  ne  prétend  pas 
avoir  résolu.  11  a développé  et  précisé  l’étude  des  symptômes  physiques  et  des 
phénomènes  objectifs,  principalement  dans  le  domaine  des  troubles  de  la  motilité. 
Et  lui-même  prétend  n’avoir  été  dans  son  œuvre  que  le  successeur  de  Kahlbaum, 
qui  est  le  véritable  créateur  du  syndrome  catatonique.  Quant  au  terme  de 
démence  précoce,  Kræpelin  est  le  premier  à en  reconnaître  les  inconvénients.  Il  a 
apporté  dans  l’étude  de  ces  états  psychopathiques  et  de  leur  devenir  la  méthode 
qui,  dit-il,  a permis  à Magnen  de  développer  et  de  préciser  l’œuvre  inaugurée 
par  Morel  dans  les  dégénérescences  mentales.  Cette  méthode,  fondée  sur  l’étude 
de  révolution  des  processus  mentaux,  permet  d’établir  entre  des  tableaux  cli- 
niques différents  des  rapports  de  parenté  au  nom  de  la  communauté  d’origine, 
de  terminaison  et  Gnalement  de  nature. 

IV.  A propos  de  la  a Contraction  synergique  paradoxale  » dans  la 

Paralysie  Faciale  périphérique,  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation  de 

malade.) 

Je  désire  seulement  dire  quelques  mots  au  sujet  du  phénomënè  de  la  cwUrac- 
tiàn  tynergique  paradoxale , dont  il  a été  question  & la  dernière  séance  dans 
l’intéressante  communication  de  M.  Babinski  sur  Vhémitpasme  de  la  face.  On  sait 
que  ce  phénomène,  associé  au  spasme,  s’observe  à la  suite  des  paralysies  faciales 
périphériques  incomplètement  guéries.  Voici  un  malade  de  mon  service,  âgé 
d’une  soixantaine  d’années,  qui  le  présente  d’une  façon  très  nette  du  côté  droit; 

. sa  paralysie  faciale  remonte  & l'enfance. 

Au  repos,  la  paralysie  ne  semble  pas  avoir  laissé  de  traces  autres  qu’un  léger 
abaissement  de  la  commissure  droite.  Dans  les  mouvements  volontaires  d’éléva- 
tion du  front,  d’écartement  des  commissures  labiales,  apparaît  nettement  la 
paralysie  du  muscle  frontal,  d’une  part  — des  zygomatiques  et  desreleveursde  la 
lèvre  à droite,  d’autre  part.  L’occlusion  des  yeux  se  fait  parfaitement  des  deux 
• côtés  ; mais,  en  même  temps,  voici  qu’entrent  en  contraction  le  frontal  et  les 
releveurs  de  la  lèvre  qui  ne  se  contractaient  point  volontairement  tout  à l’heure. 
Voilà  bien  la  contraction  « illogique  > dont  a parlé  M.  Brissaud.  On  ne  peut 
donc  pas  dire  que  les  muscles  en  question  soient  paralysés  ; ils  se  contractent 
mal  à propos,  voilà  tout.  Je  me  suis  demandé  si  cette  sorte  de  déviation  de 
l’influx  volontaire  ne  trouvait  point  son  explication  dans  la  régénération  anor- 
male, vicieuse  en  quelque  sorte,  du  nerf  facial  ; si  la  nature,  en  un  mot,  ne  réali- 
sait pas  ce  que  le^  chirurgiens  ont  fait  parfois  en  suturant  la  branche  externe  du 
spinal  ou  bout  périphérique  du  facial  pour  remédier  à la  paralysie  consécutive  à 
une  section  accidentelle  ou  opératoire  de  ce  nerf.  On  sait  qu’en  pareil  cas  on 
observe  des  mouvements  associés  de  l’épaule  et  de  la  face. 

Dans  le  cas  présent,  on  pourrait  admettre  que  ce  sont  les  cellules  nucléaires 


J 


SOCIKTÊ  DR  NEUROLOGIE' 


549 


de  Torbieulaire  âjé«  paupières  qui  ont  présidé  k la  régénération  du  facial  ; el  ccci 
expliquerait  que  les  autres  muscles,  désormais  sous  leur  dépendance,  ne  peuvent 
Kcootracter  qu’en  même  temps  que  celui-ci. 

D'après  mon  expérience  personnelle,  le  phénomène  en  question  ne  s'observe, 
au  moins  sons  cette  forme  et  avec  cette  netteté,  que  dans  les  très  vieilles  paralysies 
faciales.  Je  n'ai  vu  formuler  nulle  part  Thypothése  que  je  vous  propose  pour 
l'expliquer. 

V.  Vaux  Periorsüits  buccaux  chez  deux  Tabétiques,  dus  au  port  d’un 
dentier,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  de  malade.) 

Il  J a quelques  semaines,  un  tabétique  de  la  ville  me  faisait  remettre  une 
mince  lamelle  osseuse  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes.  11  avait, 
disait-il,  rendu  cette  lamelle  par  la  bouche,  et  il  me  demandait  ce  que  cela 
signifiait.  J’examinai  la  bouche  et  j’y  constatai  la  présence  d'une  ulcération  à. 
bords  un  peu  calleux,  siégeant  à la  partie  médiane  de  la  voûte  palatine.  J’appris 
alors  que  depuis  une  quinzaine  le.  malade  s'était  fait  poser,  au  niveau  du  maxil- 
laire supérieur,  un  dentier  fixé  au  palais  parle  vide  qu'y  produisaient  des  mouve- 
ments de  succion.  C'est  justement  au  point  où  se  trouvait  la  chambre  à air,  et  où 
la  moqueuse  avait  été  traumatisée  par  les  efforts  de  succion,  que  s’était  produite 
l'ulcération,  et  peu  s’en  fallut  que  la  voûte  palatine  ne  fût  perforée;  seule,  la 
lame  inférieure  de  l'os  semble,  heureusement,  avoir  été  éliminée. 

Je  continuai  l’examen  de  la  bouche  et  constatai  qu’au  niveau  de  la  partie  la 
plus  recalée  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur,  des  deux  côtés,  il 
existait  une  petite  escharre  brunâtre,  et  cela  aux  points  mêmes  où  le  dentier 
prenait  son  point  d'appui  latéral. 

Je  prescrivis  l'enlèvement  immédiat  du  dentier  et  quelques  soins  antisep- 
tiques de  la  bouche;  l’ulcération  médiane  alla  en  s’améliorant,  mais  l’eschare 
latérale  du  côté  gauche  détermina  une  ouverture  du  sinus  maxillaire  de  ce  côté 
et  la  persistance  d’une  sorte  de  mal  perforant  buccal. 

Dans  ce  cas,  l’étiologie  est  des  plus  claires,  aucune  autre  cause  ne  peut  être 
invoquée  chez  ce  tabétique  que  le  traumatisme  localisé  produit  pendant  une 
quinzaine  de  jours  sur  la  muqueuse  buccale  par  le  dentier. 

Chez  un  autre  tabétique,  actuellement  dans  mon  service  de  Bicètre,  et  que  j’ai 
fait  venir  pour  vous  le  présenter,  vous  constatez  également  l’existence  d’un  mal 
perforant  médian  palatin  et  de  deux  maux  perforants  latéraux  de  l'extrémité 
postériéure  du  rebord  alvéolaire  supérieur.  Chez  ce  malade,  qui  a déjà  fait 
l’objet  d’une  publication  antérieure  de  M.  le  D'  Ghompret  (Archives  générales  de 
Médecine,  déc.  4903),  nous  retrouvons  un  mécanisme  tout  à fait  identique 
dans  la  production  des  maux  perforants  buccaux.  A ce  propos  je  ferai  remarquer 
que  les  renseignements  fournis  par  le  malade  à M.  Ghompret  n’ont  pas  été  tout 
à fait  précis  sous  le  rapport  des  dates  et  même  des  faits;  il  semble  que  le  malade 
a'avait  pas  compris  alors  l’importance  de  certains  détails  de  son  histoire;  c’est 
donc  après  due  rectification  de  la  part  du  malade  que  nous  relatons  les  faits  sui- 
vants : 

Chaff...,  48  ans,  ouvrier  confiseur.  11  a commencé  son  métier  vers  l’ége  de 
45  ans,  et  peu  après  ses  dents  sont  devenues  mauvaises  ; le  malade  avait  fréquem- 
ment des  maux  de  dents;  celles-ci  tombaient  par  morceaux.  Dés  l’âge  de  30  à 
35  ans,  sa  bouche  était  en  grande  partie  dégarnie  de  dents.  Les  premiers  signes 
do  tabes  n’auraient  commencé  à se  montrer  que  vers  4897  ; le  malade  avait  alors 
41  ans.  En  1900  (?),  à la  suite  de  l'extirpation  d’un  chicot,  il  se  serait  produit. 
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au  niveau  de  la  partie  latérale  et  postérieure  du  maiillaire  supérieur  à gauche, 
une  perforation  qui  faisait  communiquer  la  bouche  avec  le  sinus  maxillaire. 
C’est  vers  le  mois  de  septembre  4901  qu’il  aurait  été  muni  d’un  dentier  adhérant 
au  palais  par  le  moyen  de  la  succion;  quelques  mois  après  (quatre  à six) se 
serait  montrée  l’ulcération  médiane  du  palais.  Dès  que  la  perforation  palatine 
fut  reconnue,  le  dentier  à succion  fut  enlevé  et  remplacé  par  un  appareil  à res- 
sorts. \ la  suite  du  port  de  cet  appareil  par  le  malade  .(&  une  époque  qu’il  ne 
peut  déterminer),  on  vit  se  produire  des  maux  perforants  latéraux  (exactement 
au  niveau  des  points  d’appui  du  nouvel  appareil)  ; le  mal  perforant  du  maxillaire 
inférieur  gauche  est  apparu  en  juillet  4904,  le  malade  ayant,  un  peu  avant  celte 
date,  cassé  son  dentier,  avait  dû  faire  usage  d’un  autre  appareil  dont  les  points 
d’appui  n’étaient  plus  les  mêmes  ; c’est  & ce  fait  qu’il  faut  attribuer  l’apparition 
du  mal  perforant  du  maxillaire  inférieur,  car  ce  nouvel  appareil  prenait  un 
point  d’appui  spécial  sur  le  maxillaire  inférieur  gauche. 

En  résumé,  des  deux  observations  qui  précèdent  découle,  à mon  avis,  un 
important  enseignement  que  je  formulerai  ainsi  : On  ne  doit  pas,  chez  les 
grands  tabétiques,  appliquer  de  dentiers  adhérant  par  succion.  Les  grands  tabé- 
tiques ne  doivent  pas  porter  de  dentiers  k l’état  permanent^  dans  un  but  pure- 
ment esthétique;  c’est  tout  au  plus  si  on  peut  en  tolérer  l’usage  exclusivement  au 
moment  des  repas.  On  prendra  grand  soin  de  vérifier  fréquemment  l’état  de  la 
muqueuse  buccale  au  niveau  des  points  d’appui  des  dentiers. 

M.  JoFFROY.  — Dans  certaines  affections  organiques  des  centres  nerveux,  les 
tissus  périphériques  sont  d’une  extrême  vulnérabilité  ; les  pressions  les  plus 
légères  ou  des  causes  banales,  peuvent  aboutir  aux  troubles  trophiques  les  plus 
considérables.  J’ai  vu  chez  un  malade,  alcoolique  et  tabétique,  une  gingivite 
infectieuse  donner  lieu  successivement  à la  chute  de  toutes  les  dents,  k l’atro- 
phie et  à la  disparition  totale  du  rebord  alvéolaire,  et  finalement  à une  grosse 
perforation  par  résorption  du  tissu  osseux  du  maxillaire  supérieur.  11  est  bien 
certain  que  si  chez  un  tel  malade  on  avait  tenté  de  placer  un  appareil  dentaire 
il  aurait  occasionné  des  lésions  très  profondes. 

M.  Babinski.  — 11  n’est  guère  possible  de  nier  l’influence  des  désordres  ner- 
veux sur  la  production  des  troubles  trophiques.  Pour  les  arthropathies  tabé- 
tiques, par  exemple,  on  ne  peut  pas  nécessairement  invoquer  les  traumatismes, 
ni  les  infections. 

M.  Pierre  Marie.' — Dans  ce  cas,  si  l’hypothèse  d’une  infection  peut  être 
rejetée,  je  crois  cependant  qu’il  faut  faire  une  assez  large  part  au  traumatisme; 
il  peut  être  léger,  mais  il  existe  presque  toujours.  En  effet,  dans  les  arthro- 
pathies tabétiques,  on  observe  d'une  façon  preque  constante  des  fractures  osseuses 
et  ces  accidents  s’accompagnent  très  .souvent  d’un  œdème  des  membres  compi' 
rable  à celui  qui  survient  à l’occasion  d’une  fracture  quelconque.  | 

M.  BabinsEi.  — Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  désordre  nerveux  a favorisé  | 
considérablement  la  production  de  l’accident.  | 

M.  Pierre  Marie.  — Assurément,  de  la  même  façon  que  les  escharres  qui  sur- 
viennent k la  suite  d’un  ictus  sont  favorisées  par  les  lésions  nerveuses,  mais  ne 
se  produisent  que  si  le  décubitus  dorsal  est  prolongé  et  si  l'on  ne  donne  passa 
malade  les  soins  de  propreté  nécessaires. 

M.  Joffroy.  — J’ai  vu  autrefois,  quand  l’étais  interne,  sürvenîr  chez  der 
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p&ralv tiques  i^énérRux  des  escharres  d'uae  éieodue  et  d*une  profondeur  consi- 
dérables. Mais  ces  cas  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  et  aujourd'hui,  où 
cependant  je  vois  chaque  jour  davantage  de  ces  malades,  je  n'observe  plus  de 
telles  lésions  /e  suis  convaincu  que  les  soins  de  propreté  bien  donnés  dans 
nos  services  actueU  expliquent  cette  différence. 

Bsjssaud.  — Nous  connaissons  tous  le  mal  perforant  du  pied  chez  les  tabé- 
tiquee.  La  pression  sur  le  sol  en  est  la  cause  principale,  et  le  vrai  remède  à cet 
accident  est  de  laisser  le  malade  au  lit. 

VI.  Tremblametit  congénital,  Hérédité,  Pathologie  comparée,  par 
M>L  F.  Kaymond  et  P.  Thaon.  (Présentation  d’animaux.) 

ü est  actuellement  admis  d'une  façon  unanime  en  pathologie  humaine  qu’il 
ne  faut  pas  séparer  dans  des  cadres  nosologiques  distincts  le  tremblement 
sénile,  certains  tremblements  idiopathiques  de  l’adulte,  et  les  cas  un  peu  plus 
rares  de  tremblements  des  enfants.  De  nombreux  travaux  ont  permis  de  con- 
clure qu’il  jr  avait  lieu  de  réunir  ces  divers  tremblements,  dits  « essentiels  • et 
qu’entre  les  diverses  modalités  de  cette  névrose  trémulante  tous  les  intermé- 
diaires sont  possibles.  L’un  de  nous  (Raymond,  Bulletin  médical,  1892,  p.  205; 
Raymond  et  Cest AN,  Soeiélé  de  Neurologie,  2 mai  1901)  a insisté  à plusieurs 
reprises  sur  les  caractères  familiaux  de  ce  trouble,  sur  les  influences  héréditaires 
qui  le  dominent  et  sur  sa  nature  fréquemment  congénitale. 

En  confirmation  de  ces  conclusions  déduites  des  faits  examinés  en  patho- 
logie humaine  certains  cas  observés  par  nous  sur  l’animal  nous  ont  paru  mériter 
d’être  notés,  car  iis  présentent  l'intérêt  d’une  véritable  expérience  de  labora- 
toire; ils  nous  permettront  de  plus  de  rechercher  plus  tard  par  l'examen  anato- 
mique si  nous  trouvons  chez  ses  animaux  quelque  tare  anatomique  ou  une 
lésion  qu'on  puisse  rendre  responsable  du  trouble  morbide  actuellement  observé. 

Les  deux  animaux  que  nous  présentons  ici  sont  deux  faisans  adultes  de 
l'e^éce  du  faisan  commun  des  bois,  mâle  et  femelle.  Ils  sont  l'un  et  l’autre,  au 
même  degré,  affectés  d’un  tremblement  identique.  Ce  tremblement  agite  le  corps 
dans  son  ensemble  (la  tète  ne  tremble  pas  isolément)  en  oscillations  dans  le 
sens  vertical  surtout,  peu  marquées  dans  le  sens  transversal. 

La  vitesse  de  ce  tremblement  est  de  rapidité  mojrenne,  et  dans  son  ensemble, 
lorsqu’on  examine  ces  animaux  pendant  des  mouvements  assez  lents  (tels  que 
celui  de  marcher  dans  leur  cage),  il  a l'aspect  d'un  frisson  de  froid  qui  se  pro- 
longerait indéfiniment.  Quand  on  les  prend  à deux  mains,  on  sent  nettement  ce 
frissonnement  permanent. 

Surprend-on  les  animaux  au  repos,  le  tremblement  est  alors  réduit  à son  mi- 
nimum. Au  contraire,  dans  les  mouvements  volontaires  rapides  et  violents 
(par  exemple  s’ils  courent)  la  trémulation  s’exagère,  les  oscillations  augmentent 
d’amplitude,  l'acte  fonctionnel  est  gêné  dans  son  adaptation  au  but,  et  l’inten- 
sité du  trouble  et  la  maladresse  qui  en  résulte  font  songer  au  tremblement  de  la 
sclérose  en  plaque. 

fl  n’j  a cependant  pas  à proprement  parler  d'incliordination  et  si  la  frayeur 
et  les  grands  efforts  entraînent  par  l'exagération  du  phénomène  morbide  une 
apparence  d’incoordination,  dans  les  mouvements  moyens  et  quand  ils  n’ont 
pas  peur,  ils  vont,  viennent,  picorent...  tout  comme  leurs  congénères,  sans  que 
le  moindre  de  leurs  mouvements  manque  de  précision  et  sans  que  le  tremblement 
legible  les  gêner. 
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11  ne  s’agit  donc  pas  du  tout  de  phénomènes  ataxiques,  mais  bien  de  • trem- 
blement É au  vrai  sens  du  mot  ; c’est  un  tremblement  généralisé  qui  augmente 
par  l’émotion  et  l’intensité  des  mouvements  et  qui  tend  à disparaître  au  repos. 

Ce  tremblement  ne  s’accompagne  d’aucun  autre  phénomène  morbide  ; l’examen 
le  plus  minutieux  ne  permet  de  déceler  chez  ces  animaux  aucun  trouble  sensitif 
ni  sensoriel,  aucune  défectuosité  des  mouvements  réflexes,  aucune  raideur, 
aucune  paralysie,  en  un  mot  aucune  autre  tare  pathologique.  C’est  bien  un  trem- 
blement pur,  essentiel  et  qui,  de  plus,  par  la  persistance  et  l’égalité  des  mou- 
vements qui  le  composent,  se  distingue  nettement  des  chorées  et  des  tics  bien 
connus  chez  certains  animaux  tels  que  le  chien  et  le  cheval  par  exemple. 

Y a-t-il  ou  non  une  tare  ou  une  lésion  anatomique  du  système  nerveux  à 
incriminer  dans  la  production  de  ce  trouble?  L’examen  macroscopique  et  histo- 
logique, quand  nous  aurons  sacrifié  ces  animaux,  nous  éclairera  sur  ce  point. 
Aucune  intoxication,  aucune  cause  infectieuse  n’a  pu  être  décelée.  Mais  dès  à 
présent  certaines  particularités  de  l’histoîre  familiale  de  ces  faisans  méritent 
d’être  notées  et  expliquent  dans  une  certaine  manière  la  genèse  des  phénomènes. 

Ën  effet  il  est  k remarquer  qu’ils  sont  nés  de  parents  consanguins;  mais  on 
ne  saurait  ajouter  à cette  condition  une  importance  trop  souvent  injustifiée  et  il 
est  plus  intéressant  de  savoir  que  la  première  couvée  de  leurs  parents  avait  déjà 
donné  des  produits  tarés,  non  pas  trembleurs,  mais  de  plumage  décoloré  blan- 
châtre et  qui  furent,  en  raison  de  leur  débilité  congénitale,  très  difficiles  à élever. 

Chez  les  deux  faisans  qui  nous  occupent  ici  le  trouble  est  également  congé- 
nital : dés  la  sortie  de  l’œuf  on  a remarqué  qu’ils  tremblaient.  Ils  ont,  de  plus, 
toujours  été  assez  débiles  et,  fait  important  à signaler,  ils  ont  toujours  été  infé- 
conds ; la  stérilité  a été  chez  eux  constante  aussi  bien  dans  leurs  accouple- 
ments entre  eux,  qu’en  accouplant  chacun  d'eux  avec  un  sujet  diffèrent. 

En  résumé,  s’il  ne  s’agit  pas  de  transmission  dfi  même  trouble  (tremblement) 
des  générateurs  aux  produits,  la  tare  familiale  (décoloration  du  plumage)  qui  a 
frappé  la  première  couvée,  nous  oblige  à invoquer  une  influence  héréditaire 
bien  que  nous  ignorions  la  nature  exacte  de  la  cause  morbide  qui  a agi  sur  les 
parents  et  de  là  sur  les  descendants.  Enfin  si  nous  réunissons  ces  différents  | 
caractères  (infécondité,  congénitalité,  caractère  familial  de  la  tare)  nous  pou- 
vons conclure  que  le  tremblement  de  ces  animaux  peut-être  considéré  comme  un 
stigmate  morbide  de  dégénérescence. 

En  raison  de  ces  différents  caractères  ces  deux  cas  de  tremblement  chez  l'ani- 
mal nous  paraissent  devoir  être  rapprochés  du  tremblement  essentiel  de 
l’homme  (sénile,  infantile,  congénital...)  tel  qu’on  s’accorde  actuellement  à le 
concevoir,  et  apportent  leur  contribution  à l’étude  des  faits  de  cet  ordre.  ; 

M.  JoFFROY.  J — J’ai  eu  l’occasion  de  faire  autrefois  des  expériences  sur  des 
lapins  auxquels  je  faisais  des  injections  d’absinthe . Certains  de  ces  animaux 
présentaient  des  phénomènes  convulsifs  ou  épileptiformes;  certains  en  étaient 
exempts.. Et  cependant  les  conditions  d’expériences  restaient  identiquement  les 
mêmes.  11  faut  donc  admettre  qu’il  existe  chez  les  animaux  comme  chez 
l’homme  une  prédisposition  congénitale,  dont  il  est  indispensable  de  tenir 
compte  au  cours  de  l’expérimentation. 

M.  Henry  Meige.  — On  retrouve  chez  les  animaux  des  anomalies  comparables 
à celles  que  l’on  a décrites  chez  l’homme  sous  le  nom  de  stigmates  de  dégéné- 
rescence. Je  rappellerait  ce  propos  les  communications  faites  ici  même  an  nom 
de  MM.  Rudler  et  Ghomel,  qui  ont  étudié  avec  grand  soin  les  stigmates  pby- 
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siques,  phjsiologiques  et  mèin«  psychiques  chez  le  chefal,  chez  les  chevaux 
liqueurs  en  particulier. 

VI  6ii.  A propos  de  la  distribution  des  Cellules  de  la  Colonne  Inter- 
médio-Latérale  dans  la  région  dorsale  de  la  Moelle,  par  M.  Alexandre 
Bruce  (d’Edimbourg). 

Ces  recherches  sont  basées  sur  l'examen  d'une  série  de  coupes  microscopiques 
portant  sur  Tétendue  entière  de  la  colonne  dorsale.  Celle-ci  s'étend  de  la  moitié 
inférieure  du  huitième  segment  cervical  jusqu'au  deuxième  segment  loinbaire. 
' Le  nombre  de  cellules  atteint  son  maximum  dans  le  quatrième  segment  dor- 
sal. Leur  distribution  montre  partout  une  tendance  à une  segmentation  définie, 
ou  une  division  en  groupes,  le  mode  de  cette  segmentation  étant  cnracLéris- 
tique  pour  chaque  segment  de  la  moelle.  Les  cellules  ne  sont  pas  limitées  en 
position  à la  pointe  de  la  corne  latérale,  mais,  surtout  dans  les  segments  C*  DS  et 
QD  les  trouve  en  évidence  dans  la  substance  blanche  du  voisinage.  De  la 
moitié  inférieure  de  D*,  on  trouve  que  les  cellules  s’étendent  en  arriére  jusqu'A 
l'angle  rentrant  entre  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure. 

A ce  point  elles  prennent  quelquefois  ce  qui  parait  être  un  noyau  indépen- 
dant, mais  dans  chaque  cas  on  peut  voir  une  communication  entre  le  groupe  des 
cellales  et  le  sommet  de  la  corne  latérale. 

Les  intervalles  séparant  les  groupes  sont  plus  marquées  dans  les  segments 
C*.  D'  et  D*. 

Au-dessous,  les  cellules  ne  disparaissent  jamais  entièrement,  mais  on  peut 
néanmoins  nettement  déterminer  les  oscillations,  du  minimum  au  maximum. 

VII.  PezBistance  d’un  faisceau  intact  dans  les  Bandelettes  Optiques 
après  atrophie  complète  des  nerfs  : le  ic  Faisceau  résiduaire  de  la 

- bandelette  s.  Ije  Gkmglicn  Optique  basal  et  ses  connezicns,  par 

MH.  Pierre  Marie  et  André  Léri.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
Doméro  de  la  Revue  neurologique.) 

VIII.  Caractères  histolcgiques  différentiels  de  la  Paralysie  Générale 
et  de  la  83rpbilis  Cérébrale  diffuse,  par  MM.  E.  Duprê  et  A.  Devaux. 

De  l’étude  de  dix-huit  cerveaux  pratiquée  soit  au  laboratoire  de  Nissl  (Heidel- 
beig)  soit  à celui  de  l’Hôtel-Dieu  annexe,  les  auteurs  concluent  à l’existence, 
entre  les  coupes  de  lésions  syphilitiques  et  paralytiques  de  l’écorce,  de  carac- 
tères différentiels  assez  nets,  pour  permettre  de  faire  le  diagnostic  entre  les  deux 
affections,  à l’examen  des  préparations. 

Ces  caractères  sont  les  suivants  : 

Dans  la  paralysie  générale,  l’infiltration  périvasculaire  est  formée  presque 
exclusîveraebt  par  des  plasmazellen  ; il  existe  dans  l’écorce  de  nombreuses  cel- 
lules en  bâtonnet  (Stcebchenzellen  de  Nissl  et  Alzheimer)  ; la  névroglie  prolifère, 
surtout  au  voisinage  des  vaisseaux,  d’une  façon  diffuse;  enfin  on  observe  une 
abondante  formation  de  néo-vaisseaux. 

Dans  la  syphilis  cérébrale,  l’infiltration  périvasculaire,  lorsqu’elle  existe,  est 
Jorxnée  surtout  par  des  lymphocytes.  Les  cellules  en  bâtonnet  sont  rares;  la 
prolifération  névroglique,  au  lieu  d’ètre  diffuse,  se  fait  en  foyers.  Les  lésions 
vasculaires  sont  caractérisées  par  une  prolifération  endothéliale  énorme  et  par 
Thypertrophie  de  la  membrane  élastique. 

Dans  les  deux  cas,  s'observent  des.  dtérations  des  cellules  nerveuses  et  des 
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Hbres  taagentielles,  dont  la  râleur  est  de  peu  d'importance  pour  le  diagnostic 
différentiel. 

IX.  Agonie  lucide  terminant  au  bout  d’un  an,  chez  une  Phtisique,  un 
accès  de  Mélancolie  avec  Catatonie  consécutil  au  Rhumatisme  et 

à la  Chorée,  par  MM.  Ch.  Aghard  et  G.  Paisseau. 

Il  n'est  pas  rare  que  les  observations  de  troublée  mentaux  consécutifs  aui 
maladies  aiguës  soulèvent  diverses  questions  intéressantes.  Dans  le  domaine  de 
la  théorie,  la  patbogénie  de  ces  désordres,  la  place  qu’il  convient  de  leur  assi- 
gner dans  la  classification  psychiatrique  sont  fort  souvent  matière  à discussion, 
et  le  problème  toujours  épineux  de  leur  pronostic  sollicite  volontiers  rattentios 
du  praticien. 

A cet  égard,  l’observation  suivante  nous  parait  digne  d'ètre  rapportée. 

Léa  Laure^  âgée  de  18  ans,  blanchisseuse,  entrée  le  13  avril  1903,  salle  Magendie,  n*  9, 
à rhôpital  Tenon. 

Son  père  et  sa  mère  sont  morts  récemment  de  tuberculose  pulmonaire.  11  résulte  des 
renseignements  fournis  par  une  tante  que,  dès  son  enfance,  elle  a présenté  certaias 
troubles  de  caractère  : elle  était  taciturne,  peu  communicative,  toujours  mélancolique. 
Récemment,  à la  suite  de  la  mort  successive  de  son  père,  de  sa  mère  et  d*une  sœur,  ces 
troubles  s’étaient  accentués,  elle  était  hantéé  par  des  idées  de  mort  prochaine. 

Le  4 avril  éclata  une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  dont  Iv  malade  avait  eu  déjà  plu- 
sieurs atteintes  dans  son  enfance.  Plusieurs  articulations  étaient  prises,  notamment  le 
coudo  et  l’épaule  gauches.  Presque  aussitôt  apparurent  des  mouvements  choréiques  et 
Tétât  de  dépression  habituel  fit  place  à une  vive  agitation,  à tel  point  qu’on  dut,  pour 
transporter  la  malade  à Thôpital,  la  ligoter  dans  une  couverture. 

A son  entrée,  on  constate  la  tuméfaction  douloureuse  de  l'épaule,  du  coude  et  du 
poignet  gauches,  et  des  mouvements  choréiques  généralisés,  mais  très  prédominanU  au 
membre  supérieur  gauche,  malgré  les  arthrites.  La  face  est  grimav4inte,  les  commissures 
labiales  sont  Urées  en  sens  contraires,  la  mâchoire  est  agitée  de  mouvements  désor- 
donnés. Ces  mouvements  choréiques  s’exagèrent  quand  on  soulève  le  bras  ou  qu’on 
demande  à la  malade  de  tirer  la  langne.  Dans  l’intervalle  des  contractions,  le  fades  est 
hébété,  pleurard.  La  malade  répond  à peine  par  monosyllabes  quand  on  Tinterroge  et  ss 
mot  à pleurer  si  on  insisté.  Elle  refuse  do  s’alimenter.  Cependant  elle  reconnaît  sa  tante 
qui  parvient  à lui  arracher  quelques  paroles. 

La  température  atteint  39*.  Les  urines  sont  claires  et  très  légèrement  aibninineases. 
Le  pouls  est  rapide.  Le  cœur  parait  normal. 

Les  jours  suivants,  les  arthrites  s’atténuent  peu  à peu.  Par  contre,  les  mouvements 
choréiques  augmentent  d’intensité  et  la  température,  au  lieu  de  s’abaisser  après  la  dispa- 
rition des  arthrites,  s’élève  encore  le  soir  au-dessus  de  38*  et  même  une  fois  atteint 39*,X 
Les  téguments,  irrités  par  les  frôtlements,  sont  rouges  mais  non  ulci^rés. 

La  malade  est  traitée  par  les  bains  tièdes.  La  température  s'abaisae  et  reste  définitive- 
ment à la  normale  à partir  du  25  avril.  Les  mouvements  choréiques  diminuent  très  len- 
tement. 

Le  8 mai,  on  constate  un  souille  systolique  d’insuffisance  mitrale,  se  propageant  vers 
l’aisselle.  Le  pouls,  régulier,  est  rapide  (112). 

A la  fin  de  mai,  les  mouvements  choréiques  ont  complètement  disparu.  Mais  l’étal 
psychique  s’est,  au  contraire,  aggravé.  La  malade  ne  reconnaît  plus  aucune  des  pe^ 
sonnes  qui  l’approchent  habituellement.  11  est  impossible  d’obtenir  la  moindre  réponse 
aux  questions  qu’on  lui  fait. 

La  face,  immobile,  a un  aspect  hébété,  indifférent.  Les  excitations  périphériques  pro- 
voquent des  mouvements  de  retrait  des  membres  et  se  traduisent  en  même  temps  sor 
le  visage  par  une  expression  de  souffrance  pleurarde.  La  malade  est  incapable  de  manger 
seule  ; elle  se  laisse  nourrir  docilement.  Elle  se  lève  cependant  seule  et  sort  dans  les 
cours,  où  elle  reste  debout,  immobile,  indifférente  à tout  ce  qui  Tentoure.  Si  Ton  vient! 
s’opposer  à sa  sortie,  elle  se  débat  et  tente  de  frapper.  Elle  perd  ses  matières  an  lit  os 
bien  elle  urine  et  défèque  debout,  en  quelque  endroit  qu’elle  se  trouve.  Ses  extrémité! 
sont  habituellement  froides  et  cyanosées. 

On  ne  constate  aucun  stigmate  d’hystérie,  pas  d’hyperesthésie  fil  d’anesthésie. 
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Att  bout  de  qaelquo  femps,  on' remarque  un  ét&t  de  càtatonie  très  net.  La  malade 
garde  les  atlltudes  qu*on  fui  fait  prendre,  même  les  plus  fatigantes  : après  une  période 
dlmmobililé  assez  prolongée,  les  membres,  sous  Tinfluence  de  la  fatigue,  reprennent 
lentement  leur  position  de  repos. 

L’étal  général  reste  bon  pendant  plusieurs  mois,  Il  n’y  a nolle  fièvre.  L’alimentation 
estsoffisèate,  le  poids  augmente  : de  41  kilos  le  i**’ juillet,  il  monte  à 47  le  15  novembre. 

Puis,  vers  le  commencement  do  l’année  1904,  l’état  général  commence  à s’altérer,  la 
malade  maigrit,  s'alimente  mal,  transpire  abondamment  la  nuit,  etla  fièvre  apparaît. 

Bientôt  on  perçoit  au  sommet  gauche  des  signes  de  tuberculose  : inspiration  rude  et 
soufflante,  puis  craquements.  Puis  les  èignes  deviennent  bilatéraux  et  s’étendent  des 
loramèts  aux  bases.  Les  lésions  marchent  avec  une  grande  rapidité,  ramalgrissement 
est  considérable. 

Le  7 avril,  l’état  général  est  très  mauvais,  il  y a de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose,  ainsi 
qu'une  fièvre  vive.  Mais  un  phénomène  remarquable  sé  produit.  Les  régies,  qui  avaient 
constamment  fait  défaut  depuis  un  an  que  la  malade  est  à l’hôpilal,  ont  reparu.  En 
même  temps  on  remarque  que  la  malade  semble  reconnaître  les  personnes  qui  l’ap< 
proebenL  Puis  elle  commence  à s’entretenir  avec  elles.  Le  9 avril,  elle  a recouvré  sa 
pleine  conscience.  Elle  s’excuse  de  sa  conduite  pendant  sa  maladie,  elle  demande  aux 
infirmières  de  lui  pardonner  tout  ce  qu’elle  leur  a fait,  elle  parle  de  sa  fin  prochaino  et 
témoigne  le  désir  de  faire  ses  adieux  aux  quelques  parents  qui  lui  restent  encore.  Le 
il  avril,  à la  visite,  nous  lui  parlons  et  son  intelligence  est  redevenue  aussi  nette  qu’elle 
fa  jamais  été.  Dans  la  journée  elle  meurt,  laissant  tous  ceux  qui  l'ont  assistée  dans  ses 
derniers  moments  vivement  impressionnés  par  le  spectacle  de  cette  conscience  qui  se 
raoimait  à mesure  que  la  vie  s’éteignait. 

A l’autopsie,  on  trouve  les  deux  poumons  complètement  infiltrés  de  tubercules  on  voie 
de  easéificatiOD,  avec  des  cavernules  aux  sommets.  ^ 

La  valvule  mitrale  porte  sur  le  bord  libre  de  ses  valves  de  nombreuses  végétations 
d’ondocardite,  ayant  les  dimensions  d’un  petit  pois. 

L’encéphale  ne  présente  aucune  lésion  apparente  : point  d’adhérences  méningées,  ni  de 
granulations,  point  de  congestion,  ni  d’abondance  exagérée  du  liquide  céphalo-rachidien, 
ni  de  distension  ventriculaire. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à discuter  la  pathogénie  des  troubles  psychiques 
observés  chez  notre  malade.  Apparus  au  cours  d’une  attaque  de  rhumatisme 
aigu  compliqué  de  chorée,  quel  que  soit  d’ailleurs  le  lien  qui  Unisse  la  chorée  au 
rhumatisme,  ils  se  sont  développés  à la  faveur  d’une  prédisposition  avérée.  Ils 
ont  pris  la  fome  d’un  accès  mélancolique,  et  cette  forme  est  bien  en  harmonie 
avec  ce  que  nous  savons  du  caractère  antérieur  de  la  malade. 

Un  des  côtés  les  plus  frappants  de  cette  psychopathie  est  sans  contredit  l’appa- 
rition d’une  catatonie  des  plus  nettes.  On  pourrait  à ce  propos  remarquer  queles 
choréiques  sont  assez  fréquemment  sujets  à d’autres  sortes  de  troubles  portant 
également  sur  l’appareil  moteur,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  autrefois  noté  (i)  en 
développant  une  opinion  émise  par  M.  JofTroy. 

Cette  catatonie  donne  à notre  cas  une  certaine  ressemblance  avec  des  faits  qui, 
suivant  la  doctrine  compréhensive  à Texcés  de  l’école  allemande,  ont  été 
englobés  parfois  dans  le  type  hébéphréno-catatonique  de  la  démence  précoce. 
Or,  ici  l’évolution  de  la  maladie  a bien  montré  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  démence, 
puisque  les  opérations  intellectuelles  persistaient  et  que  la  mémoire,  entre 
antres,  restait  bien  conservée,  comme  le  prouva  la  disparition  complète  et  remar- 
quable des  troubles  mentaux.au  moment  de  la  moi*t.  Ce  fait  rentre  donc  dans  la 
catégorie  de  ceux  qu’a  signalés  M.  Dupré,  au  Congrès  de  Pau  (2),  et  dans  lesquels 
un  syndrome  rappelant  de  plus  ou  moins  loin  la  démence  précoce  s’est  terminé 
par  guérison. 

(1)  Ch.  Achabd,  Trembleioent  héréditaire  et  chorée.  Médecine  modet'ne,  10  janvier  1894, 
p.  43T. 

%]  XIV*  Congrée  de$  médecine  aliénietee  et  neurologistee  de  France,  Pau,  août  1904, 
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Les  circonetances  dans  lesquelles  ont  disparu  Iss  troubles  psychiques  sont  par- 
ticulièrement intéressantes.  Le  retour  des  régies,  phénomène  Traiment  insolite 
chez  une  phtisique  moribonde,  a pu  jouer  un  rôle  dans  cette  guérison  éphémère. 
11  en  est  de  même  de  la  perturbation  profonde  survenue  dans  Téquilibre  oiga- 
nique  sous  Tinfluence  de  l’asphyxie  progressive  et  de  la  déchéance  extrême  des 
actes  nutritifs.  On  connaît  bien  des  exémples  de  ces  fous  qui  recouvrent  la  raison 
aux  approches  de  la  mort  (i)  et  l’on  a vu  même  des  déments  manifester  alors 
quelque  activité  intellectuelle.  Des  faits  analogues  se  recontrent  dans  certains 
délires  fébriles.  Toutes  ces  observations  c démontrent  que  l’inhibition  du  pro- 
cessus psychique  l’emporte  sur  l’abolition  réelle  des  fonctions  (S)  >.  Parmi  les 
cas  de  ce  genre,  il  en  est  peu,  croyons-nous,  de  plus  saisissants  que  cette  agonie 
lucide  dont  notre  malade  nous  a donné  l’émouvant  spectacle. 

X.  Hystéro-traumatisme  Vaccinal  chea  un  vieillard,  par  MM.  Ch.  Achasd 

et  Louis  Ramond. 

Der..  (Hyacinthe),  âgé  de  64  ans,  fouettier,  entre  le  20  mars  190S,  salie  Bichat,  n*20^*. 
à rhôpilal  Tenon. 

Le  malade  vient  à rhôpilal  pour  une  paralysie  du  côté  droit.  On  constate,  en  effet,  au 
, membre  supérieur,  que  les  mouvements  volontaires  du  bras  se  bornent  â une  légère 
abduction,  ceux  de  l'avant-bras  et  de  la  main  étant  conservés,  mais  très  affaiblis;  la 
main  droite  serre  beaucoup  moins  énergiquement  que  la  gauche.  Los  mouvements  pas- 
sifs se  font  avec  facilite,  U n'y  a point  de  contracture.  Le  malade  éprouve  np  peu  de  dou- 
leur à l'épaule  droite,  à l'occasion^des  mouvements  conununiqués. 

Dans  la  position  debout,  le  malade  tient  habituellement  son  bras  droit  appuyé  contre 
le  tronc,  l’avant-bras  demi-fléohi  au-devant  du  corps  et  la  main  soutenue  par  celle  du 
côte  opposé. 

Le  membre  inférieur  est  beaucoup  moins  atteint,  tousles  mouvements  sont  possibles; 
néanmoins  le  malade  marciie  avec  une  certaine  dilHculté,  è petits  pas,  mais  sans  irelner 
la  jambe,  et  seulement  parce  qu'il  craint  de  tomber,  dit-il  ; il  semble  qu'il  existe  un  peu 
de  basophobie. 

La  face  est  indemne,  la  langue  n'est  pas  déviée.  11  n'y  a aucun  trouble  de  la  parole. 

Le  réflexe  rotuUeù  est  très  faible  du  côté  droit,  et  normal  du  côté  gauche.  Le  signe  de 
Babinski  n'existe  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

On  constate  une  hémianesthésie  droite,  complète  au  membre  supérieur,  & la  face  et  u 
tronc,  moins  accusée  au  membre  inférieur. 

Elle  existe  aussi  bien  pour  le  tact  que  pour  la  douleur  et  la  température. 

Il  - y a également  de  l’aoesthésie  delà  conjonctive  et  du  pharynx.  Mais  les  sens  spéciaax 
sont  couserves.  On  ne  trouve  pas  de  zones  hystérogènes. 

Pas  de  troubles  trophiques  de  la  peau,  ni  d'atrophie  musculaire. 

Pas  de  troubles  viscéraux.  L'urine  no  renferme  ni  sucre  ni  albumine. 

L’intelligence  est  assez  peu  développée,  mais  ne  parait  jamais  l’avoir  clé  davantage.  Is 
maleule  est  très  impressionnable. 

L'hémiplégie  est  apparue  dans  les  circonstances  suivantes.  Entré  à l’hôpitel  SaintrLoms. 
pour  se  faire  opérer  par  M.  Nélaton,  pour  une  acné  hypertrophique  du  nez,  en  oclobn 
1904,  il  en  sortit  en  janvier  1905  et  fut  envoyé  en  convalescence  à l'asile  de  Vinceaoes. 
Là,  dès  son  arrivée,  on  le  vaccina,  par  trois  inoculations  faites  au  bras  droit.  Quelques 
jours  après,  comme  il  s'était  développé  un  peu  d'irritation  locale,  il  alla  à laconsultaUfla 
de  l’asile,  et  le  médecin,  constatant  de  la  rougeur  inflammatoire  et  un  peu  de  tumefac- 
tion (les  ganglions  de  l’aisselle,  l'envoya  & l'infirmerie,  non  sans  l'effrayer  quelque  peu  ea 
parlant  de  la  possibilité  d'un  phlegmon  qui  nécessiterait  ime  opération.  Un  paosemeat 
humide  et  rinimobilisation  du  bras  amenèrent  la  résolution  en  quelques  jours.  Mais  pen- 
dant ce  temps,  le  malade  avait  été  vivement  préoccupé  de  son  bras,  craignant  de  le  voir 
se  paralyser,  à cause  des  souffrances  assez  vives  qu'il  ressentait.  Effectivement,  quand  sa 

(1)  La  lucidité  peut  aussi  ne  survenir  que  d'une  façon  transitoire  pendant  la  doièt - 
d'une  maladie  aigue  intercurrente  (Vasghide,  Revue  de  ptyehiairie,  1903). 

(2)  E.  Dupré,  Traüé  de  pathologie  mentale  de  G.  Ballet.  Psychopathies  organiqimt 
p.  377. 
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lai^a  le  pansement,  c’est  & peine  s'il  pouvait  remuer  le  bras,  et  peu  à peu,  les  mouve- 
meois  dii  menibrë  -sùpërièur  devinrent  presque  compIÔtenieUi  iiüpoSsiblës.  C'éët 'dans  cet 
étalqu'ü  qiaiita  Vini:BnBe$i.&  la  fin  de  janvier.  Il  resta  chez  iûi;  de  plus  én  pXu&  inquiet, 
et, craignant  de  voir  la  paralysie  gagner  sa  jambe  et  le  réduire  à garder  le  Ut:  , 

Le  12  mars,'  en  descendant  la  rne  de  Belleville,  il  sentit  tout  à coup  ses  jambes  plier 
socs  lui;  il  tomba  en  arrière,  ne  put  se  relever  et  appela  aU  secours. 'Transporté  chez 
foi,  sans  avoir  jamais  perdu  connaissance,  il  garda  le  lit  quel(|ùos  jtturs  sans  pouvoir 
reumer  la  jambe.  On  lui  fit  dos  frictions,  du  massage,  et  la  jambe  reprit  quelques  mou^ 
vements,  la  marche  redevint  possible  et  le  malade  vint  alors  à Thôpital. 

Od  ne  relève  dans  ses*  antécédents  qu’une  luxation  du  genou  à 3»l>ans,  la  grippe  à 
Mans  et  one  acné  chroniquç.  Il  n’a  pas  de  stigmates  d’alcoplispie.  découvre  dans 
aoD  passé  aifcune  manifestation  d’hystérie.  Od  ne  relève  rien  non  plus  dans  ses  antécé> 
deoU  héréditaires. 

Traitement  : douches,  bains  sulfureux,  frictions.  On  s’efforce  dfe  rassurer  le  malade. 
L'état  s’améliore  ; le  malade  sort  le  19  avril,  marchant  bien  et  se  servant  dé  son  bras  droit. 

Les  détails  de  cette  observation  montrent  d’une  façon  bien  nette  qu’il  s’agit 
d une  hémiplégie  hystérique  et  qu’elle  s’est  développée  à la  suite  de  la  vaccination  j 
après  la  phase. classique  d’auto-suggestion,  pendant  laquelle  le  sujet,  vivement 
impressionné  par  la  complication  inflammatoire,  était  tourmenté  par  la  crainte 
de  devenir  paralysé.  11  est  assez  remarquable  de  voir  cette  manifestation  hysté- 
rique survenir  à 64  ans  chez  un  homme  qui  parait  n’avoir  subi  jusque-là  aucune 
atteinte  de  la  névrose.  C’est  donc  un  cas  d’hystérie  à début  sénile  comme 
quelques  exemples  en  ont  été  rapportés  dans  ces  dernières  années  par 
MM.  P.  Marie,  Souques  et  l’un  de  nous  (i). 

Ce  début  sénile  et  l’influence  provocatrice  de  la  vaccination  sont  deux  parti- 
cularités peu  banales  qui  font  le  seul  intérêt  de  ce  cas. 

' XI.  Un  cas  de  Myospasme  clonique  et  tonique  (Myoclonotonie 
acquise),  par  MM.  Léopold  Lévi  et  E.  Donniot  (2).  (Présentation  du  malade.) 

> 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  est  atteint  de  myotonie, 
ébauchée  dans  les  divers  muscles  du  corps,  mais  p^s  accentuée  dans  la  muscu- 
lature du  côté  droit  (face,  membres  supérieur  et  inférieur)  et  prédominante  ap 
niveau  des  muscles  antérieurs  des  cuisses,  surtout  de  la  cuisse  droite. 

La  myotonie  apparaît  lorsque  le  malade  contracte  énergiquement  un  de  sàs 
muscles,  son  quadriceps  dans  l’actiB  d'étendre  sa  cuisse,  par  exemple. 

U se  manifeste  d’ailleurs  des  spasmes  intermittents  au  début  des  mouvements 
volontaires  (acte  de  se  lever,  de  marcher).  Le  malade  a de  la  peine  à sè  metti;e 
en  train. 

La  contraction  tonique  est  persistante,  la  décontraction  est  lente  à se  faire. 

La  mjotonie  se  manifeste  encore  au  passage  des  courants  faradiques  ; un  cou- 
rant tétanisant  assez  fort  détermine  une  contraction  tonique  persistant  une 
minute  ou  davantage  dans  le  muscle,  non  pas  dans  sa  totalité,  mais  en  ce  qui 
concerne  le  quatriceps  fémoral  droit,  par  exemple,  dans  le  droit  antérieur  de 
préférence. 

Un  premier  , fait  établi  est  donc  la  réaction  myotonique  mécanique  et  élec- 
trique qui  peut  faire  penser  chez  notre  sujet  à une  maladie  de  Thomsen. 

(1)  P.  Makis,  Sur  un  cas  d’hystérie  sénile;  Soc.  méd,  des  îhôpit.,  8 nov.  1901,  p.  1129.  — 

iDeox  cas  d’astasie-abasie  à début  sénile.  Ibid.,  29  nov.  1901,  p.  1223.— • Ch.  Acharü,  Hys- 
térie à début  sénile.  Ibid.,  29  nov.  1901,  p.  1223.  — A.  Soüqdes,  Hystérie  à début  sénile. 

/6*d^  25  ariil  1SW2,.  p,  342. 

(2)  Ce  jcas  IterB  l’objet  d’tm  mémoire  avec  photographie.s  et.  myogrammes  qui  paraîtra 
* ptoriiaiaemeiit  dans  la  Hevue  d^üyyiéne  et  de  Médecine  infantiles, 
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11  s’agirait  bien  entendu  d’une  forme  frutte,  car  on  ne  trouve  pas  chez  loi  li 
musculature  hypertrophique  rencontrée  habituellement  ches  les  malades.  Soa 
affection  n’est  pas  héréditaire,  ni  congénitale.  lia  été  soldat,  a été  charpentier  en 
fers  puis  charretier,  et  jusqu’à  il  y a 18  mois  environ,  a fait  son  métier  sans 
s'apercevoir  d’aucun  trouble  musculaire.  Il  a dû  renoncer  à tout  travail  depuii 
neuf  mois  environ. 

Mais  en  réalité  Talma  (1)  et  Fûrstner(2)  ont  décrit  une  myotonie aoquiu^eic'^i 
bien  une  myotonie  non  congénitale,  mais  acquise,  que  pourrait  présenter  le 
malade. 

Son  cas  offre,  en  effet,  des  particularités  tant  mécaniques  qu’électriques,  qui 
le  distinguent  de  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  mouvements  répétés  ne  déterminent  pas  en  effet  la  disparition  rapide  du 
spasme,  comme  on  l'observe  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Il  existe  de  la  raideur 
dans  les  mouvements  provoqués.  Enfin,  il  se  produit  des  mouvements  cloniques 
sur  lesquels  nous  reviendrons  ultérieurement. 

Au  point  de  vue  électrique,  nous  avons  pu,  avec  l’aide  de  M.  Huet  (3),paTÜcu> 
lièrement  compétent  pour  la  réaction  myotonique,  préciser  un  certain  nombre 
de  détails. 

Au  courant  faradique,  la  contraction  musculaire  reste  plus  persistante  que 
dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  excitations  répétées  n’épuisent  pas  aussi  facilement  le  phénomène. 

L’électrisation  du  nerf,  surtout  dans  la  cuisse  droite,  donne  une  contraction 
plus  persistante  que  dans  la  réaction  myotonique  habituelle. 

Au  courant  galvanique  le  courant  de  fermeture  à l’anode  provoque  moins  faci- 
lement la  contraction  du  muscle  qu’à  la  cathode,  contrairement  à ce  qu’on  voit 
dans  la  réaction  myotonique. 

L’exdtabilité  des  muscles  au  courant  galvanique  est  plutût  faible. 

Somme  toute,  nous  pouvons  donc  conclure  plutôt  à un  syndrome  myotomqvf 
acquis,  qu’à  une  maladie  de  Thomsen. 

Et,  de  fait,  c’est  seulement  il  y a 18  mois,  que  les  phénomènes  ont  commencé 
et  ils  se  sont  accentués  il  y a 9 mois. 

Le  malade,  d’ailleurs,  est  âgé  de  58  ans,  etson  passé  pathologique  est  chargé; 
éthylisme  possible,  syphilis  il  y a 15  ans,  nervosisme,  deux  ictus  peut-être 
vertigineux  il  y a 10  ans  ayant  laissé  un  peu  de  faiblesse  après  eux,  mais  sam 
paralysie  véritable. 

Aux  symptômes  que  nous  avons  mis  en  relief,  il  faut  ajouter  maintenant  des 
secousses  cloniques,  qui  surviennent  surtout  le  malade  étant  étendu  et  pendant  k . 
repos  au  lit  : contractions  fîbrillaires,  contractions  fasciculaires  à dnrée  de 
quelques  secondes,  à rapidité  plus  ou  moins  grande,  contractions  de  tout  le 
muscle  avec  déplacement  du  membre,  et  aussi  spasmes  qui  se  produisent  spoa*  i 
tanément,  et  qui  apparaissent  également  sous  l’influence  d’une  excitation  méca*  i 
nique,  de  la  recherche  du  réflexe  plantaire,  de  la  contraction  électrique  qu  elk. 
vient  souvent  troubler  : tous  phénomènes  qui  n’existent  pas  au  cours  de  la 
maladie  de  Thomsen  (sans  parler  de  contractions  ondulatoires  produites  par  le 
courant  faradique) . 

(1)  Talua,  Uber  Myotonia  acquisita.  Deutsche  Zeit.  f.  Nervenheilk,  II,  1892,  p.  2ia 

(2)  Furstnbb,  Myotonia  acquisita.  Arch.  f.  Ptye.,  1895,  2 septembre.  Bd.  xxni,  p.  Mu 

(3)  Huet,  Contrib.  à Tétude  de  rexcitabiUté  éiectrique  des  muscles  dans  la  maladie  di' 
Thomsen.  Nouv.  Iconogr  de  la  Salpètr.,  1892,  n**  1 à 4. 
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Cc«  mouTementB  c!onique«  ont  été  signalés  par  Urbach  (1)  au  cours  delamjo^ 

loaie  acquise. 

Ea  somme,,  il  J a dans  notre  cas  un  mélange  de  phénomènes  cloniques  et  sur- 
touL  Ioniques,  qui  mérite  le  nom  de  myospasme  (Walton)  (2),  tonique  et  clo- 
nique, et  si  Ton  veut  de  Mj/oclonotonta  acquise. 

Quelle  sigDiÜcation  faut-il  donner  cette  affection? 

S'agit-îl  d'un  trouble  organique,  et  dans  quelle  mesure  la  volonté  peut-elle 
reproduire  ces  divers  phénomènes?  C'est  là  une  question  qui  préoccupe  à juste 
titre  notre  maître  M.  Babinski,  et  qu’il  y a intérêt  à résoudre.  Elle  est  d’autant 
plas  de  mise  ici  que  le  sujet  est  nerveux,  et  qu*il  a présenté,  il  y a cinq  ans, 
UD  Spasme  du  côté  droit  de  la  face. 

Nous  insisterons  sur  l’apparence  fasciculaire  du  muscle  pendant  la  contraction 
Tolontaîre,  pendant  les  secousses  involontaires  et  sous  l'influence  du  passage  du 
courant  électrique;  il  se  fait  des  vallonnements,  des  nœuds,  certains  faisceaux 
SC  dessinent  indépendamment  des  autres. 

D’autre  part,  la  réaction  myotonique  est  considérée  jusqu’ici  comme  patho- 
gnomique  d’une  atTection  indépendante  de  i’hystérie. 

De  toute  façon  il  était  important  d’étudier  chez  notre  sujet  le  fonctionnement 
du  faisceau  pyramidal  : or,  on  ne  trouve  ni  trépidation  épileptoïde,  ni,  par  l’ex- 
citation de  la  plante  du  pied,  signe  de  l’orteil  ou  de  l’éventail.  Les  réflexes  sont 
marqués  plus  à droite  qu'à  gauche.  Ou  côté  droit  il  n'y  a pas  le  signe  du  peau- 
cier,  mais,  au  contraire,  on  obtient  une  sorte  de  contracture  du  peaucier,  quand 
on  recherche  ce  signe. 

Un  seul  fait  est  à relever,  qui  mérite  une  attention  particulière. 

Quand  on  fait  asseoir  le  malade  d’abord  étendu,  il  y arrive  avec  un  grand 
effort.  Au  maximum  de  reffort,  le  gros  orteil  se  met  en  extension  forcée,  le  petit 
orteil  s’écarte  (signe  de  l’éventail  apparaissant  à la  suite  de  l’effort).  Un  phéno- 
mène analogue  a été  signalé  par  M.  Babinski  (3)  à propos  d’une  jeune  fille 
atteinte  d’épilepsie  jaksonienne,  et  qui  ne  présentait  que  ce  seul  signe  de  mal- 
fonctionnement  du  faisceau  pyramidal. 

Ici  c’est  des  deux  côtés  qu'on  remarque  cette  particularité,  mais  qui  pourrait 
peut-être  s'expliquer  par  ce  fait  que  le  malade  a présenté  deux  ictus. 

Mais  le  même  phénomène  se  produit  quand  le  malade  étend  avec  énergie  son 
membre  inférieur.  11  ne  contracte  pas  seulement  alors  les  muscles  de  la  cuisse, 
mais  aussi  ceux  de  la  jambe.  Et,  à un  moment  donné,  au  summum  de  l’effort, 
le  gros  orteil  se  met  en  extension,  le  petit  orteil  en  abduction. 

Et  encore  sous  l’influence  du  passage  du  courant  faradique  tétanisant  avec 
électrode  active  appliquée  au  niveau  des  extenseurs  du  pied  et  au  niveau  du  nerf 
péronien,  et  aussi  au  niveau  des  jumeaux,  de  la  paroi  abdominale,  on  reproduit 
le  même  phénomène,  non  pas  immédiatement,  mais  au  bout  de  quelques  excita- 
tions seulement. 

n y a là  an  trouble  sur  lequel  nous  appelons  l’attention  de  la  Société  sans 
chercher  à l’interpréter  pour  le  moment. 

Nous  ajouterons  un  mot  : notre  sujet  présente  de  la  scansion  de  la  parole,  son 
écriture  quand  lise  dépêche  est  légèrement  brisée,  les  mouvements,  de  son  bras 

(i)  UasACB,  Ein  Fall  von  Thomsen’s  Krankheit.  IFîen.  med.  Woch.,  1899,  n«  3,  p.  118. 
(f)  Waltok,  Journal  of  nervous  and  mental  diseases,  juli  1902,  p.  403. 

(S)  Babihski,  Formes  latentes  des  affections  du  système  pyramidal.  Soe.  de  Neurol. , 
juT.  1905.  Bev.  neuroL,  p.  118. 
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droit,  par  exemple,  se  font  lentement  et  sont  saccadés.  Il  est  sujet  aux  Tertiges 
et  a une  tendance  à la  latéropulsion  du  côté  droit.  Nous  avods' cbercbé  les 
antres  signes  d’une  affection  cérébelleuse.  Il  n’existe  chez  lui  ni  troubles  de  la 
diadococinésie  ni  attitudes  cataleptoïdes.  L’intérêt  de  cette  recherche  était  d’aa- 
tant  plus  grand,  en  l'espèce,  que  l’un  de  nous  (1)  a signalé  chez  un  sujet  atteint 
d’une  affection  qu’il  était  amené  à localiser  sur  l’appareil  cérébelleux,  des  phéno- 
mènes mjocloniques,  et  que,  somme  toute,  l’appareil  cérébelleux  semble  pré- 
posé au  tonus  musqulaire. 

Noùs  ne  pouvons  oublier  que  notre  sujet  syphilitique  a eu  deux  ictus  et  que  les 
lésions,  n’ayant  pas  laissé  d’hémiplégie,  ont  peut-être  intéressé  les  fibres  cérébel- 
leuses. 

Ce  n’est  là  qu’une  pure  hypothèse.  Mais  nous  tendons  à croire  que  les  troubles 
du  tonus  et  du  clonus  musculaire  qui  se  manifestent  chez  ce  sujet  ne  sont  pas 
d’ordre  myopathique  et  sont  plutôt  liés  à une  affection  organique,  peut-être  d ori- 
gine syphilitique.  Le  traitement  antisyphilitique,  qui  sera  mis  en  œuvre,  pourra 
aider  à trancher  cette  question. 

XII.  D6  l’Audition  Solidienne,  par  M.  Max  Egger.  (Travail  de  la  clinique  do 
prof.  Raymond,  à la  Salpêtrière.)  (Présentation  de  malade.) 

A.  L.,  âgée  de  58  ans.  Salle  Charcot,  18.  En  1888  paralysie  subite  du  droit  externe  droiU 
survenue  au  moment  de  sa  ménopause. 

Ténotomie  du  droit  interne  droit  par  Panas.  En  1804,  pendant  un  séjour  à Gosta-Rica, 
apparition  de  laches  rouges  sur  la  poitrine  et  d’un  bubon  suppuré  dans  l’aine  gauche.  A 
ce  moment,  éclatent  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  deux  jambes.  En  1901,  appari- 
tion des  mêmes  douleurs  dans  les  bras,  surtout  dans  le  bras  droit.  Actuellement  les  dou- 
leurs persistent  seulement  dans  les  membres  supérieurs.  Difficulté  d’uriner.  Signe  d’A^ 
gyll.  Paralysie  des  droits  externe  et  interne  gauches.  Mouvements  verticaux  de  l’œil 
gauche  diminués  dans  leur  excursion.  La  malade  ne  sait  pas  quand  s’est  produite  U 
paralysie  des  mouvements  de  son  œil  gauche.  Commencement  de  l’atrophie  grise  sur  lei 
deux  yeux.  Réfl^es  des  membres  supérieurs  abolis,  excepté  l’olécranien  à droite.  Rotu- 
lien  gauche  faible,  achilléens  faibles.  Réflexe  cutané,  plantaire  exagéré  des  deux  cétés. 
Ébauche  de  Babinski  à gauche,  ébauche  de  Babinski  et  Oppenheim  à droite.  Pas  d’ataii^ 
dans  les  membres  inférieurs.  Coordination  des  mouvements  parfaite,  excepté  pour  l’ex- 
trémité supérieure  droite.  Cette  dernière  est  fortement  ataxique.  Quand  la  malade  veut 
toucher  avec  l'index  droit  le  bout  de  son  nez,  le  mouvement  de  rapprochement  se  fait  par 
saccades  et  le  but  est  manqué.  L’exécution  d’une  série  de  mouvements  successifs  est 
troublée.  Quand  on  invite  la  malade  à opposer  à son  pouce  droit  successivemeot  las 
quatre  doigts  en  commençant  par  l’index,  l’ordre  de  la  succession  est  inverti  et  elle 
touche  avec  le  troisième  doigt  avant  le  deuxième.  Pour  la  main  gauche  tous  ces  mouve- 
ments s’exécutent  exactement.  La  main  droite  montre  en  outre  un  certain  degré  d’iosta- 
bilité,  poignet  et  doigts  sont  animés  de  mouvements  continuels.  Certains  mouvements 
de  la  main  gauche  se  communiquent  à la  droite.  Quand  la  malade  serre  sa  main  gauche, 
la  droite  imite  ce  mouvement,  quand  elle  oppose  les  doigts  de  la  main  gauche  au  pouce, 
le  même  acte  se  déroule  dans  la  main  droite,  etc.  Le  phénomène  inverse  n*est  qu’ébaa- 
ché  : les  mouvements  de  l’extrémité  droite  sont  plus  lents  que  ceux  de  la  gaoche.  Il  y t 
absence  d’isochonisme,  c’esi-à-dire,  il  y a de  la  diadococinésie.  Examen  fonctionnel  des 
oreilles  : Rinné  positif  des  deux  côtés,  pas  de  latéralisation  de  Weber.  Voix  chuchotée 
3 mètres  à droite  5 mètres  à gauche. 

Se^itibilité  : La  bande  radiculaire  interne  de  l’extrémité  supérieure  gauche  est  anesthé- 
sique au  tact,  hypalgésique  et  thermohypoesthéique.  Au  bras  droit  troubles  de  la  sein 
sibilité  cutanée  diffuses.  Le  sens  des  attitudes  qui  est  conservé  partout  est  totalement 
aboli  dans  tous  les  segments  de  l’extrémité  supérieure  droite.  Les  mouvements  dans 
l'articulation  du  coude  et  de  l’épaule  sont  sentis  seulement  par  une  excursion  maxiœs- 
Astéréognosio  complète  de  la  main  droite.  Anesthésie  osseuse  totale  de  tout  le  squelette 

(1)  Léopold  Léyi  et  Mali,oizbl,  Ilystôro-traumatisme  ou  foyers  hémorragiques  avec 
hémorragie  principale  de  la  protubérance.  Revue  neurol.^  n«  23, 15  décembre  I9G3. 
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du  aiembre  .-npènaur  La  seoslbililé  osseuse  redevient  normale  au  niveaude  racro- 

mtûTiet  de  la  r^lavicuJe  ffig.J.  , , r , 


Celle  itLsposiUoQ  particulièrement  rare  d^une  anesthésie  osseuse  organique 
limitée  â un  seul  membre  nous  a fourni  l’occasion  d’étudier  une  question  de 
ptiv^iologie  qui  nous  avait  déjà  occupé  à diverses  reprises  : 

Les  tioQs  du  monde  extérieur  peuvent  arriver  à notre  sensorium  par  deux 
foies  La  vote  aérienne  est  la  plus  ordinaire.  L’onde  sonore  aérienne  a besoin 
jK)ur  inciter  le  nerf  acoustique  d’un  appareil  de  réception  et  de  transmission 
special  qui  transforme  tes  grands  mouvements  ondulatoires  de  peu  de  force  en 
pctiU  niûiivemeiits  d’une  grande  force  (Helmholz).  La  seconde  voie  de  transmis- 


n des  ondes  sonores  est  la  voie  soHdienne.  La  perception  solidienne  n’a  pas 
soin  d'un  appareil  de  transmission  spécial  ; car  en  l’absence  des  tympans  et 
osselets  un  diapason  vibrant  sur  le  crâne  est  parfaitement  entendu.  On 
plique  cette  audition  ostéo-tjmpannique  par  des  principes  physiques.  D’après 
lie  hypothèse  physique,  l’ébranlement  communiqué  au  crâne  gagnerait  le 
cher  et  se  transmettrait  nécessairement  au  limaçon  osseux  sur  lequel  sont  éta- 
s les  terminaisons  du  nerf  acoustique.  11  y aurait  donc  transmission  méca- 
e depuis  l’os  au  nerf  auditif.  En  1898,  nous  avons  montré  des  malades  qui 
percevaient  plus  aucun  son  ni  par  la  voie  du  tympan  ni  par  la  voie  soli- 
enne  du  crâne,  mais  qui  percevaient  les  sons  de  la  série  des  diapasons  sur  les 
et  les  jambes  si  distinctement  qu’ils  pouvaient  nous  imiter  les  sons  avec 
voix  (1).  La  théorie  mécanique  était  bien  embarrassée  de  nous  expliquer  ce 


M)  Société  de  Biologie  du  23  juillet  1898. 
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phénomène  étrange.  Car  mécaniquement  parlant,  une  vibration  perd  d'autant 
plus  de  sa  force  qu'elle  s'éloigne  davantage  de  la  source  de  son  générateur.  Il 
était  donc  bien  étrange  de  constater  que  des  vibrations  crâniennes  ne  pussent 
pas  communiquer  leur  intensité  maxima  aux  nerfs  acoustiques  tout  voisins, 
tandis  que  les  vibrations  parties  de  régions  éloignées  comme  les  malléoles 
avaient  encore  assez  de  force  pour  venir  ébranler  le  limaçon.  M.  Bonnier  a 
donné  à ce  phénomène  le  nom  de  paracousie  lointaine.  Pour  cet  auteur  le  choc 
trop  vif  dans  le  voisinage  des  oreilles  produirait  une  crispation  de  l'appareil 
frénateur,  ce  qui  empêcherait  l'arrivée  de  l'onde  sonore.  Mais,  dans  le  cas  de 
transmission  solidienne,  l’absence  ou  l'hyperactivité  d'un  appareil  frénateur  ne 
joue  aucun  rôle  et  l'expérience  contredit  directement  cette  vue  d'esprit.  Car  si 
on  interpose  entre  le  pied  du  diapason  et  la  paroi  osseuse  du  crâne  des  ron- 
delles en  caoutchouc,  amortissant  ainsi  la  vivacité  des  chocs  vibratoires,  le 
phénomène  reste  le  même  : le  crâne  demeure  inaccessible  aux  vibrations  soli- 
diennes,  tandis  que  les  jambes  les  transmettent.  La  théorie  physique,  impuis- 
sante à nous  expliquer  le  fait  de  la  paracousie  lointaine,  ne  peut  pas  nous  faire 
comprendre  d'autres  faits  que  nous  avons  étudiés  ces  derniers  temps  (4). 

Ainsi  il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  le  tabes  â localisation  dorso-lombaire 
une  anesthésie  osseuse  des  deux  membres  inférieurs.  Dans  ce  cas  les  membres 
ne  transmettent  pas  non  plus  la  sonorité  de  la  série  des  diapasons  qu'on  fait 
vibrer  sur  leurs  saillies  osseuses.  Pour  faire  éclater  la  perception  sonore  il  suffit 
à ces  malades  de  toucher  leurs  jambes  anesthésiques  avec  leurs  mains  restées 
saines  et  le  son  est  alors  perçu  immédiatement  par  le  bras,  pour  disparaître  au 
moment  où  cesse  le  contact  de  la  main  et  de  la  jambe.  La  perception  solidienne 
des  sons  parait  donc  dépendre  de  l'état  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  cas  présent 
en  fournit  une  nouvelle  démonstration.  Partout  où  la  sensibilité  osseuse  est  con- 
servée (et  ici  elle  est  conservée  dans  les  deux  extrémités  inférieures  et  dans 
l'extrémité  supérieure  gauche),  partout  la  vibration  du  diapason  détermine  la 
vibration  sonore.  Ainsi  transmettent  le  son  : malléoles  externes  et  internes  des 
deux  pieds,  les  tibias  dans  toute  leur  longueur,  les  condyles  externes  et  internes 
des  femmes,  leur  diaphyses,  les  os  du  bassin,  etc.,  etc.  L'extrémité  supérieure 
droite  étant  la  seule  qui  ait  perdu  sa  sensibilité  osseuse  est  aussi  la  seule  qui 
ne  transmette  plus  aucune  perception  sonore  à la  malade,  même  quand  le  dia- 
pason vibre  sur  le  col  de  l'humérus,  par  conséquent  tout  prés  de  la  limite  de 
l'anesthésie.  La  perception  osseuse  réapparaît  seulement  au  niveau  de  l'acromion 
et  de  la  clavicule.  Ces  mêmes  parties  transmettent  aussi  le  son  (2). 

On  nous  avait  objecté  que  le  tabes  expose  à des  erreurs,  à cause  de  l'ostéopa-  : 
thie  qu'on  rencontre  dans  cette  maladie,  ostéopathie  entravant  la  transmission  | 
physique.  Dans  nos  expériences  nous  ne  nous  sommes  jamais  adressés  à un  | 
squelette  malade  et  nous  avons  toujours  évité  cette  complication.  D'ailleurs,  il 
est  facile  de  se  rendre  compte  que  les  propriétés  physiques  des  os  n’ont  pas 
changé.  Il  suffit,  dans  notre  cas,  d'ausculter  la  région  de  la  tète  de  rhuménis 
gauche  ou  droit  quand  le  diapason  vibre  sur  la  main  correspondante.  Nous  pe^ 
cevons  alors  vivement  le  son  qui  parcourt  le  membre  et  son  intensité  et  sa  dorée 
se  trouvent  être  des  deux  côtés  les  mêmes.  Le  fait  que  nous  entendons  le  son 
prouve  que  la  conduction  physique  existe;  le  fait  que  la  malade  ne  l'entend  pas 
prouve  que  cette  conduction  physique  ne  suffit  pas  pour  transmettre  le  son  & 


(1)  De  raneslhésie  acoustique.  Société  de  Neurologie^  3 mars  1904. 

(2)  De  l’audition  squelettique.  Société  de  Neurologie^  12  janvier  1905. 
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soDsensoriuai.  Si  nous  auscultons  la  racine  du  membre»  la  vibration  solidîenna 
le  parcourant  d’un  bout  & l’autre  fait  vibrer  l’air  de  notre  conduit  auditif  et 
nous  entendons  par  la  voie  tympanique.  Si  la  malade  met  sa  main  sur  son 
oreille,  elle  entendrt^  par  la  voie  du  tympan,  par  conséquent  par  voix  aérienne, 
les  vibrations  parcourant  son  bras.  — Nous  venons  de  voir  que  les  propriétés 
physiques  des  os  du  membre  supérieur  droit  n’ont  pas  changé.  Ce  qu’il  y a de 
changé  dans  ce  bras,  c’est  une  propriété  biologique,  à savoir  la  sensibilité 
osseuse.  L’anestLésîe  osseuse  entrave  la  perception  acoustique  par  voie  soli- 
dienne.  La  perception  solidienoe,  puisqu’elle  a besoin  de  l’intégrité  des  nerfs 
sensitifs  du  squelette,  doit  être  nécessairement  baséesur  une  propriété  biologique. 

M.  Pierre  Bonmer.  — J’ai  fait  la  critique  de  l’interprétation  que  M.  Egger 
donne  de  ces  faits  quand  il  les  a publiés  pour  la  première  fois,  il  y a plusieurs 
années.  L’étude  de  tels  cas  présente  plusieurs  causes  d’erreur,  d’abord  parce 
qu’il  nous  faut  en  extraire  les  données  de  la  subjectivité  du  malade.  Dans  l’es- 
prit de  celui-ci  et  dans  ses  sensations  même,  aucune  transposition,  aucune  con- 
fusion n’est  plus  facile  que  celle  qui  lui  fera  prendre  pour  auditive  une  percep- 
tion d’ébranlement,  puisque  audition  et  tactilité  ont  alors  affaire  à un  même 
mode  d’excitant  physique.  D’autre  part,  une  vibration  aussi  rapide  et  régulière 
que  celle  du  diapason  ne  peut  être  reproduite  par  le  malade  interrogé,  de 
quelque  façon  qu’il  l’ait  perçue,  que  par  le  seul  de  ses  organes  qu’il  puisse  ani- 
mer volontairement  d’oscillations  rythmées  et  rapides,  c’est-à-dire  l’organe 
vocal,  auquel  s’adresse  précisément  l’observateur.  11  est  naturel  de  reproduire  par 
la  voix  une  vibration  perçue;  il  y a dans  le  mécanisme  de  cette  traduction  une 
eanse  d’erreur  non  seulement  pour  l’observateur,  mais  pour  le  sujet  lui-même. 

Les  phénomènes  de  paracousie  lointaine  vraie,  c’est-à-dire  l’audition  par 
rintermédiaire  du  corps,  varient  avec  l’état  des  oréiiles,  et  sont  indépendants  de 
la  sensibilité  générale:  Mais  les  perceptions  tactiles  de  trépidation,  de  vibration, 
traduites  ou  non  par  l’imitation  vocale,  prises  ou  non  par  le  sujet  pour  des  sen- 
sations sonores,  varient  avec  la  sensibilité  générale  et  non  avec  l’état  des 
oreilles;  rien  n’autorise  à en  faire  des  sensations  auditives.  Chez  un  sujet  abso- 
lument intact  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  générale,  nous  voyons  la  para- 
coosie  apparaître,  varier  et  disparaître  avec  certains  troubles  purement  auricu- 
laires; c’est  une  notion  banale  aujourd’hui.  Et  ces  variations  sont  d’une  telle 
oetteté  que  la  paracousie  à elle  seule,  comme  je  l’ai  montré,  suffit  à faire  le 
diagnostic  d’un  trouble  de  l’appareil  de  transmission  auriculaire,  et  à mettre 
l’oreille  en  cause.  Si  la  perception  qu’indique  la  malade  de  M.  Egger  était  réel- 
lement paracousique  et  auditive,  l’anesthésie  d’uq  membre  n’empêcherait  pas 
qu’il  restât  conducteur  et  nous  n’aurions  pas  cette  distribution.  Comme  elle  est 
indépendante  de  l’oreille,  il  nous  faut  admettre  une  confusion  très  explicable  de 
la  part  du  malade,  très  fréquente  d’ailleurs  dans  les  examens  de  troubles  senso- 
riels de  ce  genre,  et  ne  pas  nous  hâter  de  conclure  à des  suppléances  physio- 
logiques inacceptables. 

B.  Max  Egger.  — M.  Bonnier  objecte  que  la  malade  ne  sait  pas  distinguer  la 
perception  tactile  de  la  perception  sonore.  Quand  elle  déclare  absente  la  per- 
ception sonore,  il  s’agirait  simplement  d’une  absence  de  perception  de  trépida- 
tion. Cette  objection  est  contredite  par  la  malade  elle-même  qui  explique  bien 
comme  quoi  elle  éprouve  distinctement  deux  sensations,  à savoir  : i*'  une  sen- 
sation de  tremblement  tactile  et  2*  une  sensation  de  tonalité.  La  différence  entre 
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jes  deux  sensations  est  tellement  accusée,  que  tout  être  humain  dlistingue  entre 
Je  tremblement  qui  ^•eyient  au  tact,  et  le  ton  qu’il  attribue  à l’oreille.  Nous 
n'avons  jamais  rencontré  une  malade  qui  aurait  commis  une  pareille  confusion 
.entre  deux  sensations  si  fondaméntaleroent  différentes.  Par  contre  il  n’est  pas 
rare  de  trouver  des  personnes  qui  perçoivent  la  trépidation  tactile,  sans  avoir 
une  perception  sonore..  La  perception  de  trépidation  est  toujours  plus  développée 
chez  l'individu  normal,  que  la  perception  sonore  ou  la  paracousie.  11  suffit  chez 
ces  personnes  de  renforcer  les  vibrations  diapasoniques,  pour  faire  naître  chez 
elles,  k côté  de  la  trépidation  tactile,  la  perception  sonore.  Cette  expérience  réus- 
sit aussi  sur  le  coude  droit  de  notre  malade.  Le  renforcement  maxima  des  vibra- 
tions détermine  une  perception  fugitive  de  tonalité  1 Pourquoi?  Parce  que  la 
conduction  physique  a été  suffisamment  renforcée,  pour  ébranler  mécanique- 
ment l’appareil  accoustique.  La  conduction  physique  qui  existe  toujours  doit 
être  exclue  de  l’expérimentation.  C’est  pour  cette  raison  que  les  oreilles  des 
sujets  en  expérience  ne  doivent  pas  être  bouchées.  En  bouchant  leurs  oreilles, 
nous  créons  une  caisse  de  résonance  entre  le  bouchon  et  le  tympan,  qui  devient 
ainsi  sensible  pour  des  vibrations  très  lointaines. 

Pour  terminer,  nous  ajoutons  qu'il  y a des  malades  qui,  ayant  perdu  toute 
perception  de  vibrations  tactiles  sur  leur  colonne  vertébrale  insensible,  per- 
çoivent merveilleusement  bien  le  son.  Ici  le  liquide  céphalo-rachidien  réalise 
une  conduction  directe  vers  le  labyrinthe. 

NUI.  Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant  débuté  brusque- 
' ment  par  un  ictus  chez  un  paralytique  général,  par  MM.  Pierre  Rot 

. et  Roger  .Dupouy. 

(Communication  devant  être  publiée  tn  extento  comme  article  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Rexiue  neurologique.) 

>1V.  La  Trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  Tanesthésie,  par 

MM.  Lannois  et  Hugues  Clément  (de  Lyon). 

(Communication  devant  être  publiée  tn  extenso  comme  travail  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XV.  Maladie  de  Raynaud,  Troubles  de  la  Sensibilité  à topographie 

radiculaire  (pseudo-métamérique),  par  M.  Gh.  Miralliê  (de  Nantes). 

(Note  présentée  par  M.  Dejerine.) 

La  topographie  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  au  cours  de  la  maladie 
de  Raynaud  ne  semble  guère  avoir  attiré  l’attention  des  auteurs  : c'est  ce  qui 
nous  incite  à publier  l'observation  suivante  que  nous  avons  recueillie  avec  notre 
regretté  confrère,  M.  le  médecin  principal  Klein,  médecin  en  chef  des  salles 
militaires  de  l'Hùtel-Dieu  de  Nantes. 

Le  nommé  B...  Auguste,  âgé  de  23  ans,  cavalier  au  3*  régiment  de  dragons,  est  entrés 
rilétel-Dicu  de  Nantes  pour  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités  supérieures  survenae 
subitement. 

Antécédentê  héréditaires.  — Sa  mère,  actuellement  âgée  de  65  ans,  présenterait  depuis 
l'âge  de  25  ans  une  déformation  des  deux  mains.  Les  premières  phalanges  des  doigts 
.sont  en  flexion  sur  les  métacarpiens  ; les  pbalangines  sont  en  extension  sur  les  pha- 
langes et  les  phalangettes  en  extension  sur  les  pbalangines  : en  d'autres  termes,  les 
doigts  en  extension  complète  sont  fléchis  à angle  droit  sur  les  métacarpiens,  — Cette 
femme  est  dans  l'impossibilité  absolue  de  flécliir  les  phalanges  des  doigts  et  ne  peat 
s'habiller  seule. 

^ Un  frère  âgé  de  28  ans  présente  une  déformation  en  extension  des  trois  derniers  doigts 
de  la  main  droite  : la  première  phalange  est  en  extension  sur  le  métacarpien,  la  pha- 
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Ungine  eD  extension  sur  la  phalange,  la  phalangette  en  extension  sur  la  phalangine«  ~ 
Par  suite  il  y a impossibilité  absolue  de  fléchir  les  doigts.  Cet  état  a débuté  quelques 
mois  après  le  retour  du  service  militaire,  et  a entraîné  la  réforme  lorsque  le  malade  a 
h été  appelé  pour  faire  ses  28  jours. 

Le  malade  a encore  deux  sœurs  (âgées  de  45  ans  et  de  25  ans)  et  deux  frères  plus  âgés 
qoe  Iqj,  qui  ne  présentent  aucune  maladie. 

Antécédentg  pergonnekt.  — Notre  malade  ne  signale  dans  ses  antécédents  personnels 
I que  la  lièvre  typhoïde  à il  ans.  11  est  au  service  (3«  régiment  de  dragons)  depuis 
18  mois. 

Depuis  4 ou  5 jours,  il  accusait  des  coliques  pour  lesquelles  il  avait  été  exempté  de 
I serrice  lorsque,  le  28  avril  au  matin,  pour  la  première  fois,  sans  avoir  jamais  rien  pré* 
seotéde  semblable,  en  se  levant  pour  se  rendre  à la  visite,  il  ressent  des  fourmillements 
dm  les  deux  mains.  Les  doigts  deviennent  exsangues,  tandis  que  la  portion  métacarf 
pteuDe  des  mains  est  violacée.  — Quelques  minutes  après  les  doigts  se  cyanosent  à leur 
tour,  en  même  temps  que  le  malade  ressent  quelques  légères  douleurs.  Les  phalanr 
gettes  sont  complètement  anesthésiques.  Cet  état  persiste  pendant  toute  la  journée  et  le 
lendemain  matin  le  malade  est  envoyé  à rhépital. 

Depuis  cette  époqne  les  mains  présentent  une  teinte  cyanotique  permanente  et  n’ont 
jamais  repris  leur  couleur  normale.  A intervalles  irréguliers  apparaissent  des  crises  de 
gpcope  locale,  de  pâleur  et  de  décoloration  absolument  indolores.  — En  outre,  depuis 

* le  débat  des  antécédents  (3  semaines)  et  surtout  depuis  huit  jours,  les  doigts  ont  ten- 
dance à 86  fléchir  dans  la  paume  de  la  main  : toutes  les  phalanges  sont  en  flexion  les 
Does  sur  les  autres  et  sur  le  métacarpe,  la  pulpe  des  doigts  touchant  la  paume  de  la  main. 
Arec  beaucoup  de  peine,  â droite  et  â gauche,  le  malade  arrive  à détacher  les  doigts  de 
la  paume  de  la  main  de  un  centimètre  et  demi  environ,  mais  il  ne  peut  les  étendre  com- 
plètement. Les  mouvements  d’abduction  des  doigts  sont  impossibles.  Le  pouce  est  cya- 
notjqae  au  même  degré  que  les  autres  doigts  ; mais  il  conserve  sa  position  normale,  et 
ga  motilité  est  parfaite. 

Au  repos  et  dans  les  mouvements  volontaires  le  malade  ne  ressent  aucune  douleur  ; 
mais  si  on  veut  passivement  étendre  les  doigts,  lo  malade  accuse  des  douleurs  extrême- 
ment  vives,  rendant  Textension  complète  impossible. 

Les  mains  sont  violacées  et  froides,  le  pouce, â l’état  ordinaire,  ne  présente  pas  de  dif- 
férence de  coloration  bien  manifeste  avec  les  autres  doigts  ; mais  pendant  les  crises  de 
syncope,  le  pouce  reste  cyanotique  et  ne  devient  jamais  blanc  ; par  contre,  à la  phase 
d’asphyxie  qui  suit,  la  teinlo  cyanotique  est  beaucoup  moins  accentuée  sur  le  pouce  que 
sur  les  autres  doigts. 

I Cet  état  cyanotique  des  mains,  très  exactement  symétrique  des  deux  côtés,  remonte 
jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet,  et  en  se  dégradant  progressivement. 

^ Les  mains  sont  froides,  et  ce  refroidissement  est  d’autant  plus  accentué  que  l’on  se 
I rapproclie  davantage  de  l’extrémité  des  doigts. 

Le  pouls  est  petit,  mais  égal  des  deux  côtés  et  paifailemcnt  régulier. 

^ Les  réflexes  radiaux  sont  normaux. 

Bien  â noter  du  côté  de  la  motilité  pour  les  autres  segments  des  membres  supérieurs^ 
â deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet  la  peau  redevient  normale  comme  aspect 

• et  chaleur. 

Examen  de  la  sensibilité.  — Cet  examen  a porté  sur  les  quatre  modes  de  la  sensibilité 
^cutanée  et  sur  la  sensibilité  osseuse. 

Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle,  tact,  douleur,  chaud,  froid,  sont  altérés 
.exactement  de  la  même  manière  avec  la  même  topographie;  aussi  les  confondons-nous 
dans  une  seule  description  (fig.  1 et  2). 

, A la  face  dorsale  de  la  main  droite  il  existe  une  zone  hypoesthésique  remontant  jusqu’à 
[deox  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  En  analysant  cette  surface  hypoesthésique, 
^ s’aperçoit  quelle  est  constituée  par  des  bandes  radiculaires.  Sur  la  partie  dorsale  du 
Nmce  le  malade  sent  bien,  sur  tout  le  métacarpien  de  la  première  phailange;  à partir  de  la 
laoxiéme  phalange  la  sensibilité  va  en  s’atténuant  progressivement  jusqu’à  la  périphérie, 
Mis  nulle  part  il  n’y  a anesthésie  absolue;  partout,  même  à l’extrémité  du  pouce  le  ma- 
idesent  qu’on  le  touche  et  distingue  l’une  de  l’autre  les  ditTérentes  sensations,  tact, 
bnleor,  chaud,  froid.  — Pour  l’index,  le  métacarpe  et  la  première  phalange  sont  seule- 
Aem  bypoestbésiques,  et  d’autant  plus  que  l’on  se  rapproche  davantage  de  la  périphérie  ; 
i deuxième  et  la  troisième  phalanges  sont  anesthésiques  pour  tous  les  modes  de  sensi- 
liûlé.  — Sur  les  3*  et  4*  doigts,  le  métacarpe  est  hypoesthésique,  et  l’anesthésie  com- 
feeace  dès  l’extrémité  supérieure  de  la  première  phalange.  — De  môme  au  petit  doigt, 
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f anesthéBÎc  remonte  sur  l'extrémité  inférieure  du  métacarpien  correspondant.  En  sooune 
l'anesthéâie  suit  une  ligne  Oblique  partant  environ  du  tiers  inférieur  dn  5*  InéUca^ 
pien  pour  aboutir  à l'interligne  articulaire  de  la  phalange  et  de  la  phalangine  de  l'index. 
Au-dessus  de  celte  ligne,  et  s'étendant  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au  dessus  du  poi- 
gnet,  il  existe  une  zone  hypoesthésique,  qui  va  en  s'atténuant  à mesure  que  l’on  s'éloigne 
dd  rextrémité  du  inembre. 

SI  nous  examinons  maintenant  sur  celte  face  dorsale  de  chaque  main,  deux  points 
homologues  également  éloignés  de  la  périphérie,  nous  relevons  le  fait  suivant  : La  pre- 
mière phalange  est  anesthésique  totale  pour  les  5%  4*  et  3*  doigts:  elle  est  hypoesthésique 
pour  le  2*  doigt  et  le  pouce.  — Au  niveau  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne  il  j 
a anctthéaie  presque  totale  pour  le  petit  doigt;  moins  accentuée  pour  le  4*,  moios 
encore  pour  le  3*;  à l'index  il  n’y  a plus  que  hypoesthésie  et  au  pouce  la  sensibilité  est 
presque  normale.  Donc  pour  une  même  tranche  circnlaire,  en  ligne  d'amputation,  l’anes- 
théaie  va  en  augmentant  du  bord  radial  vers  le  bord  cubital  du  membre.  La  main  semble 
donc  décomposée  en  bandes  parallèles  à l’axe  du  membre,  et  d'autant  plus  anesthésiques, 
pour  ta  même  ligne  circulaire,  que  l’on  se  rapproche  davantage  du  bord  cubital  du 
membre. 


A la  main  droite  la  topographie  générale  est  identiquement  la  même  : l'anesthésie  est 
d’autant  plus  accentuée  que  l’on  se  rapproche  davantage  de  la  périphérie  du  membre; 
^ sur  une  même  surface  transversale,  l’anesthésie  est  d’autant  plus  accentuée  que  Too 
se  rapprocha  davantage  du  bord  cubital.  La  zone  anesthésique  se  limite  en  haut  par  une 
ligne  oblique  partant  de  la  partie  moyenne  du  5*  métacarpien  et  aboutissant  à la  partie 
fiio  V enne  de  la  première  phalange  de  l’index  : la  zone  d’anesthésie  est  donc  légèrement 
plUË  étendue  ici  que  sur  la  main  droite.  — Au-dessus  existe  une  zone  d*byp<>estbésie 
occupunl  tout  le  pouce  (où  l’on  ne  trouve  nul  point  anesthésique),  le  métacarpe  et  remoo- 
tant  à deux  travers  de  doigt  environ  au-dessus  du  poignet. 

Sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite,  le  territoire  des  troubles  sensitifs  s’arrête, 
coaime  sur  la  face  dorsale,  à deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  — Par  suite  de 
la  flexion  des  doigts  dans  la  paume  de  la  main,  l'examen  détaillé  de  la  sensibilité  a été 
beaucoup  plus  difûcile  que  pour  la  lace  dorsale,  et  par  suite  moins  précis.  D'une  fa<>>Q 
générale,  l'intensité  des  troubles  sensitifs  va  en  augmentant  à mesure  que  l'on  se  rap- 
proche de  la  phéripiiérie.  Pour  les  3«,  4«  et  5*  doigts  l’anesthésie  commence  au  pli 
maire  supérieur,  pour  le  2**  doigt  un  peu  au-dessous.  Sur  la  paume  de  la  main  il  y ^ 
liypoeslhésie,  sauf  sur  l’éminence  thénar  et  le  pouce  où  la  sensibilité  est  presque  nonnale. 

Eli  examinant  comparativement  les  différents  territoires  radiculaires,  on  trouve, 
comme  pour  la  face  dorsale  de  la  main,  que  l’anesthésie  est  d'autant  plus  prononcée  qui 
Von  se  rap[»roche  davantage  du  bord  cubital.  La  première  phalange  est  complètemes^ 
auesthéi^ique  sur  les  5«,  el  3«  doigts,  A ce  niveau  le  2*  doigt  sent  un  peu  ; au  pouce  1 
scnsibiliLr  est  normale.  — Au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalangienne  U y 
aneslhéflie  pour  les  5*  et  4*  doigts  ; le  3*  commence  à sentir;  l'index  sent  mieux  et  a 
pouce  la  sensibilité  est  normale. 

.4  la  facr  palmaire  de  la  main  gauche,  les  troubles  sensitifs  présentent  exacleroenl  h 
mêmes  caractères  et  la  môme  topographie  qu’à  la  main  droite. 

L'examen  au  diapason  nous  a montré  des  troubles  identiques  pour  les  deux  msiiu 


Fâc.  1 


PiG.  2. 


Toas  les  métacarpiens  percevaient  nettement  les  vibrations.  — D*une  façon  générale, 
elles  étaient  moine  nettement  perçues  sur  les  phalanges,  mais  nulle  part  nous  n'avons 
trouvé  d’anesthésie,  sauf  sur  la  dernière  phalange  de  l'index  gauche.  D'autre  part,  pour 
les  doigts,  les  vibrations  étaient  mieux  perçues  au  niveau  de  l’index  que  du  petit  doigt. 

En  résumé,  chez  ce  malade  atteint  d’asphjrxie  symétrique  des  extrémités,  les 
troubles  sensitifs  à topographie  radiculaire  pseudo-métamérique  allaient  en 
s’atténuant  à mesure  que  Ton  se  rapprochait  de  la  racine  du  membre,  et  pour 
iD  même  plan  transversal  à mesure  que  Ton  se  rapprochait  du  bord  radial. 

Notons  enfin  que  ce  malade  ne  présentait  aucun  signe  ou  stigmate  d’hystérie. 
Après  plusieurs  mois  d’observation,  il  a été  mis  en  réforme  et  son  état  est  tou- 
jours resté  le  même. 

Cette  observation  noos  semble  intéressante  à plusieurs  pioints  de  vue  : 

D’abord  par  la  symétrie  parfaite  des  lésions. 

2*  Par  la  topographie  des  troubles  sensitifs.  Ceux-ci  sont  décomposables  en 
bandes  radiculaires  se  juxtaposant  en  une  fausse  métamérie.  Si  la  topographie 
radiculaire  nous  semble  indiscutable,  nous  croyons  cependant  devoir  insister  sur 
la  rapidité  d’apparition  de  cette  fausse  métamérie  : nous  l'avons  notée  dés  notre 
premier  examen,  21  jours  après  le  début  des  accidents.  Chaque  radicule  n’est 
envahie  qu'à  son  extrémité  périphérique.  Nous  n’avons  pas  vu,  comme  dans  les 
affections  lentement  progressives  comme  la  syningomyélie,  une  racine  rester 
seule  atteinte  pendant  de  longs  mois,  avec  prédominance  à son  extrémité,  une 
seconde  se  prendre  et  l'apparence  métamérlque  arrive  tardivement.  Ici  il  semble 
que  d’emblée  les  racines  se  soient  prises  simultanément,  toutes  sensiblement  au 
même  degré  et  donnant  presque  d’emblée  une  pseudo-métamérie.  11  y a là  un 
groupement  qui  nous  semble  devoir  mériter  l’attention. 

3*  Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  étaient  atteints  parallèlement 
et  au  même  degré  pour  le  même  point  examiné.  11  n’y  avait  pas  trace  de  disso- 
ciation, 

4*  La  sensibilité  osseuse  était  aussi  altérée,  et  d’autant  plus  que  l’on  se  rap- 
prochait davantage  des  régions  les  plus  anesthésiques.  Si  elle  était  moins  atteinte 
que  les  divers  modes  de  sensibilité  cutanée,  elle  suivait  une  voie  parallèle  e( 
symétrique. 

XVJ.  A propos  d’un  cas  d’AUochyrie  sensorielle,  par  MM.  J.  Sabrazès  et 
P.  Bousquet  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Mf.ige.) 

(Communication  devant  être  publiée  în  extemo,  comme  travail  original,  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique .) 


Complément  aux  comptes  rendus  de  la  séance 
du  6 avril  1905. 


Méthode  d’examen  du  Système  Nerveux,  par  M.  Maurice  Renaud. 

Dans  la  formule  du  liquide  de  fixation,  on  a indiqué,  par  erreur,  à propos  de 
la  solution  A : acide  acétique  eristallisable,  0,50  cent,  cubes.  — La  dose  est  de 
êiuq  eentimèiree  cuhee. 
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Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentatioade 

malade.) 

Je  présente  un  malade  dont  Tétude  montre  qu'une  lésion  bulbaire  peut,  sans 
atteindre  la  motilité  volontaire,  donner  lieu  à des  troubles  vaso-moteurs  et 
thermiques  à forme  hémiplégique. 

Voici  cette  observation  : 

B...,  égé  de  35  ans,  sommelier,  entre  le  9 mars  1905  k l'hépital  de  la  Pillé. 

11  a toujours  joui  d’une  excellente  santé. 

A 33  ans  érysipèle. 

Pas  d’alcoolisme  (quoique  sommelier)  ; pas  de  syphilis. 

En  septembre  1904,  B...,  qui  avait  prêté  tout  son  avoir  à un  ami,  a été  ruiné  parla 
faillite  de  ce  dernier.  11  en  éprouvé  de  grands  soucis,  quitta  sa  [place  de  sommelier  et 
tomba  dans  une  profonde  misère,  restant  parfois  plusieurs  jours  sans  manger. 

Le  6 mars  dernier,  au  soir,  il  est  pris  de  vertiges  et  de  titubation  pendant  un  quart 
d’heure  environ.  Il  dîne,  se  couche  et  dort  assez  bien. 

' Le  7 mari,  en  se  Iré veillant,  il  éprouve  une  sensation  de  froid  dans  tout  le  côté  droit 
du  corps;  il  constate  au  toucher  que  ce  côté  est,  en  effet,  plus  froid  que  le  gauche.  La 
sensation  de  froid  est  profonde;  il  l’éprouve  « même  dans  les  entrailles  dit-il. 

Le  8 mars,  un  ami  lui  fait  remarquer  que  son  œil  gauche  est  plus  petit  |que  le  droit  et 
tout  injecté  de  sang  : le  malade  ne  s’en  était  pas  aperçu. 

C'est  pour  ces  troubles  thermiques  et  oculaires,  ainsi  que  pour  une  certaine  gêne  dans 
la  déglutition  que  B...  vient  consulter  & la  Pitié  le  9 mars  au  matin. 

9 mars.  B...  est  grand,  bien  constitué  et  robuste.  On  remarque  ime  diminution  d’ou- 
verture de  la  fente  palpébrale  gauche,  un  certain  degré  d’énophtalmie  et  du  myosis  ; les 
réflexes  pupillaires  sont  d’ailleui'S  normaux  des  deux  côtés. 

Du  côté  droit,  où  le  malade  éprouve  une  sensation  de  froid,  on  constate  un  refroidisse- 
ment très  net  de  la  face,  du  corps  et  des  membres.  Un  thermomètre  placé  dans  la  main 
fermée  marque  à gauche  35<>,4,  à droite  34°,3  seulement.  Les  veines  du  dos  de  la  main 
sont  moins  saillantes  A droite  qu’à  gauche  où  elles  ont  un  aspect  normal.  Les  réflexes 
■tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  La  motilité  volontaire  n’est  aucunement 
troublée. 

L’examen  de  la  sensibilité  révèle  dans  tout  le  côté  droit  du  corps,  sauf  à la  lace,  une 
dissociation  à forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Bien  au  cœur.  Les  appareils  pleuro-pulmonaire  et  génito-urinaire  sont  sains. 

L’appareil  digestif  fonctionne  bien,  si  ce  n’est  que  le  malade  se  plaint  de  déglutir  diffici- 
Jement;  il  n’avale  ses  aliments  qu’avec  peine  et  doit  boire  presque  après  chaque  bouchée. 
11  localise  ces  troubles  de  la  déglutition  dans  la  moitié  droite  du  pharynx.  Il  n’existe 
aucune  paralysie  du  voile;  le  malade  ne  rejette  pas  les  liquides  par  le  nez. 

Les  fonctions  visuelles  et  les  fonctions  auditives  sont  normales. 

Le  malade,  qui,  depuis  l’enfance,  souffrait  de  sueurs  profuses  aux  pieds,  au  point 
d’être  obligé  de  changer  trois  fois  par  jour  de  chaussettes,  ne  transpire  plus  depuis  le 
15  janvier,  sans  avoir  subi  aucun  traitement  spécial. 

Le  i i mars  au  soir  le  malade  sent  tout  à coup  que  sa  main  droite  se  réchauffe,  que  le 
sang  y circule  largement;  il  constate  aussi  que  les  veines  dorsales,  affaissées  depuis  le 
léger  ictus  initial,  reprennent  brusquement  leur  saillie  normale. 

J 2 mars.  La  dissociation  syringomyélique  a disparu  à la  main  droite  et  à la  moitié 
droite  de  la  face.  Au  membre  inférieur,  au  bras,  à l’avant-bras  droits  et  sur  la  moitié 
droite  du  tronc  l’application  d’un  morceau  de  glace  éveille  une  vive  sensation  de  chaleur 
La  température  est  à peu  près  égale  des  deux  côtés  du  corps  et  les  veines  de  la  main 
sont  presque  aussi  saillantes  à droite  qu’à  gauche. 

Les  deux  mains  sont  immergées  vers  10  heures  du  matin  pendant  quelques  minutes 
dans  de  l'eau  froide;  à leur  sortie  de  l’eau  elles  restent  environ  quatre  à cinq  minutet 
aussi  froides  l'une  que  l’autre  et  les  veines  sous-cutanées  sont  effacées  des  deux  côtés; 
puis  la  main  gauche  s'échauffe,  ses  veines  se  dilatent,  tandis  que  la  main  droite  rests 
plusieurs  heures  manifestement  plus  froide  et  les  veines  sous-cutanées  sont  aplaties;  ce 
n’est  que  vers  3 heures  de  l’après-midi  que  la  symétrie  thermique  et  vasculaire  se  réta- 
blit à peu  près,  au  moins  en  apparence. 

13  mars.  Les  veines  du  dos  de  la  main  sont  plus  saillantes  à gauche  qu’à  droite;  b 
main  droite  est  un  peu  plus  rouge  que  la  gauche. 

Quand  le  malade  lève  ses  mains  en  l’air,  la  saillie  des  veines  disparait  au  dos  de  U 
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main  gauche;  les  deux  mains  tendent  à pâlir,  la  gauche  plug  vite  que  la  droite;  à.  un 
moment  donné,  la  différence  de  coloration  des  deux  mains  est  maxima;  puis  les  deux 
mains  deviennent  à peu  près  également  pâles. 

Oo  remarque  au  coude  droit  une  rougeur  qui  n*existe  pas  à gauche. 

15  mars.  Les  extrémités  présentent  la  même  température  des  deux  côtés;  aprèjÿ 
immersion  prolongée  dans  de  Teau  froide,  la  main  droite  redevient  plus  froide  que  la 
gauche,  mais  elle  reprend  plus  vite  que  le  12  mars  sa  température  normale. 

1"  avril.  La  différence  de  température,  après  réprouve  de  l'eau  froide,  apparait  tou- 
jours au  niveau  des  mains,  mais  elle  ôst  moins  accentuée  et  moins  durable  qu'au  début. 

La  sensibilité  est  redevenue  presque  normale;  il  n'existe  plus,  à droite,  qu'une  trèa 
légère  hypoesthésie  â la  température  et  â la  piqûre. 

La  fente  palpébrale  gauche  est  presque  aussi  ouverte  que  la  droite;  la  rétraction  de 
l'œil  et  le  myosis  sont  très  peu  prononcés. 


Mon  ami  le  docteur  Hallion  a bien  voulu,  ce  dont  je  le  remercie,  explorer 
comparativement  des  deux  côtés  l’état  de  la  vasomotilité  de  ce  malade,  à l'aidé 
du  pléthysmographe  dont  il  est  l’inventeur. 

Yoici  la  noie  qu*il  m’a  remise  relatant  le  résultat  de  son  examen  renouvelé 
plusieurs  jours  de  suite  et  accompagnée  de  quelques  indications  précieuses  à 
l'ttsage  de  ceux  qui  ne  sont  pas  initiés  à cet  ordre  de  recherches. 

I ' ■ 

Te^nigue,  — Chacune  des  deux  mains  est  munie  d’un  pléthysmographe  d’flallion  et 
Comte,  qui  fournit  l'indication  du  pouls  capillaire  et  des  variations  de  volume  de  l’index 
et  du  médius.  Les  deux  tracés  sont  recueillis  par  des  tambours  de  Marey  très  sensibles, 
montés  par  M.  Verdin;  ils  s'inscrivent  simultanément. 

Pour  établir  avec  une  parfaite  certitude  la  comparaison  entre  les  deux  mains  explorées 
tiosi  de  façon  symétrique,  on  élimine  les  différences  qui  pourraient  tenir  à des  écarts  de 
sensibilité  entre  les  pléthysmographes  ou  entre  les  tambours  : pour  cela,  on  intervertit 
quelquefois  les  appareils  d'une  main  à l'autre,  ou  bien,  avec  le  même  appareil,  on  explore 
alternativement  les  deux  mains. 

Noos  avons  pu,  avec  ce  dispositif,  étudier  la  manière  d’être  des  réflexes  vaso-constric- 
teurs. Poor  cela,  tandis  que  s’inscrivent  le  pouls  capillaire  et  le  volume  des  doigts  de 
chaque  côté,  nous  appliquons  de  la  glace  soit  sur  la  face  dorsale  d'une  des  deux  mains, 
soit  sur  la  nuque  ou  sur  les  parties  latérales  du  cou. 

On  sait  que  chez  on  sujet  normal,  il  se  produit,  sous  l'influence  d’une  impression  de 
froid,  une  vaso-constriction  réflexe,  notamment  dans  les  extrémités  supérieures.  Cette 
vaso-constriction  se  traduit  par  deux  phénomènes  : d’une  part,  le  pouls  capillaire  diminue 
d’amplitude;  d'autre  part  et  surtout,  le  volume  total  de  l'organe  exploré  décroît,  par 
suite  du  resserrement  de  ses  vaisseaux.  Le  phénomène  évolue  avec  lenteur  : la  diminu- 
tion de  volume  des  doigts  commence  presque  aussitôt  après  la  sensation  provocatrice, 
s'accentue  pendant  quelques  secondes,  se  maintient  assez  longuement,  puis  s’efface  pro- 
gressivement. La  courbe  pléthysmographique  qui  en  résulte  est  bien  caractéristique. 
Elle  se  développe  avec  une  rapidité  et  une  ampleur  un  peu  variables,  suivant  certaines 
conditions  physiologiques  ; mais,  chez  un  sujet  normal,  quand  les  deux  mains  sont  dans 
les  mêmes  conditions,  les  courbes  se  correspondent  exactement  d'un  côté  à l’autre,  évo- 
luent de  la  même  façon,  quels  que  soient  d'ailleurs  la  région  et  le  côté  sur  lesquels  a porté 
llmpression  du  froid 

Une  excitation  psychique  engendre  le.s  mêmes  réflexes  vasculaires  : c'est  ainsi  que  le 
geste  seul  d’approcher  la  glace  de  la  peau,  la  simple  menace  de  réfrigération  que  ce  geste 
implique,  produit  une  vaso-constriction  très  nette,  quoique  moins  intense,  en  général,  que 
eeUe  qui  suit  la  sensation  effective. 

Disons  tout  de  suite  que  l’étude  de  ces  réflexes  de  cause  psychique  nous  a donné, 
dans  le  cas  pathologique  dont  il  est  question  ici,  exactement  les  mêmes  résultats  que  les 
réflexes  proprement  dits  déterminés  par  le  froid. 

Pour  comparer,  au  point  de  vue  de  leur  intensité,  les  modifications  vasomotrices 
réflexes  simultanément  engendrées  d’un  côté  et  de  l'autre,  il  va  sans  dire  qu’il  faut  tenir 
compte  de  la  sensibilité  des. appareils  inscripteurs,  et  s’assurer  que,  pour  une  variatidn 
équivalente  communiquée  aux  deux  tambours,  ces  deux  tambours  inscrivent  des  indica- 
txms  équivalentes  ou  des  indications  de  valeur  différente  dont  on  établit  le  rapport.  Dans 
ce  deuxième  cas,  si,  au  cours  de  l'expérience,  c’est  l'organe  en  rapport  avec  le  tamboxiur 
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le  moins  sensible  qui  fournit  la  courbe  de  vaso-constriction  la  plus  ample,  on  peat  coq 
elure  a fortiori  que  c’est  lui  qui  a présenté  réellement  la  vaso-constriction  la  plus  coast* 
dérable. 

Enfin,  pour  étudier  en  détail  révolution  des  phénomènes  comparativement  dans  les 
deux  mains,  il  faut  tracer  avec  soin,  sur  chacune  des  deux  courbes  à comparer,  des 
repères  correspondant  respectivement  à un  moment  identique. 

Tels  sont  les  détails  les  plus  importants  relatifs  é la  technique. 

Principaux  faite  obiervéi  chez  la  malade  B...  — !•  Sans  aucun  doute  possible,  (eposb 
capillaire  est  beaucoup  plus  ample  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  11  y a donc  yaso-dilata> 
lion  relative  du  côté  gauche,  ou  vaso-constriction  relative  du  côté  droiL  A la  vérité,  cette 
constatation  ne  fait  que  confirmer  une  conclusion  que  les  différences  thermiques  et  les 
écarts  de  turgescence  veineuse  suffisaient  é imposer. 

2*  Les  réflexes  vaso^onstrieteurs  sont  conservés  du  côté  gauche  comme  du  côté  droit.  La 
recherche  de  ce  dernier  point  était  importante  au  point  de  vue  que  voici.  Si  les  réOexes 
vaso-constricteurs  s’étaient  trouvés  abolis  & gauche,  on  aurait  pu  conclure  queiadifféraice 
de  vascuLarisation  constatée  était  due  à une  suppression  d’action  des  centres  vaso-coos^ 
tricteurs  correspondant  à la  main  gauche  : abolition  du  tonus  vasculaire  entretenu  par 
ces  centres,  d’où  vaso-dilatation  relative  dans  cette  main,  et  élévation  relative  de  sa  tem- 
pérature superficielle. 

3*>  Lorsqu’un  sujet  sain  est  dans  un  milieu  relativement  froid,  les  vaisseaux  delamtio 
sont  relativement  contractés.  Lorsqu’il  passe  de  là  dans  un  milieu  chaud,  ces  mêmes  vais- 
seaux se  dilatent  progressivement.  Que  se  produit-il,  chez  notre  malade,  lorsqu’il  arrive 
et  séjourne  dans  la  pièce  assez  fortement  chauffée  où  se  sont  faites  les  expériences  que 
nous  rapportons?  Au  moment  où  il  arrive,  nous  explorons  son  pouls  capillaire  : à œ 
moment,  la  différence  d’amplitude  du  pouls,  que  nous  avons  signalée  entre  les  deux  mains, 
est  au  maximum  : à droite,  pouls  capillaire  extrêmement  faible;  à gauche,  pouls  capil- 
laire beaucoup  plus  fort.  Ensuite,  à mesure  que  l’expérience  se  poursuit,  on  voit,  de 
minute  en  minute,  ramplitude  des  pulsations  augmenter.  Elle  augmente  dans  les  deux 
mains,  mais  surtout  dans  la  main  où  elle  était  d'abord  le  plus  faible,  si  bien  que  les  deux 
pouls  capillaires  tendent  à s’égaliser,  sans  que  nous  les  ayons  vus  pourtant,  même  as 
bout  d’une  heure  environ,  arriver  à une  amplitude  équivalente. 

4*  Dans  cos  mômes  conditions,  que  deviennent  les  réflexes  vaso-constricteurs?  Coosidé- 
roDS-les  d’abord  au  début  de  l’expérience,  quand  le  sujet  vient  de  pénétrer  dans  la  pîèoe 
chaude.  A ce  moment  le  réflexe  se  présente  avec  des  caractères  différents  à droite  et  à 
gauche.  A droite  (là  où  le  pouls  capillaire  est  le  plus  faible)  la  vaso-constriclion  est  plus 
lente  à apparaître,  plus  lente  à se  parfaire,  plus  lente  à se  dissiper;  elle  est  parfois  pré- 
cédée d’une  vaso-dilatation  légère  et  fugace,  durant  trois  ou  quatre  secondes. 

Plus  tard,  quand  le  pouls  capillaire  de  la  main  droite  s’est  amplifié  fortement,  cette 
différence  disparait  ; le  réflexe  vaso-constricteur  évolue  avec  un  parfait  parallélisme  des 
deux  côtés,  au  point  de  vue  de  la  durée  des  phases  successives. 

Une  différence  persiste  : l’ampleur  de  la  vaso-constriction  reste  moindre  à droite  qu’à 
gauche,  moindre  donc  do  côté  le  moins  abondamment  irrigué,  le  moins  pulsatile. 

En  résumé,  il  existe,  dans  les  conditions  que  nous  avons  dites,  une  double  différence 
entre  les  courbes  vaso-constrictives  réflexes  : différence  d*amplitude,  différence  de  forme. 

La  différence  d’amplitude  trouve  son  explication,  ou  plutôt  une  explication  simple  dans 
ce  fait  qu’à  égalité  de  valeur  de  l’influence  nerveuse  vaso-constrictive,  on  comprend  qae  la 
quantité  de  sang  exprimée  par  les  vaisseaux  soit  d’autant  plus  grande,  et  par  suite  la 
diminution  de  volume  de  l’organe  d’autant  plus  marquée  que  les  vaisseaux  étaient  daoi 
un  état  plus  marqué  de  turgescence  initiale. 

Quant  aux  différences  de  forme,  il  faudra  déterminer,  par  des  expériences  réalisées  loU 
sur  l’animal,  soit  sur  des  sujets  sains,  qu’on  soumettra  à des  influences  vaso-eonstridiTas 
ou  vaso-dilatatrices  unilatérales,  leur  signification  précise.  On  saura  peut-être  alors  quefis 
part  il  convient  d’attribuer  dans  l'interprétation  pathogénique  des  phénomènes  obserréSk 
aux  nuances  que  nous  avons  relevées. 

11  me  parait  incontestable  que  les  troubles  observés  chez  ce  malade  sont  liés 
& une  lésion  occupant  le  côté  gauche  du  bulbe  ou  de  la  région  bulbo-protiibè- 
rantielle,  qui  seule  peut  donner  lieu  à la  fois  à des  vertiges,  de  la  titubation,  à 
de  l’hémianesthésie  à type  syringomyélique  à droite,  et  au  syndrome  oculo-pil* 
pébral  de  Claude-Bernard  Hutchinson,  à gauche. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion?  11  m'est  impossible  de  le  dire  ; je  suû 


^CIITB  DE  NBUKOLOGIB 


571 


dfoplemeni  en  droit  de  penser  qu'îl  s'agit  d'altérations  peu  profondes,  puisque 
les  troubles  se  sont  rapidement  atténués.  Je  ne  suis  pas  non  plus  en  mesure  de 
déterininer  la  relation  qu'il  peut  j avoir  entre  la  lésion  bulbaire  et  la  suppres* 
sioD  de  la  transpiration  des  pieds  signalée  par  le  malade  ; cette  perturbation 
lurait-elle  joué  un  rôle  dans  la  genèse  des  lésions  bulbaires,  ou,  au  contraire, 
aurait-elle  été  la  première  manifestation  de  la  lésion,  ou  bien  ne  se  serait-il  agi 
li que  d'une  simple  coïncidence?  Je  l'ignore.  Peu  importe,  d’ailleurs,  au  point 
de  vue  de  ce  qui  m'occupe  principalement  ici,  que  sur  ces  diverses  questions  ü 
Krit  impossible  de  se  prononcer^ 

Ce  sont  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  qui  me  paraissent  constituer 
h particularité  curieuse  de  ce  fait.  A la  vérité,  des  phénomènes  de  ce  genre  ne 
sont  pas  eiceptîonnels  dans  les  affections  du  système  nerveui  central  et  il  n'est 
pas  rare  de  les  constater  dans  l'hémiplégie  organique,  à laquelle  ils  semblent 
alors  liés  ; mais  dans  le  cas  qui  nous  occupe  ils  sont  indépendants  de  toute  per- 
turbation  de  la  motilité  volontaire  et  leur  autonomie  en  augmente  l'intérêt. 

Une  question  se  présente  tout  naturellement  à l’esprit  ; s'agit-il  d’une  vaso-  * 
dilatation  et  d'une  hyperthermie  du  côté  gauche,  ou  d'une  vaso-constrictiou  et 
d’une  hypothermie  à droite  ? J'avoue  que  j'incline  vers  la  seconde  hypothèse 
pour  les  motifs  suivants,  a)  Le  malade  s'est  toujours  plaint  d’éprouver  une  sen- 
sation anormale  à droite;  le  côté  gauche  ne  lui  a jamais  semblé  plus  chaud 
qu’il  ne  devait  être,  mais  dés  le  début  il  a eu  une  impression  de  froid  au  côté 
droit  ; b)  lorsque,  cinq  jours  après  l'ictus,  la  symétrie  thermique  des  deux  côtés 
du  corps  s'est  complètement  rétablie,  ce  n'est  pas  le  côté  gauche  dont  la  tempé- 
rature s'esl  abaissée,  mais  c’est  le  côté  droit  qui  s'est  échauffé  et  c'est  de  ce 
côté  que  les  veines,  en  se  dilatant,  ont  manifesté  une  modiûcation  dans  leur 
forme;  c)  enfin,  l'immersion  des  mains  dans  Teau  froide  a provoqué  une  réfrigé- 
ration d’une  durée  de  quelques  minutes  seulement  à gauche  et  de  plusieurs 
heures  à droite  ; or,  il  me  paraît  difficile  de  ne  pas  considérer  comme  patholo- 
gique une  vaso  constriction  réflexe  aussi  prolongée.  Néanmoins,  comme  ces 
divers  arguments  D’ont  peut-être  pas  une  valeur  absolument  décisive,  Je  ne  me 
crois  pas  en  droit  d'émettre  à ce  sujet  une  opinion  ferme  et  je  me  contente, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  de  cette  constatation  qu'une  lésion  bulbaire  unilatérale 
est  capable  de  provoquer  une  rupture  de  la  symétrie  des  deux  côtés  du  corps  au 
point  de  vue  de  la  vaso-motUité  et  de  la  température.  Cette  perturbation  peut 
être  brièvement  dénommée  une  thermo-asymétrie. 

J'ai  dans  mon  service  un  malade,  H.  M...,  que  j'ai  déjà  plusieurs  fois  pré- 
senté à la  Société  (i)  et  qui  est  atteint  d'une  lésion  bulbo-protubérantielledu  côté 
droit.  Mon  attention  ayant  été  attirée  sur  la  thermo-asymétrie,  je  l'ai  recher- 
chée chez  ce  malade  et  je  l’ai  constatée  de  la  manière  la  plus  nette.  Elle  pré- 
sente les  mêmes  caractères  que  chez  le  sujet  précédent  ; la  température  est 
moins  élevée  du  côté  opposé  à la  lésion  et  l’immersion  des  mains  dans  l'eau 
froide  accentue  la  différence  de  la  vaso- motilité  et  de  la  température  entre  les 
deux  côtés  du  corps.  Les  tracés  recueillis  sur  H.  M...  par  M.  Hallion  sont  iden- 
tiques à ceux  de  T... 

Les  notions  nouvelles  qui  résultent  de  cette  étude  sont  les  suivantes  : 

Une  lésion  bulbaire  peut,  sans  engendrer  de  paralysie  de  la  motilité  volon- 

1)  Voir:  i*«  De  Tasynergie  cérébelleuse,  » séance  du  9 novembre  18ü9;  2*  « De  lequi- 
fibre  voUtionnel  statique  et  de  l'équilibre  volitionnel  cinétique,  » séance  du  15  mai  1902. 
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taire,  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  à forme  hémiplé- 
gique. Je  donne  à cette  perturbation  la  dénomination  de  thermoMasjmélHe. 

La  thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  parfois  très  manifeste  pour  le  malade 
et  le  médecin,  peut  aussi  être  légère  et  avoir  besoin  d’ètre  recherchée  avec  soin. 
On  la  met  en  évidénce  par  l’immersion  des  mains  dans  l'eau  froide,  qui  l'ac- 
centue notablement. 

M.'  L.  Hallion.  — Voici  l'appareil  auquel  M.  Babinski  vient  de  faire  allu- 
sion : c'est  un  pléthysmographe  que  j’ai  imaginé  en  collaboration  avec  M.  Ch. 
Comte. 

11  se  compose,  comme  vous  le  voyez,  d'une  ampoule  de  caoutchouc  oblonguc. 
placée  dans  un  manchon  cylindrique  en  étoffe.  On  introduit  deux  doigts  dans 
ce  manchon,  côte  à côte  avec  l’ampoule,  et  ainsi  les  deux  doigts  ne  peuvent 
varier  de  volume  sans  que  l'ampoule  se  trouve  comprimée  ou  décomprimée. 

On  n’a  qu’à  relier  à un  tambour  de  Marey  la  cavité  de  Tanipoule  pour  obte- 
^ nir  rindication  écrite  des  modifications  de  volume  des  doigts,  modifications  qui 
dépendent  des  quantités  de  sang  présentes  dans  les  organes  explorés. 

Survient-il,  par  exemple,  dans  les  doigts,  une  vaso-constriction  due  à l'im- 
pression du  froid  en  un  point  quelconque  de  la  surface  du  corps,  le  tracé  en 
témoigne  par  deux  particularités  : d'une  part,  le  niveau  général  s'abaisse,  et 
en  même  temps  le  pouls  total,  dont  les  expansions  se  restreignent  dans  les  vais- 
seaux relativement  contractés,  montre  une  diminution  de  son  amplitude. 

Le  pléthysmographe  dont  il  s’agit  présente,  sur  les  appareils  du  même  genre 
(François-Franck,  Mosso,  etc.)  antérieurement  usités,  l'avantage  d’une  très 
grande  simplicité  ; il  donne  prise,  en  outre,  à moins  de  causes  d'erreur;  il  per- 
met d'explorer  facilement  les  variations  circulatoires  des  deux  mains  à la  fois, 
grâce  à deux'  appareils  symétriquement  disposés  ; enfin  il  n'impose  pas,  aa 
Sujet  Soumis  à l'exploration,  une  immobilité  fatigante. 

.MM.  Binet  et  Courtier,  Klippel  et  Dumas,  etc.,  l’ont  appliqué  à des  recherches 
sur  les  variations  circulatoires  déterminées  par  des  phénomènes  psychiques 
divers,  dans  l’état  normal  et  pathologique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8 juin,  à 9 heures  du  matin. 


ERRATUM 

Dans  le  mémoire  original  de  MM.  G.  Deny  et  Paul  Camus  (numéro  du  15  mai  1965;, 
pages  466  et  467,  au  lieu  de  : Vaeénesthésiopathie,  lire  : la  cénenthesiopathie. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  C",  8,  RUE  GARANCIÈRB.  — TlOSi 


N*  il,  — 1905. 
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A PROPOS  D’UN  CAS  D’ALLOCHIRIE  SENSORIELLE  (4) 

PAR  MM. 

J.  SabrasèB  et  P.  Bousquet, 

Médecins  des  bépitaux  de  Bordeaux. 

L’allocbirie  sensorielle  est  observée  rarement  et  reste  un  symptôme  mal  connu 
dans  son  essence  et  dans  sa  valeur  séméiologique  ; aussi  le  fait  suivant  nous  a-t-il 
paru  mériter  d'èlre  rapporté  en  détail. 

I Jeanne  C...,  âgée  de  48  ans,  sans  profession,  est  entrée  dans  notre  service  du  Pavillon 
des  incurables  de  l'hospice  Pellegrin  de  Bordeaux  le  28  mai  1902. 

Aniéeédenti  héréditaires.  — Père  mort,  à 76  ans,  d’une  hémiplégie  droite;  il  n’avait 
auparavant  présenté  aucun  symptôme  de  maladie  nerveuse  ; très  robuste,  il  exerçait  le 
métier  de  charpentier. et  ne  Taisait  aucun  excès. 

Mère  morte  à 74  ans  de  dysphagie  causée  par  un  goitre  plongeant;  elle  avait  une 
maladie  de  cœur  et  une  alTection  du  foie;  elle  était  très  nerveuse,  mais  sans  crise  de 
nerfs  ni  sans  lésion  organique  du  système  nerveux. 

Antécédents  collatéraux.  ^ Un  frère  est  mort  â 28  ans  de  tuberculose  pulmonaire;  il 
n’avait  jamais  présenté  de  troubles  nerveux.  La  malade  a soigné  ce  frère  pendant  les 
deux  dernières  années  de  sa  vie;  elle  avait  alors  25  ans  et  déjà,  était  hémiplégique 
• Coe  sœur  est  morte  à 48  ans  : elle  était  internée  à l'asile  d’aliénées  de  Bordeaux  (lu'ini- 
' plégie,  ramollissement  cérébral  d’après  le  médecin  de  cet  établissement). 

Un  frère,  mort  à 29  ans  de  tièvre  typhoïde,  n’avait  auparavant  jamais  été  malade. 

Àntécédenls  personnels.  - Née  à terme  après  un  accouchement  normal,  elle  a été  nourrie 
au  sein  par  quatre  nourrices  successives;  elle  a marché  à un  an;  la  dentition  a évolué 
normalement;  elle  a commencé  à parler  d’une  façon  précoce. 

Dans  la  première  enfance,  rougeole.  Jusqu’à  l'àge  de  3 ans  convulsions,  environ  une 
crise  tous  les  trois  mois  ; on  dehors  de  ces  crises,  santé  parfaite  ; à partir  de  l’âge  de  3 ans 
ces  convulsions  disparurent  complètement. 

Réglée  à iO  ans;  de  12  à 14  ans  les  règles  cessèrent;  depuis  l’âge  de  14  ans  jusqu’à 
45  ans  elles  redevinrent  régulières,  mais  peu  abondantes;  la  ménopause  est  survenue  à 
! 45  ans:  jamais  de  grossesse,  jamais  aucun  symptôme  pathologique  du  côté  des  organes 
génitaux. 

I En  1870,  étant  âgée  de  13  ans,  variole  assez  grave  dont  le  visage  présente  les  cicatrices. 

A l'Age  de  7 ans,  un  jour  qu'elle  était  au  jardin,  elle  vit  brusquement  surgir  devant  elle 
> on  homme  entièrement  nu  qui  s'amusa  à l’etfrayer  ; elle  en  éprouva  une  telle  épouvante 
qa'eile  eot  une  violente  crise  de  neris  sans  perdre  cependant  connaissance  ; depuis  lors, 
die  est  restée  très  nerveuse  et  croit  que  cette  frayeur  est  la  cause  initiale  de  sa  maladie. 

A Tâge  de  10  ans,  insensiblement,  on  s’est  aperçu  que  sa  démarche  devenait  titubante; 
r elle  avait  des  vertiges  fréquents,  maigrissait.  Ces  syiiiptômes  se  déroulèrent  très  lente- 
ment. A 15  ans,  la  malade  maigrit  tellement  qu’on  la  crut  poitrinaire.  Elle  est  à ce 
moment-là  paraplégique,  ne  peut  pas  se  tenir  debout  ; le  bras  gauche  est  également 
touclié,  il  est  susceptible  de  quelques  mouvements,  mais  la  force  a considérablement 
diminué. 


(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  li  mai  1903. 
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A i'&ge  de  20  ans,  sous  Tinfluence  de  traitements  divers,  la  paralysie*  a rétrocédé  &a 
niveau  de  la  jambe  droite  qui  est  cependant  toujours  très  faible;  l'héiniplégie  gauche  pré- 
domine; depuis  lors,  l'état  est  resté  sensiblement  stationnaire. 

Depuis  son  enfance,  la  malade  n*a  jamais  présenté  de  nouvelle  crise  convulsive,  mais  i 
l'âge  de  30  ans,  par  deux  fois,  à trois  mois  d'intervalle,  elle  eut  une  perte  de  connais- 
sance d’une  durée  de  dix  minutes,  débutant  brusquement  par  une  chute,  face  en  avant, le 
tout  sans  convulsions. 

11  y a cinq  ans,  perte  de  la  vision  de  l'œil  gauche.  Au  dire  de  la  malade,  M.  le  profes- 
seur Badal,  qui  l’examina,  aurait  trouvé  de  la  névrite  optique  ; la  malade  sc  souvient 
aussi  qu’on  a prononcé  devant  elle  les  mots  de  paralysie  du  nerf  optique  et  de  déculle- 
ment  de  la  rétine. 

Etat  actuel  (novembre  1904).  — Femme  au  teint  pâle,  amaigrie,  sans  fièvre  marquée, 
mais  sueurs  nocturnes  fréquentes. 

11  existe  de  la  paralysie  du  facial  inférieur  gauche  : la  langue  n’est  pas  déviés;  U 
malade  ne  peut  pas  arriver  à ouvrir  la  bouche  toute  grande. 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  de  l’atonie,  les  muscles  â l’état  de  repos  sont 
mous  ; il  est  de  plus  parésié,  il  est  susceptible  de  tous  les  mouvements,  mais  la  force  y 
est  notablement  diminuée  et  les  mouvements  sont  lents  et  maladroits.  Les  mouvements 
aiternatits  de  pronation  et  de  supination  se  font  plus  lentement  à gauche  qu’à  droite;  la 
malade  ne  peut  exécuter  ces  mouvements  de  la  main  gauche  si  ello  n’a  le  coude  appuyé; 
â droite,  elle  exécute  ces  mouvements  avec  maladresse  mais  sans  point  d'appui  ; au 
dynamomètre  la  pression  de  la  main  droite  est  do  19  kilogrammes,  celle  de  la  gauche  de 
9 kilogrammes.  Dans  l’attitude  du  serment,  la  main  gauche  se  fatigue  très  vite,  de  plus 
les  doigts  ne  peuvent  être  mis  en  extension  ; le  bras  droit  persiste  beaucoup  plus  long- 
temps dans  cette  attitude  et  les  doigts  peuvent  rester  étendus. 

Ce  qui  frappe  le  plus  dans  l’examen  du  membre  supérieur  gauche,  c’est  la  maladresse 
de  la  malade  à s’çn  servir.  Elle  est  prise  J’un  tremblement  intentionnel  surtout  quand  elle 
essaie  de  porter  la  main  â la  bouche  ou  au  nez  ; elle  ne  peut  de  cette  main  saisir  un  verre 
plein  et  essayer  de  boire  sans  renverser  le  contenu:  au  repos,  le  tremblement  n'exisle  pas. 

A droite,  le  tremblement  intentionnel  existe,  mais  moins  marqué  : la  malade  peut 
j.orter  un  verre  à la  bouche.  Malgré  ce  tremblement,  elle  se  sert  de  ses  mains  pour 
manger,  pour  s’habiller  ; elle  est  même  capable  de  tricoter. 

Les  membres  inférieurs  ne  présentent  à l'inspection  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  un«» 
tendance  des  genoux  à se  porter  dans  l’adduction. 

Le  membre  inférieur  gauche  exécute  tous  les  mouvements  dans  leur  amplitude  Do^ 
male,  mais  avec  lenteur  ; la  force  y est  diminuée,  la  malade  ne  peut  pas  maintenir  letaloa 
au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  est  capable  de  résister  assez  fortement  aux  mouveroeoU  < 
de  flexion  et  d’extension  qu’on  imprime  à cette  jambe. 

Le  membre  inférieur  droit  est  un  peu  frappé  aussi, la  force  y est  diminuée,  mais  le  taluo  i 
peut  être  maintenu  au-dessus  du  plan  du  lit.  Il  n’existe' ni  tremblements  ni  coniractares  | 
au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Lorsqu'on  dit  à la  malade  de  toucher  avec  un  de  ses  pieds  un  objet  placé  en  avant  et  ! 
au-dessus,  le  membre  inférieur  est  mis  d'emblée  en  extension,  puis  soulevé  tout  d'anc  ! 
pièce  sans  qu’il  y ail  mouvement  de  détente,  c'est-à-dire  d'abord  flexion  de  la  cuisse, 
puis  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  La  malade  étant  couchée  est  incapable  de 
s'asseoir  sur  le  lit  si  elle  03  s'accroche  pas  avec  scs  mains  à la  corde  qui  pend  devadl 
elle.  On  voit,  pendant  qu’elle  fait  des  efforts,  se  dessiner  un  soulèvement  du  talon,  mais 
pas  de  flexion  de  la  cuisse.  Uas  de  signe  de  Kernig. 

La  démarche  est  titubante  à l'excès  avec  tendance  à toujours  tomber  à gauche,  as  ! 
point  que  la  malade  est  obligée  de  s'appuyer  énergiquement  sur  un  bâton  qu’elle  tieol  de 
la  main  droite.  La  malade  est  vite  fatiguée  de  marcher  ; elle  s’avance  en  festoooanl,  I 
petits  pas,  les  jambes  écartées,  le  talon  marquant  le  pas. 

La  tête  est  mal  soutenue  sur  les  épaules,  elle  a toujours  tendance  à s’incliner  à gauebt 
pendant  la  marche;  elle  est  animée  d'un  mouvement  latéral,  mouvement  de  négatioe.qal 
cesse  lorsque  la  malade  est  assise  ou  couchée. 

Pas  de  signe  de  Romberg,  mais  lorsque  la  malade  est  debout,  les  yeux  fermés,  pour  sa 
maintenir  en  équilibre  elle  s’incline  à gauche. 

11  n'existc  pas  de  scoliose,  mais  assise  sur  le  bord  du  lit  il  y a hypotonie  des  muselet  ; 
lombaires  gauches  et  une  légère  incurvation  de  la  colonne  vertébrale  à concavité  vers  la< 
gauche  ; spontanément,  en  se  redre.ssant  sans  aide,  la  malade  fait  disparaître  cette  iJ»cll^< 
valion. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  cété  gauche,  au  membre  sopérieor 
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comme  au  membre  inférieur  : le  réflexe  périostique  du  poignet  est  également  exagéré  ; 
P&8  de  trépidation  épileptoïde  de  la  rotule,  pas  de  clonus  du  pied.  Le  signe  de  Babinski 
est  négatif  : le  chatouillement  du  gros  orteil  s’accompagne  de  flexion  à gauche  comme  à 
droite;  le  chatouillement  plus  vif  s’accompagne  de  tension  du  fascia  lata. 

Il  n'existe  pas  d’atrophie  musculaire  notable  ; le  membre  supérieur  et  le  membre 
inférieur  gauches  ont  un  volume  légèrement  inférieur  à celui  des  membres  du  côte  droit. 

Ce  qui  frappe  surtout  chez  cette  malade  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  ; ces  trou- 
bla afféctent  une  distribution  hémiplégique  ; ils  n’existent  que  du  côté  gauche,  le  côté 
droit  est  absolument  indemne  de  tout  trouble  sensitif;  de  plus,  ces  troubles  varient  non 
seolemeot  d’un  jour  à l’autre  mais  dans  le  cours  d’un  même  examen,  suivant  que  la  ma- 
lade est  examinée  couchée  dans  son  lit,  les  membres  inférieurs  très  rapprochés»  ou  assise 
sur  une  chaise. 

La  malade  étant  examinée  un  jour  qu’elle  est  couchée  dans  son  lit  (29  novembre  1904), 
OD  constate  ce  qui  suit  : le  membre  inférieur  et  le  membre  supérieur  gauches  présentent 
de  l’anesthésie  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  aux  excitations  légères  ; les  excita- 
tions énergiques  sont  perçues  mais  immédiatement  localisées  à droite,  et  de  plus  la  ma- 
lade n’indique  pas  avec  sa  main  le  point  exactement  symétrique  du  point  excité  mais  un 
point  situé  un  peu  au-dessus  ou  au-dessous  ; il  y a donc  non  seulement  allochirie  mais 
encore  erreur  de  lieu. 

A nn  nouvel  examen  (10  décembre  1904),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  dans 
soD  Ut,  l’anesthésie  a disparu,  les  excitations  tactiles  légères  sont  perçues  mais  localisées 
en  des  points  symétriques  du  côté  opposé  ; il  en  est  de  même  des  piqûres  et  des  sensa- 
tions de  chaud  et  do  froid.  Quand  on  fait  couler  de  l’eau  froide  sur  la  jambe  gauche,  la 
malade  éprouve  une  sensation  do  froid  sur  la  jambe  droite  sans  se  douter  que  c'est  de 
l’eau  qui  coule.  Si  l’on  répète  la  même  expérience  sur  la  jambe  droite,  la  malade  localise 
exactement  et  de  plus  reconnaît  l’eau. 

L’examen  du  sens  du  lieu  au  moyen  du  compas  de  Weber  ne  révèle  rien  d’anormal  si 
ce  n’est  l’allochirie  avec  les  sensations  double  ou  simple  des  pointes. 

La  sensibilité  osseuse  est  examinée  à l’aide  du  diapason;  à droite,  l’excitation  sur  le 
tibiaest  perçue  et  bien  localisée  ; sur  le  tibia  gauche,  l’excitation  est  perçue  mais  loca- 
lisée à droite. 

La  recherche  de  la  sensibilité  électrique  (courants  faradiques)  donne  les  résultats  sui- 
vants : une  excitation  telle  qu’elle  se  traduit  par  une  vive  secousse  lorsque  le  tampon  est 
appliqué  à la  face'' interne  de  la  jambe  droite  est  perçue  mais  sans  provoquer  de  mouve- 
ment de  défense,  lorsque  le  tampon  est  appliqué  en  un  poiut  symélrique  de  la  jambe 
gauche,  la  sensation  est  localisée  à la  partie  correspondante  do  la  jambe  droite  avec 
quelques  erreurs  peu  considérables  de  localisation. 

Quand  on  fait  passer  un  courant  très  violent,  insupportable  pour  le  côté  droit,  Ü est 
faiblement  ressenti  A gauche,  mais  cette  fois  bien  localisé.  Au  membre  supérieur  gauche 
il  n’y  a pas  d’erreur  de  localisation. 

! A un  autre  examen  (7  janvier  1905),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  au  lit,  il 
existe  de  l’anesthésie  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  à la  jambe  gauche  jusqu'au 
' genou  ; an-dessus  du  genou,  les  sensations  de  contact,  de  piqûre,  de  chaud  et  de  froid 
toot  perçues  quoique  émoussées  et  très  bien  localisées.  Au  membre  supérieur  gauche, 

I anesthésie  complète  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  sur  la  face  dorsale  de  la  main  et 
I de  l’avant-bras  ; ailleurs,  les  excitations  sont  perçues  et  bien  localisées.  Le  phénomène 
de  raJlochirie  a donc  disparu.* 

l'Uérieuremeot,  la  malade  étant  assise  sur  une  chaise,  la  sensibilité  réparait  aux  exci- 
tations profondes  dans  les  parties  qui  étaient  anesthésiées,  et  sans  allochirie. 

A un  autre  examen,  le  14  janvier  1905,  rallochirie  a reparu,  mais  elle  n’est  plus  cons- 
tatée le  17  janvier;  ce  jour-lA  on  retrouve  raiiesthésic  déjé  décrite. 

A partir  de  cette  date,  on  interrompt  tout  examen  jusqu’au  21  mars.  Les  symptômes 
oui  encore  varié;  les  sensations  de  contact  léger  ne  sont  perçues  ni  au  membre  supé- 
I near  ni  an  membre  inferieur  gaucites  ; le  côté  droit  et  la  face  en  entier  sont  indemnes;  les 
i eidtations  tactiles  plus  intenses  sont  perçues  au  membre  iuiérieur  gauche,  mais  locali- 
I séef  en  un  point  symétrique  du  côté  droit;  le  phénomène  de  l’ai  lochi rie  a reparu  très 
nettement  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Les  sensations  de  piqûre  même  profonde 
ne  sont  pas  ressenties  sur  la  main  gauche. 

Au  tronc  U n’existo  pas  d’allocbirie  mais  une  simple  diminution  de  la  sensibilité  du 
«été  gauche. 

I Le  sens  stéréognostique  est  diminué  à gauche,  la  malade  roconnalt  parfois  les  objets 
i mais  avec  lenteur  et  en  commettant  des  erreurs. 
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La  notion  des  attitudes  segmentaires  est  conservée. 

L'examen  du  champ  visuel  n’a  fourni  aucun  renseignement  intéressant  étant  donné 
les  lésions  oculaires  que  nous  avons  précédemment  signalées  et  qui  consistent  actuelle- 
ment, en  plus  de  celles  signalées  plus  haut,  à gauche  en  un  d^llement  de  la  rétine  avec 
cataracte,  à droite  en  une  myopie  considérable.  11  n'existe  pas  de  tremblement  des  pau- 
pières ; pas  de  nystagmus. 

La  sensibilité  cornéenne  est  abolie  à gauche,  il  en  est  de  même  du  réflexe  nasal  du 
même,  côté;  le  réflexe  pharyngien  est  normal. 

Presque  tous  les  jours,  à des  heures  variables,  un  peu  de  céphalée  à localisation  tantôt 
frontale,  tantôt  occipitale  ou  pariétale;  l’examen  du  crâne  ne  révèle  rien  de  particulier  ; 
ni  la  palpation  ni  la  succussion  n'en  sont  douloureuses. 

Pas  de  troubles  intellectuels  : la  malade  répond  très  bien  aux  questions;  elle  est  seule- 
ment apathique  et  se  plaint  que  sa  mémoire  ait  notablement  diminué. 

La  parole  est  traînante,  embarrassée,  nullement  scandée.  L’écriture  est  très  tremblée, 
irrégulière,  mais  lisible. 

Ponction  lombaire  : liquide  céphalo-rachidien  eau  de  roche,  s’écoulant  par  gouttes 
rapides;  on  en  a recueilli  10  centimètres  cubes  ; A =:  0,55  ; lymphocytose  .très  légère  : 
une  vingtaine  de. lymphocytes  dans  une  préparation;  absence  do  clioline,  recherchée 
par  M.  le  professeur  Denigès. 

Rien  de  particulier  à signaler  du  côté  des  dilTérents  appareils  sauf  du  côté  des  pou- 
mons ; cette  femme  est  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  à forme  fibreuse,  caractérisée 
par  de  la  submatité  et  des  craquements  humides  nombreux  aux  deux  sommets. 

L’analyse  des  urines  ne  révèle  rien  d’anormal. 

La  symptomatologie  se  résume  donc  en  une  hémiparcsie  gauche  doublée 
d’un  peu  de  faiblesse  du  membre  inférieur  droit.  Il  n’y  a ni  contractures,  ni 
extension  du  gros  orteil  au  chatouillement  plantaire.  Tous  les  réflexes  lendineui 
sont  exagérés.  La  force  musculaire,  diminuée  surtout  au  membre  supérieur 
gauche,  ne  l’est  pas  au  point  d’empêcher  ni  même  de  gêner  beaucoup  les  mou-  i 
Yemenis  simples  ; leur  exécution  dans  le  décubitus  dorsal  est  sans  doute  mala-  | 
droite,  tremblée,  mais  relativement  aisée  par  rapport  h la  difficulté  inouïe 
qu’éprouve  la  malade  à venir  à bout  des  mouvements  associés  un  peu  com- 
plexes, à se  tenir  sur  ses  jambes,  & marcher.  Aux  membres  supérieurs,  il  existe 
un  énorme  tremblement  intentionnel  beaucoup  plus  accusé  à gauche.  Les  phé- 
nomènes si  nets  d’atonie,  d’asthénie,  d’astasie,  la  démarche  ébrieuse,  jambes 
écartées,  talons  marquant  le  pas,  les  vertiges  avec  chute  à gauche,  la  difficulté 
de  la  pronation  et  de  la  supination  rapidement  alternatives,  tout  cela  permet  de 
penser  à un  syndrome  cérébelleux. 

il  ne  saurait  s’agir  ici  d’une  forme  fruste  de  diplégie  ou  d’^hémiplégie  spasmo- 
dique infantile  : le  signe  de  Babinski,  la  trépidation  épileptoïde,  ralbftose  font 
defaut. 

On  n’est  pas  davantage  autorisé  à penser  à une  myélite  spécifique  ou  à un 
tabes  combiné  : on  n’a  constaté  ni  lymphocytose  céphalo-rachidienne  bien  mar- 
quée, ni  douleurs  fulgurantes,  ni  contractures,  ni  signe  des  orteils.  La 
spasmodicité  se  réduit  à l’exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux. 

Une  tumeur  ou  un  tubercule  du  cervelet  et  de  ses  enveloppes  n’aurait  pas 
cette  lenteur  d’évolution  (dont  le  début  remonte  À l’enfance)  et  s’accompagne- 
rait de  céphalalgie  localisée,  de  douleurs  intra-craniennes  à la  succussion,  de 
vomissements,  de  symptômes  de  lésion  en  foyer. 

La  maladie  de  Friedreich,  avec  ses  attitudes  vicieuses  des  pieds,  l’aboiitioQ 
des  réflexes  rotuliens  qu’elle  entraîne,  rincoordination  tabétiforme  des  membres 
supérieurs  ; l’hérédoataxie  cérébelleuse  avec  son  caractère  familial  et  bérèdi* 
taire  ne  doivent  pas  non  plus  entrer  en  discussion. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  à forme  cérébello-spasmodique  et  à pré- 
dominance hémiplégique  est  de  beaucoup  le  plus  plausible  : le  début  juvénile,  la 
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diiïusioD  des  symptômes,  la  participation  de  troubles  oculaires  (névrite  optique), 
les  modiGcatious  de  la  parole,  les  attaques  apoplectiformes  constituent  autant  de 
signes  importants  qui  s’ajoutent  à ceux  précédemment  énumérés  pour  imposer 
ce  diagnostic.  La  maladie  suit  une  évolution  chronique,  très  lentement  progres- 
sive avec  rémissions  de  quelques  manifestations  morbides  (de  l'affaiblisssment 
des  membres  par  exemple)  et  avec  aggravation  d’un  certain  nombre  d’autres, 
tels  que  la  difficulté  de  la  marche.  Une  tuberculose  pulmonaire  très  ancienne,  à 
tendances  fibreuses,  dont  le  germe  provient  d'un  milieu  familial  souillé  depuis 
longtemps,  entretient  peut-être  le  processus  de  sclérose  multiple  des  centres  ner- 
veui.  Les  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  sclérose  en  plaques  nous  paraissent 
d’ailleurs  plus  étroits  qu’on  ne  le  pense  actuellement,  et  nous  nous  réservons  de 
nous  espliquer  ultérieurement  sur  ce  sujet. 

Des.  troubles  relevant  exclusivement  de  la  névrose  dite  hystérique  simulent 
parfois  la  sclérose  en  plaques  au  point  de  donner  le  change  aux  cliniciens  les 
plus  expérimentés.  L’autopsie  seule  lève  les  doutes.  On  connaît  sur  ce  point  les 
observations  consignées  dans  la  thèse  de  Souques.  Mais  dans  notre  cas  les 
lésions  oculaires,  les  caractères  de  la  station  debout  et  de  la  marche,  la  dévia- 
tion paralytique  de  la  face  du  côté  de  l’hémiparésie  gauche,  le  tremblement 
céphalique,  l’embarras  de  la  parole  ne  sont  guère  du  ressort  de  l’hystérie.  Il 
n’en  est  pas  de  même  de  l’hémihypoesthésie  surajoutée  à l’hémiparésie  gauche. 

Fréquemment  aux  symptômes  organiques  de  la  sclérose  en  plaques  s’asso- 
cient des  perversions  purement  dynamiques  de  la  sensibilité. 

Chez  notre  malade,  sommes-nous  autorisés  à considérer  comme  relevant 
dune  association  hystérique  l’hémianesthésie  et  l'allochirie?  Après  avoir  sou- 
mis ce  cas  k une  observation  prolongée,  noos  répondons  par  l'adîrmative  en 
raison  de  la  mobilité  de  ces  symptômes  inexplicables  k ce  degré  par  tout  autre 
mécanisme  patbogénique,  en  raison  aussi  de  leur  topographie  variable,  tan- 
tôt segmentaire,  tantôt  hémiplégique,  etc. 

Envisageons  en  effet  l’allochirie.  A diverses  reprises  nous  l’avons  vue  accom- 
pagner toutes  les  excitations  cutanées  et  profondes  — tactiles,  thermiques,  dou- 
loureuses, électriques,  voire  même  vibratoires,  le  pied  du  diapason  étant  appuyé 
sur  le  tibia  gauche.  — Après  un  premier  examen  nous  conclûmes  à une  sorte  de 
transfert  des  sensations,  du  membre  impressionné  au  côté  opposé,  dû  k quelque 
obstacle  organique  dans  le  trajet  des  voies  sensitives  centrales.  Eh  renouvelant 
et  en  variant  ces  examens,  Tallochirie  nous  apparutsous  son  vrai  jour  de  phéno- 
mène protéiforme,  fugace,  au  même  degré  que  les  autres  troubles  concomitants 
de  la  sensibilité.  En  présence  d’un  cas  d’allochirie,  il  faudra  donc  toujours  s'as- 
surer, par  des  recherches  répétées  k plusieurs  jours  d'intervalles,  de  la  fixité  ou 
de  l’instabilité  de  ce  symptôme  avant  de  se  prononcer  sur  sa  signification  et  de 
le  rattacher,  sans  plus,  k une  lésion  organique.  Aussi  bien  l’incertitude  la  plus 
grande  régne-t-elle  sur  la  valeur  séméiologique,  sur  les  causes  et  sur  les  condi- 
tions physiologiques  de  l'allochirie.  Bornons-nous  à mentionner  quelques  opi- 
nions sur  ce  point  : 

Obersteiner  (i)  invoque  uiie  lésioh  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Fis- 
cher, Herzberg,  Leyden,  Weiss  notent  l'allochirie  chez  des  tabétiques. 

F. -J.  Bosc  (2),  auquel  nous  empruntons  la  bibliographie  précédente,  se  montre 
éclectique.  11  admet  un  trouble  de  conduction  médullaire,  avec  passage  des  sen- 

;i)  Obersteiner  (de  Vienne)  On  Allochiria,  Brain,  1881,  page  153. 

(t)  Bosc,  Do  rAllochirie  sensorielle.  Rev.  de  méd.,  tome  Xll,  novembre  1892. 
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salions  d'un  côté  t l'autre  des  centres  nerveux  ; il  estime  aussi  que  certains  cas 
relèvent  simplement  de  l'hjstérie  surajoutée  ou  non  & une  affection  organique. 

Determann  (1)  opine  dans  ce  sens. 

Goldscheider  (3)  signale  l'Allochirie  comme  un  symptôme  possible  du  tabes, 
de  la  sclérose  en  plaques,  des  hémiplégies,  des  myélites,  mais  il  ne  fait  pas 
allusion  à sa  nature  hystérique  occasionnelle. 

Déjerine  (3)  admet  l’allochirie  dans  l'hystérie,  les  lésions  cérébrales,  le  tabes, 
dans  certains  cas  de  paraplégie. 

Grainger  Stewart  (4),  Horsley  concluent  à son  origine  fonctionnelle  dans  un 
cas  où  il  s'agissait  plutôt  d’allachœsthésie,  les  piqûres  faites  du  côté  radial 
étant  localisées  du  côté  cubital. 

Morselli  (5)  signale  l'allochirie  du  sens  musculaire  chez  un  Jaksonien  ; de 
plus  le  toucher  de  l'index  est  rapporté  au  pouce,  celui  de  la  face  interne  de  la 
Joue  à la  face  externe.  Les  sensations  douloureuses  sont  perçues  du  côté  tou- 
ché. L'auteur  ne  se  prononce  pas  sur  le  fond  de  la  question. 

Quoi  qu'il  en  soit,  chez  notre  malade  atteinte  de  sclérose  en  plaques,  Tallo- 
chirie  est  de  nature  hystérique. 

Lorsqu’on  soumet  cette  femme  à des  examens  de  la  sensibilité  très  rappro- 
chés, quotidiens,  l’allochirie  disparait  ou  s'atténue.  Lorsqu'on  espace  ces  exa- 
mens, l'allochirie  reparaît.  11  semble  qu’au  repos  prolongé  corresponde  un  effa- 
cement de  la  conscience  du  côté  gauche  du  corps.  Par  des  excitations  répétées, 
portées  sur  les  membres  h gauche,  on  les  rend  en  quelque  sorte  plus  conscients 
des  impressions  exercées  à leur  surface  : il  en  résulte  une  rééducation  passagère 
de  leur  sensibilité,  d’où  la  rétrocession  de  l'allochirie. 


Il 

AMNÉSIE  LOCALISÉE  RÉTRO-ANTÉROGRADE  AYANT  DÉBUTÉ 

BRUSQUEMENT  PAR  UN  ICTUS  CHEZ  UN  PARALYTIQUE  GÉNÉRAL  («) 

PAR 

Pierre  Roy,  et  Roger  Dupouy, 

Chef  de  clinique  Interne 

des  maladies  mentales  à la  Faculté.  à TAsilc  clinique. 

Il  est  de  règle  que  la  dysmnésie  caractéristique  de  la  paralysie  générale  pro- 
gressive débute  insidieusement  et  progresse  lentement  avant  de  se  manifester 
par  quelque  action  morbide  qui  attire  l’attention  de  l'entourage  : oubli  de  soo 
adresse  et  perte  dans  la  rue,  oubli  de  payer  sa  voiture  ou  son  dîner,  incapacité 
fonctionnelle  par  oubli  des  gestes  professionnels  délicats  (mécaniciens- ajos- 

(1)  Determann.  D.  Zeiltchr.,  fur  Nerreuheiik.  Décembre  1900. 

(2)  Goldscheider,  Diagn.  der  Krankh.  des  Nervensyttem»^  Berlin,  1903. 

(3)  Dejerine,  Séméiol.  du  syst.  nerv.  Traité  de  Pathol,  génér.  Masson,  1901.  tome  V. 

(4)  Gratnger  Stewart.  A clinical  lecture  on  a case  of  perverted  localisation  of  eeosS' 
tion  or  allachœstesia.  The  Brit.  Med.  Journal,  6 janvier  1891,  n*  17f3. 

(5)  Morselli.  Ailochiria,  cpilessia  sensitiva.  R.  Accad.  Med.  chir.  di  Genova,  5 mm 
1893. 

(6)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  séance  du  11  mai  1905. 


i 


AVNÉSIB  LOCAUSÉB  KÉTRO-ANTÉROGRADK 


579 


teups,  horlogers,  etc.)  ou  par  erreur  dans  les  comptes  (comptables,  employés  de 
bureau,  commerçants,  etc.)  (i).  Même  dans  ces  cas,  où  un  trouble  isolé  alarma 
la  famille,  un  eiamen  attentif  et  complet  montre  toujours  que  la  perte  de  la 
mémoire  topographique  ou  la  perte  de  la  mémoire  du  calcul,  par  exemple, 
coexiste  avec  d’autres  troubles  dysmnésiques  plus  ou  moins  généralisés,  établies 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long. 

D’ordinaire  l’aggravation  des  troubles  de  la  mémoire  des  paralytiques  géné- 
raux, plus  ou  moins  régulièrement  progressive,  plus  ou  moins  exactement  sou- 
mise aux  lois  de  Ribot,  ne  se  prête  guère  à la  moindre  systématisation,  ni  k la 
moindre  localisation  de  l’amnésie.  L’amnésie  de  la  paralysie  générale  n’est 
qu’un  des  traits,  le  plus  frappant  et  le  plus  précoce,  il  est  vrai,  d'un  affaiblisse- 
menl  psychique,  global  et  généralisé.  C’est  une  amnésie  de  dément,  où  se  vérifie 
encore  au  début  l’oubli  complet  des  faits  récents  contrastant  avec  l’intégrité  des 
Tieui  souvenirs,  mais  où  bientôt  les  progrès  de  l’amnésie  rétrograde  englobent 
tous  les  faits  passés,  anciens  ou  récents;  la  fixation  de  nouveaux  souvenirs  ne 
tarde  pas  à devenir  impossible,  si  bien  que  l’amnésie  des  paralytiques  généraux, 
â la  fois  rétrograde  et  antérograde,  portant  aussi  bien  sur  la  reproduction  des 
souvenirs  que  sur  leur  localisation  ou  leur  conservation,  échappe  le  plus  généra- 
lement à toute  classification  psychologique. 

Contrairement  à cette  marche  insidieuse,  propmstoe  et  diffuse  de  l'amnésie  para- 
ijtique,  nous  avons  obseryé  un  malade  chez  lequel  les  troubles  de  la  mémoire  ont 
débuté  brusquement,  par  un  ictus,  et  sont  restés  strictement  localisés  aux  douze  der- 
niéresannées  de  sa  vie  (2):  — cocherlivreuràParis,  notre  maladecroit  encore  être 
charcutier  k Brunoy  ; — divorcé  et  marié  une  seconde  fois,  il  persiste  à.  prendre 
sa  seconde  femme  pour  la  première  et  les  enfants  de  sa  seconde  femme  pour 
ses  propres  enfants  nés  de  la  première  union;  — orphelin  depuis  douze  ans,  il 
ne  cesse  de  se  lamenter  en  songeant  à l’inquiétude  qu’il  doit  donner  à ses 
■ pauvres  vieux  parents  » et  leur  écrit  une  lettre  empreinte  du  plus  grand  res- 
pect filial:  — etc- 

Cette  esquisse  rapide  de  l’amnésie  de  notre  paralytique  général  suffit  à mon- 
trer qo’elle  offre  des  caractères  tout  à fait  en  contradiction  avec  ceux  qui  sont 
habituels  dans  l’amnésie  paralytique  ; c'est  une  amnésie  localisée,  très  semblable 
par  son  début,  son  évolution  et  sa  physionomie  clinique  à l’amnésie  trauma- 
tique, et  qu^on  ne  pensait  guère  pouvoir  être  réalisée  au  cours  d’une  affection 
progressive  et  démentielle. 


OBSERVATION 

Pâralÿsie  générale.  — Début  par  ictus  amnésique  (?)  trois  mois  auparavant.  — Amnésie 
localisée  rétro-antérograde  portant  sur  la  plupart  des  faits  écoulés  depuis  douze  ans  et 
tomeemani  principalement  la  mort  de  ses  parents,  son  second  mariage  et  sa  nouvelle 
profession . 

Voici,  d'après  les  renseignements  de  son  entourage,  quelle  fut  la  vie  de  Robert  D... 

Il  a 44  ans  et  est  né  à Brunoy  le  26  août  1861.  Ses  parents  étaient  jardiniers  chez  un 
propriétaire  de  cette  localité;  après  quelques  Jours  de  maladie,  ils  moururent  tous  les 
deux  à quelques  heures  d'intervalle,  le  même  jour,  en  1893,  égés  l'un  et  l'autre  d’une 
soixantaine  d'années. 

Robert  D...  aurait  toujours  été  bien  portant  et  n'aurait,  dit-on,  jamais  présenté  aucune 
affection  vénérienne.  Après  avoir  fait  son  service  militaire  à Nancy,  il  revint  à Brunoy, 

(1)  Voir  les  Leçons  cliniques  de  M.  le  Prof.  Jofprot.  1903-1904. 

h)  Maxwell  déclare  qo'on  ne  saurait  impliquer  que,  pendant  la  période  oubliée,  il 
existe  déjà  un  affaiblissement  intellectuel  faisant  moins  bien  fixer  les  souvenirs.  — Thèse 

de  Bordeeiux,  1903. 
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acheta  un  fonds  de  charcuterie  et  se  maria  une  première  fois  en  1888  avec  Charlotte  R..., 
originaire  de  Montgeron.  Le  ménage  fut  malheureux  : la  femme,  de  mœurs  légères,  s’en- 
fuit à trois  reprises  de  la  maison  en  emportant  tout  ce  qu'elle  pouvait;  la  dernière  fois, 
en  1893,  elle  partit  définitivement,  laissant  son  mari  absolument  sans  ressources;  il  fut 
obligé  de  vendre  son  fonds.  Deux  ans  plus  tard,  en  1893,  il  obtint  le  divorce  en  sa 
faveur.  Ce  premier  ménage  était  resté  stérile,  à part  une  Glle,  morte  de  méningite  à 
IMge  de  9 mois. 

En  1902,  Robert  D...  se  maria  une  seconde  fois  avec  une  veuve,  Marie  P...,  qui  avait 
deux  filles,  âgées  aujourd’hui  de  12  et  de  8 ans.  Robert  D...,  de  caractère  gai,  doux,  tra- 
vailleur et  très  sobre,  se  trouva  alors  très  heureux  et  considéra  les  deux  petites  filles  de  sa 
femiue  comme  les  siennes  propres,  les  choyant  d’un  amour  véritablement  paternel.  Il 
était  à cette  époque  garçon  charcutier  à Savigny-sur-Orge,  et,  malgré  son  zèle,  ne 
gagnait  pas  beaucoup  d’argent. 

Dans  l’espoir  d’augmenter  son  salaire,  il  vint  à Paris  et  se  plaça  comme  cocher  livreur 
chez  un  marchand  de  salaisons  de  la  rue  Réaumur,  puis  chez  un  commerçant  du  fao> 
bourg  Saint- Antoine.  C’est  cette  dernière  place  qu’il  occupait  encore  le  28  décembre 
1904. 

Jusqu’à  cette  époque  il  avait  toujours  été  très  bien  portant  et  sa  femme,  ni  son  patron 
n’avaient  rien  remarqué  d’anormal  dans  sa  conduite,  ni  dans  son  caractère.  Il  prenait  son 
travail  très  à cœur,  était  toujours  très  soucieux  des  reproches  qu’il  pouvait  encourir, 
craignait  de  ne  pas  faire  assez  d’ouvrage  et  de  ne  pas  bien  gagner  son  salaire  : c’est 
ainsi  qu’au  mois  de  mai  1904  le  cheval  qu’U  conduisait  étant  mort  subitement  dans  la  roe. 
il  s’en  montra  profondément  aflligé. 

Donc,  le  S8  décembre  i 904,  Robert  D...  s’étant  couché  sitèt  après  son  dtnel*,  se  plaignit 
tout  à coup  d’un  violent  mal  de  tête;  son  visage  était  rouge,  ses  yeux  injectés  et  sa 
femme  qui  le  questionnait  remarqua  à ce  moment  que  ses  réponses  étaient  tout  à fait 
incohérentes.  Il  ne  perdit  pas  connaissance,  ne  présenta  aucun  mouvement  convulsif  et 
le  lendemain  matin  se  leva  à l’heure  habituelle  pour  reprendre  son  travail.  Mais,  trois 
jours  après,  son  patron,  ayant  remarqué  qu’il  oubliait  toutes  les  commissions  qu’on  lui 
donnait,  l’engagea  à se  reposer.  Il  n’a  pas  repris  son  travail  depuis  le  1*'  lanvier  190$; 
encore  le  dernier  jour  sa  femme  dut-elle  le  faire  accompagner  dans  ses  courses  par  roue 
de  ses  petites  Giles. 

Les  troubles  de  la  mémoire  allèrent  s’accentuant  peu  à peu;  le  malade  se  préoccopût 
de  son  travail,  de  sa  famille,  passant  toutes  ses  journées  à se  lamenter.  Le  14  février  1993, 
le  professeur  Hayem,  dans  le  service  duquel  il  était  entré,  à l’iièpital  Salut- Antoine,  le  fit 
transférer  à l'asile  Sainte-Anne.  Il  resta  dans  le  service  de  l’Admission  chez  le  D' Magnu 
jusqu’au  10  mars  1903;  depuis  celte  époque,  il  est  dans  le  service  de  la  clinique  du  Pif* 
fessour  Joffroy  où  nous  l’observons  encore  aujourd’hui. 

Dès  son  entrée  à l’Asile  clinique  on  est  frappé  chez  Robert  D...,  de  la  prédomiiiance 
des  troubles  de  U mémoire,  il  se  présente  avec  une  allure  craintive  et  obséquieuse;  il 
remercie  cérémonieusement  les  înGrmiers  : « Merci,  messieurs,  de  m’avoir  conduit  jos* 
qu’ici  » ; se  confond  en  excuses  au  cours  de  notre  examen  : «Je  vous  demande  pardon,  moih 
sieur  le  docteur,  de  vous  faire  répéter...  Je  vous  prie  do  m’excuser,  monsieur,  si  je  ne  me 
rappelle  pas  la  date...  Excusez-moi;  je  ne  puis  in’empéclier  de  pleurer  en  pensant  à iuh 
pauvres  vieux  parents  et  à mes  pauvres  chères  petites  Giles...  etc.  > A travers  toutes  ces 
lamentations  on  peut  coustalcr  que  le  malade  est  complètement  désorienté  : il  voit  biea, 
dit-il,  qu’il  est  dans  un  hôpital,  mais  ignore  absolument  quel  est  cet  hôpital;  transféré li 
veille  de  Saint-Antoine,  il  croit  être  arrivé  ici  depuis  tantôt  15  jours,  un  mois,  deux  mois, 
il  ne  sait  plus.  Il  se  souvient  qu’U  est  né  en  1861.  mais  en  déduit  qu’il  a 31  ans.  11  ignore 
l'année  (1904  ou  1903,  il  oo  peut  préciser),  le  mois  (octobre?  ..  septembre?.  ^ 
jour,  etc. 

En  continuant  l'examen,  on  ne  tarde  pas  à s’apercevoir  que  les  troubles  de  la  niémoirc 
chez  Robert  D...  ne  sont  pas  généralisés,  mais  portent  d’une  manière  bien  spéciale $ar 
une  certaine  période  de  sa  vie  et  sur  certains  événements  particuliers  ; 

!•  Il  croit  encore  habiter  Brunoy  et  précise  son  adresse,  dans  la  Grande-Rue.  — Or,  i 
il  a quitté  Brunoy  depuis  12  ans  (vente  de  son  fonds  à la  suite  du  départ  de  sa  preiuiert  j 
femme). 

Il  croit  être  toujours  établi  charcutier  à Bi*unoy,  — Or,  il  est  garçon  livreorà  Paris,  | 
depuis  plus  de  deux  ans. 

3®  Il  croit  vivre  toujours  avec  sa  première  femme,  Charlotte  R...;  il  alGrme  qu’il  n’t. 
jamais  été  marié  deux  fois;  c’est  à Montgeron,  à l’àge  de  27  ans,  qu'il  s'est  marié;  ie< 
femme  était  avant  son  mariage  couturière  chez  sa  grand'mère  ; actuellement  elle  Ueflt 
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arec  lui  le  fonds  de  charcuterie  à Brunoy.  11  nous  trace  le  portrait  de  sa  femme  : blonde, 
de  taille  moyenne,  mince,  avec  des  yeux  bleus. 

Quand  sa  seconde  femme,  Mario  F...,  à laquelle  s*appli<iue  assez  bien  le  signalement 
ci-dessus,  entre  dans  la  salle,  Robert  D.  ..  sc  lève  et  rembrasse.  — « C*esi  votre  femme? 
lui  demandons-nous.  — Oui.  — Comment  s'appclIe-t-elle?  — Charlotte  R » 

4*  Robert  D..,  croit  également  que  le»  deux  petites  filles  de  sa  seconde  femme,  Marie  F..., 
tOAtses  deux  petites  filles  à lui^  nées  de  son  union  avec  Charlotte  R...  (sa  première  femme). 
11  précise  mémo  certains  details  complètement  erronés  : les  deux  petites  filles  sont  nées 
I à Brunoy  : c'est  une  sage-femme  de  Montgeroii  qui  les  a mises  au  monde;  après  avoir  été 
I quelque  temps  nourries  par  sa  femme,  on  les  a envoyées  en  nourrice  à Yerres. 

I 5*  Robert  D...  ne  cesse  de  se  lamenter  à la  pensée  du  tourment  qu’il  donne  actuellement 
I d ses  vieux  parents,  — décédés  en  réalité  depuis  Î893.  — Là  encore,  il  fournit  des  détails 

I qui  furent  exacts...  il  y a 12  ans  : ses  parents  sont  jardiniers  dans  la  proprlété  de  M.  M..., 

I à Brunoy;  son  père  a 60  ans  et  il  est  encore  très  vert  pour  son  Age;  sa  mère  a 56  ans, 

elle  a des  douleurs,  mais  travaille  toujours. 

Robert  O...  nous  demande  la  permission  d’écrire  A « ses  pauvres  vieux  parents  » pour 
les  rassurer  sur  son  sort,  et,  sous  nos  yeux,  il  écrit  assez  correctement  la  lettre  sui- 
vante dont  l’orthographe  a été  respectée  : 

« Jeudi  11  avril  1905  (1). 

I « Chers  Parents  (2), 

> Je  vous  prie  de  me  pardonner  si  j'ai  été  un  peu  long  A vous  écrire  mais  voici 
quelques  temps  que  je  suis  malade  et  comme  je  ne  voulait  pas  vous  venir  voir  dans  la 
faiblesse  que  je  suis  je  me  permet  de  vous  écrire  ces  quelques  lignes  pour  vous  donner 
de  mes  nouvelles,  je  si  dant  une  maison  de  santé  ou  ces  Messieurs  prenne  soin  de  moi  et 
00  je  reçoit  les  soins  qui  me  son  nécessaire. 

* Bien  des  compliments  de  ma  part  à ma  chère  sœur  et  mon  beau  fiére  et  embrasse 
bien  le  petit  Charles  pour  moi. 

« Je  finit  ma  petite  lettre  en  vous  embrassant  de  tout  cœur. 

« Robert  I)....  » 

Cette  lettre  est  vraiment  très  curieuse  si  l'on  considère  qiïelle  fui  écrite  par  Robert  D... 
le  a mars  i905  à ses  parents  morts  depuis  Î893.  L’énormité  d'un  semblable  oubli  con- 
traste avec  l’ordonnance  générale  de  la  lettre  assez  correcte,  avec  la  conservation  des 
sentiments  affectifs  qui  y est  attestée,  avec  l'écriture  qoi,  bien  qu’un  peu  tremblée,  n'offre 
ancun  caractère  spécifique,  et  môme,  pourrait-on  dire,  avec  le  nombre  des  fautes  d’or- 
thographe, guère  supérieur  à celui  que  peut  faire  A l’état  normal  un  cocher  livreur  ou  un 
charcutier  non  affaibli  intellectuellement. 

I Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  montrant  chez  Robert  D...  l'oubli  des  souvenirs 
I des  douze  dernières  années  : par  exemple,  la  mort  en  pleine  rue  du  cheval  qu'il  coodui- 
I sait,  pour  livrer  la  marchandise  de  son  patron,  et  dont  il  se  montra  si  affligé  l'an  dor- 

I nier,  est  tout  A fait  oubliée  : « Mon  cheval  n’est  pas  mort...  Je  n'ai  jamais  eu  de  cheval... 

I Je  suis  établi  charcutier  à Brunoy...  »,  nous  dit-il.  Mais  il  est  inutile  d'insisler  sur  cè 

! point  : il  est  évident  que,  si  les  cinq  événements  les  plu.s  importants  de  la  période  1893- 

I 1905  ont  totalement  disparu  de  sa  mémoire,  Robert  D...  ne  saurait  avoir  gardé  le  sou- 
venir des  faits  contemporains  plus  menus  et  qui,  pour  la  plupart,  sont  étroitement  liés 
aux  gros  faits  oubliés  : secoud  mariage,  changement  de  profession,  etc. 

En  revanche,  les  événements  antérieurs  à 1893  sont  bien  conservés.  Le  malade  nous 
conSnne  les  renseignements  fournis  par  sa  seconde  femme  : il  dit  avec  exactitude 
la  date  de  sa  naissance,  estcapable  d’énumérer  tous  les  charcutiers  de  Brunoyetdes  environs 
chez  lesquels  il  travailla  comme  apprenti  ou  comme  ouviier,  avant  de  s’établir  à son 
compte,  lors  de  son  mariage  avec  Charlotte  R...,  mariage  dont  il  précise  la  date.  Son 
passage  au  régiment  loi  a laissé  des  souvenirs  assez  fidèles  pour  qu’il  puisse  nous  fixer 
certains  détails  de  sa  garnison,  Nancy,  et  meme  nous  fournir  spontanément  son  numéro 
de  tirage  au  sort.  C’est  donc  bien  à la  seule  période  1893-1905  que  se  limite  Vamnésie.  A la 
vérité  il  n’est  guère  possible  de  préciser  la  date  très  exacte  A partir  de  laquelle  les 
souvenirs  ont  disparu  : la  mort  des  parents,  survenue  en  1893  dans  des  circonstances 
d’ailleurs  assez  remarquables  (mort  du  père  et  de  la  mère  le  même  jour,  A quelques 
heures  d'intervalle),  nous  a paru  le  dernier  gros  fait  oublié  ; en  deçA,  nous  n’avons 
relevé  auenne  lacune  importante. 

fl)  Celte  date  est  inexacte  : la  lettre  fut  écrite  en  réalité  le  samedi  il  mars  1905.  Le 
I malade  ne  data  sa  lettre  que  sur  notre  demande  et  après  beaucoup  d’hésitations. 

(2)  Nous  rappelons  que  les  paronis  auxquels  le  malade  écrit  sont  morts  depuis  douze  ans. 
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Cette  amnésie  rétrograxle,  si  exceptionneUemeot  localisée  dans  le  temps  chez  un  para- 
lytique général,  se  coraplëto  d'une  amnésie  anlérograde  qui  n'ofTre  aucun  caractère  bien 
spécial.  Chez  notre  malade,  les  troubles  actuels  de  la  mémoire  de  fixation  sont  ceux  de 
tous  les  paralytiques  généraux  : il  oublie  les  laits  de  sa  vie  à l'asile,  ne  sé  rappelle  plus 
la  date,  ni  les  jours  où  sa  femme  l'a  visité.  On  lui  donne  à lire  un  fait-divers  dans  le 
journal;  quelques  minutes  plus  tard  il  ne  se  souvient  plus  s'il  est  question  d'un  empoi- 
sonnement ou  d’un  drame  de  la  jalousie.  Cinq  séries  successives  de  six  chifTres,  qu'il  est 
capable  encore  d’écouter  avec  une  attention  suffisante,  ne  sont  répétées  par  lui-méme, 
immédiatement  après  l'audition,  qu’avec  de  très  nombreuses  erreurs,  sauf  pour  la  pre- 
mière série.  D’ailleurs  l’examen  de  la  mémoire  du  calcul  révèle  les  troubles  habituels  : 
fautes  dans  les  additions  les  plus  élémentaires,  lenteur  excessive  et  fatigue  survenant 
rapidement  dans  la  multiplication,  etc.  (i). 

En  résoraé,  la  perte  de  la  mémoire  immédiate  ou  de  fixation,  surajoutée  à 
l’oubli  limité  à la  seule  période  1893-1905,  nous  permet  de  dire  que  Robert  D. 
présente  une  amnésie  localisée  rétro-antérograde,  tout  à fait  comparable  aui 
cas  nombreux  d’amnésie  localisée  survenue  à la  suite  des  traumatismes  (2),  de 
la  pendaison  (3),  des  émotions,  etc. 

11  nous  reste  à établir  que  les  troubles  de  la  mémoire  chez  notre  malade  ne 
relèvent  d’aucune  cause  analogue,  mais  bien  de  la  méningo-encéphalite  inters- 
titielle diffuse.  Le  diagnostic  de  paralysie  générale  semble  aujourd'hui  facile, 
par  suite  de  l’évolution  progressive  des  troubles  mentaux.  Mais,  au  début,  il 
offrait  des  difficultés  assez  réelles  pour  que  M.  le  D'  Magnan,  dans  son  certificat 
de  quinzaine,  s’en  soit  tenu  au  diagnostic  à^alTaiblnsement  intellectuel  am 
dépression  mélancolique.  On  voit  que  déjà  l’absurdité  de  ses  lamentations  inces- 
santes et  de  scs  préoccupations  hypocondriaques,  l'inconscience  de  son  état,  et 
aussi  les  troubles  de  la  mémoire,  avaient  suffi  pour  affirmer  l’affaiblissement 
des  facultés  psychiques  et  pour  différencier  ce  malade  d’un  mélancolique  ordi- 
naire, dont  il  n’avait  ni  la  douleur  morale,  ni  les  réactions  exagérées,  mais 
adéquates. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de  paralysie  générale  au  début, 
les  seuls  troubles  psychiques  se  montraient  impuissants  à établir  un  diagnostic 
qui  demande  toujours  à être  confirmé  par  un  examen  somatique  soigneux  et 
complet.  Robert  D...  ne  présentait  aucun  trouble  de  la  parole,  même  lors- 
qu’on lui  faisait  prononcer  les  mots  d’épreuve  habituels;  ses  réflexes  rotuliens 
étaient  normaux,  sa  langue  à peine  tremblante.  Mais,  dès  le  début,  on  notait 
que  la  pupille  gauche  était  manifestement  plus  grande  que  la  droite  et  avait 
son  contour  légèrement  irrégulier;  le  réflexe  pupillaire  à l’accommodation  se 
produisait  très  normalement,  mais  la  réaction  à la  lumière  était  très  affaiblie,  et 
des  deux  côtés.  Malgré  l’importance  de  ces  troubles  oculaires,  le  caractère  excep- 
tionnel de  l’amnésie  localisée  au  cours  de  la  paralysie  générale  pouvait  laisser 
encore  quelques  doutes,  qui  furent  dissipés  par  la  ponction  lombaire  : la  pré- 
sence de  sérine  et  l’existence  d’une  abondante  leucocytose  céphalo-rachidienne 
(environ  seize  ou  dix-huit  éléments  blancs  par  champ  de  microscope)  affirmaient 
la  réalité  d’une  réaction  méningée  qui  ne  pouvait  être  rapportée  en  l’espèce 
qu’à  la  méningo-encéphalite  interstitielle  diffuse. 

* * 

Nous  n’avons  nullement  l’intention  d’insister  sur  Tutilité  de  la  ponction 

(1)  Voir  les  leçons  cliniques  du  professeur  Jopproy  ; — et  la  thèse  de  Cobkillot. 
Paris,  1904. 

(2)  Voir  Lacombe,  Thèse  de  Paris,  1904,  etc. 

(3)  Voir  JoFFRov,  Arch.de  Neurol.,  1900,  t.  I,  etc. 
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lombaire  pour  le  diagaostic  de  la  paralysie  générale»  ni  même  de  réclamer 
qa'oo  ponctionne  tous  les  sujets  présentant  de  l'amnésie  localisée.  Toutefois  il 
est  peut-être  permis  de  s'étonner  de  la  facilité  avec  laquelle  certaines  observa- 
' tioDs  d’amnésie  recueillies  d'ordinaire  par  des  psychologues  purs»  et  dépourvues 

I souvent  de  tout  examen  somatique,  sont  rapportées  à une  simple  émotion,  à 

' une  idée  obsédante»  à un  excès  de  travail»  etc.  Notre  observation  montre  que 
même  les  formes  où  l’amnésie  semble  affecter  une  dissociation  purement  psycho- 
logique et  fonctionnelle  sont  susceptibles  d'être  réalisées  par  une  maladie  orga- 
nique. Mais  il  est  sans  doute  exceptionnel  d’observer  une  amnésie  localisée 
au  cours  d'une  affection  organique  par  essence  diffuse»  telle  que  la  paralysie 
générale. 
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I 767)  Introduction  à la  Sémiologie  des  Maladies  du  Système  Nerveux, 

I par  J.  Babinski.  Gazette  des  HôpitauXy  il  oct.  1904»  n<*  116,  p.  1125. 

I Remarquable  leçon  sur  la  valeur  des  symptômes  objectifs  en  pathologie  ner- 

I veuse»  symptômes  objectifs  en  partie  découverts  par  M.  J.  Babinski;  cette  leçon 
I ouvre  une  nouvelle  série  de  conférences;  elle  expose  la  façon  dont  doit  être  corn- 
! prise  une  bonne  sémiologie.  Thoma. 

I 768)  Analyse  spectrale  des  Urines  normales  ou  pathologiques;  sen- 
flito-colorimétrie»  par  Henri  Parmentier»  1 vol  in-18,  160  pages  avec 
I 38  schémas  spectraux  en  4 planches.  Paris,  Jules  Housset,  édit.,  1905. 

.Après  un  exposé  de  l'appareillage  nécessaire  et  des  conditions  expérimentales» 
rAuteur  recherche»  par  le  moyen  des  spectres  d’émission»  les  composés  miné- 
raux des  urines»  puis  les  métaux  que  l'on  ne  trouve  que  dans  les  cas  acciden- 
tels : Mercure,  cuivre»  plomb»  zinc,  etc.,  etc.  Ces  déterminations  sont  importantes 
en  toxicologie  ou  lorsqu'il  s’agit  de  déceler  l’élimination  urinaire  de  faibles 
quantités  de  matières  minérales.  La  plus  grande  partie  de  l’ouvrage  est  coiir 
sacrée  à l’étude  des  spectres  d’absorption  des  matières  colorantes  urinaires. 

Après  rhistorique  des  travaux  concernant  les  pigments  de  l'urine  normale, 
l’Auteur  décrit  ses  procédés  d'isolement  et  de  dosage.  H donne  ensuite  le  résul- 
tat de  ses  recherches  sur  l'origine  et  la  sémiologie  des  pigments  urinaires  nor- 
maux ou  pathologiques.  11  recherche  les  composés  incolores  des  urines  au  moyen 
des  caractères  spectraux  de  leurs  réactions  colorées.  Il  insiste  sur  le  peu  de  spé- 
cifldté  de  la  réaction  de  Pettenkofer,  en  tant  que  réaction  colorée.  Les  carac- 
tères spectraux  de  cette  réaction  sont»  au  contraire»  très  nets  et  permettent  de 
différencier  les  corps  donnant  même  coloration  II  en  est  de  même  de  la  réaction 
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du  biuret.  La  reciierche  spectrale  des  colorations  accidentelles  produites  par 
phénol,  copahu,  acide  chr^sophanique,  pyramidon,  etc.,  fait  l'objet  d’un  cha- 
pitre spécial,  ainsi  que  le  dosage  des  composés  employ  és  dans  l’étude  de  la  per- 
méabilité rénale. 

L’auteur  termine  par  la  description  d’un  procédé  de  dosage  nouveau,  et  Je 
l'appareil  qu’il  a imaginé  et  dénommé  < sensito-colorimètre  ».  Cette  méthode 
permet  de  doser,  pour  ainsi  dire  < automatiquement  »,  les  matières  colorantes 
les  plus  diverses. 

Trente-huit  schémas  spectraux  complètent  l'ouvrage.  R. 

ANATOMIE 

769)  Les  Neurofibrilles  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 

y Gajal  ; variations  du  réticulum  neurolibrillaire  à l’état  normal 

et  pathologique,  par  Azoülay.  Presse  Médicalcy  5 oct.  1904,  n*  80,  p.  635. 

Les  auteurs  qui,  jusqu’à  présent,  se  sont  occupés  des  neurofibrilles,  ont  tou- 
jours admis  que  leur  réticulum  était  immuable,  que  c’était  un  appareil  fiie, 
incapable  de  se  transformer.  11  faut  définitivement  écarter  cette  opinion.  Le 
réticulum  neurofibrillaire  est  oh  ne  peut  plus  changeant,  et  cela,  à l'état  normal 
comme  à l’état  pathologique. 

Variations  à l*éiat  normal.  — Dans  les  cellules  de  la  moelle  du  lézard  en  acti- 
vité, les  neurofibrilles  sont  en  grand  nombre  et  très  ténues.  Dans  les  cellules  de 
la  moelle  du  lézard  hibernant  elles  sont  rares  et  énormes.  Or,  réchauffé  pendant  , 
une  heure  à l’étuve,  le  lézard  hibernant  prend  les  neurofibrilles  médullaires  du 
lézard  d’été. 

Chose  singulière,  les  cellules  de  l’appareil  ganglionnaire  de  l’intestin  subis- 
sent, chez  les  animaux  hibernants,  les  mêmes  transformations  que  les  neurones  | 
de  la  moelle.  Par  contre,  les  neurofibrilles  des  cellules  du  cerveau,  du  cerveao 
intermédiaire,  du  cerveau  moyen,  restent  inchangées  ; toujours  fines  et  nom-  j 
breuses,  elles  montrent,  par  là,  que  ces  centres  conservent  leur  activilé  malgré 
l’action  déprimante  des  basses  températures. 

Variations  à Vétat  pathologique.  — Le  seul  état  morbide  encore  étudié  par  | 
M.  Cajal  est  la  rage  expérimentale. 

Au  début  de  la  période  paralytique,  les  neurofibrilles  naguère  minces  et  ia- 
nombrables  s’épaississent,  se  raréfient,  s’écartent  les  unes  des  autres,  créant 
ainsi  des  espaces  plus  vastes  qu’à  l’ordinaire  et  traversés  par  un  petit  nombre 
de  filaments  secondaires.  Lors  de  la  mort  le  bouleversement  du  réseau  filamen- 
teux est  porté  à son  plus  haut  point;  presque  toutes  les  neurofibrilles  primaires, 
d’ailleurs  fort  peu  nombreuses  et  très  en  désordre,  sont  démesurément  épaissies 
par  des  renflements  fusiformes  et  allongés.  Ces  renflements  sont  eux  mêmes 
divisés  à leurs  extrémités  et  s'anastomosent  ainsi  avec  de  multiples  neurofibrilles 
secondaires  fines,  disposées  en  réseau. 

Le  réticulum  neurofibrillaire  éprouve  donc  à l’état  pathologique  des  change- 
ments, au  moins,  aussi  considérables  qu’à  l’état  normal.  Si,  de  ces  change- 
ments, on  rapproche  ceux  que  M.  Cajal  a constatés  de-ci,  de-là,  chez  le  chien  et 
le  lapin  jeunes  et  en  état  physiologique,  ceux  également  qu’il  a observés  chez 
le  chien  nouveau-né,  ou  demeure  convaincu  de  la  mutabilité  extrême  du  réscaa 
neurofibrillaire.  Loin  de  croire,  comme  on  l’a  supposé  jusqu’ici,  qu’il  s’agit 
d'une  simple  collection  de  fils  conducteurs,  il  faut  admettre  que  c’est  un  appa- 
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rejl  rarisblf,  susceptible  de  transformations  comparables,  comme  le  dit  M.  Cajal, 
À celles  t{ui  sur?tennent  dans  les  poils  stamioaux  du  tradaeantia  virginiea. 

Feindel. 

770)  Les  lésions  du  réticule  des  Cellules  nerveuses  dans  la  Rage,  par 

S H Cajau  et  Dalmacio  tiARCiA.  Trahajos  del  laboratorio  de  investigaciones  bio- 
ioglcmdiia  ünirer&Uad  de  dfadrid,  t.  III,  fasc.  4,  i904. 

l/h/pertrophie  neurofibrillaire  n’a  jamais  fait  défaut  dans  les  centres  ner- 
Tgui  des  animaux  (lapin,  chien,  cobaye)  enragés  des  expériences.  Elle  existe 
partout  dans  les  centres  nerveux  et  constitue  par  cela  un  excellent  signe  de  dia- 
gtioslic  hUto-pathologique. 

Celle  hypertrophie  est  analogue  à celle  qui  se  fait  sous  Taction  du  froid  dans 
vmei  dans  les  reptiles  11  semblerait  que  le  réseau  neurofibrillaire  n'est  pas 
uQ  syih-me  de  filnments  dies,  mais  qu'il  représente  un  appareil  contractile 
tapable  de  changer  lentement  sa  forme  générale  à la  façon  des  cordons  proto- 
plasmiques de  la  tradescantia  virginica.  Achucarro. 

ni)  Le  Noyau  Rouge  et  le  Pédoncule  Cérébelleux  supérieur,  par 

H.  Treisiu,  loîtrnat  f.  Psychologie  u.  Neurologie,  Bd  JIl,  Heft  5,  S,  215,  1904. 

Après  un  exposé  hiatoriqur  très  documenté  de  la  question,  Tauteur  rapporte 
les  résultats  de  ses  recherches  personnelles.  Il  a expérimenté  sur  le  lapin;  après 
avoir  pratiqué  des  hémiseclions  de  la  protubérance  ou  sectionné  un  des  pédon- 
cules cérébelleux  supérieurs,  il  a examiné  comparativement  au  bout  de  plusieurs 
jours  les  deux  nojaux  rouges  et  les  deux  noyaux  dentelés,  et  recherché  la  chro- 
matolysedes  cellules.  Ses  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1*  Aucune  fibre  issue  du  noyau  rouge  ne  monte  dans  le  cervelet  par  le  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur  ; 

2*  Les  cellules  antérieures  du  noyau  rouge  (un  i/3  ou  un  1/4)  envoient  leurs 
cylindraxes  directement  en  avant; 

3*  Les  cellules  postérieures  du  noyau  rouge  envoient  leurs  fibres  en  arrière 
dans  la  protubérance,  probablement  dans  le  faisceau  de  Monakow; 

4*  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  naît  du  noyau  dentelé  et  de  la  partie 
citerne  du  noyau  du  toit  du  même  côté,  ainsi  que  de  la  partie  interne  du  noyau 
du  toit  du  côté  opposé.  H.  Lamy. 

772)  Recherches  sur  llnnervation  Métamérique  de  la  Peau,  par 

A Frôuligh  et  O.  Grosser  (de  Vienne).  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkundey 
Band  XXIII,  1903. 

Les  auteurs  discutent  la  valeur  des  dilTérents  schémas  de  la  sensibilité  cuta- 
née, puis  étudient,  par  dissection,  la  distribution  périphérique  des  nerfs  inter- 
costaux ; ils  admettent  que  les  territoires  sensitifs  des  nerfs  intercostaux  ne  sont 
pas  parallèles  aux  côtes  et  espaces  intercostaux  et  forment,  en  général,  des 
bandes  de  largeur  variable,  bandes  à peu  près  horizontales  qui,  à leurs  deux 
extrémités  (ventrale  et  dorsale),  descendent  vers  la  ligne  médiane  (médioven- 
trale  et  médiodorsale) . 

Les  territoires  des  racines  postérieures  et  des  segments  médullaires  corres- 
pondants sont  identiques  aux  territoires  des  nerfs  intercostaux.  Un  de  ces  terri- 
toires, dermatome,  correspond  à Tenscmble  anatomique  constitué  par  le  nerf 
intercostal,  la  racine  et  le  segment  médullaire.  Dermatomes,  rhizonières  et 
mvélomères  coïncident. 
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Le  fait  qu'un  trouble  de  la  sensibilifé  ou  qu'un  trouble  trophique  affecte  sur 
le  thorax  une  disposition  perpendiculaire  à l'axe  du  corps  n'implique  pas  que  la 
lésion  causale  siège  dans  la  moelle. 

Sur  les  membres  les  troubles  qui  revêtent  une  topographie  perpendiculaire  à 
Taxe  du  membre  peuvent  être  considérés  avec  Schlesinger  comme  des  tj-pes 
fortuits;  mais  il  est  possible  que  les  zones  cutanées  voisines  à la  périphérie 
aient  dans  la  moelle  des  représentations  voisines.  D’autre  part,  on  observe 
expérimentalement  chez  le  singe,  à la  suite  de  la  section  de  certaines  racines, 
des  anesthésies  perpendiculaires  à l’axe  des  membres  (figures). 

A.  Bauer. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


773)  Sur  une  Blessure  du  Cerveau  faute  par  une  arme  àfeu  (L'eber  eine 
Hirn-Schussverlelzung),  par  Otto  Veragüth  (Zurich).  Correspondenz-Blatt  fur 
Schweizei*  Aerzte,  i904,  n*  il. 

Observation  d’un  homme  de  33  ans  qui  se  tire  un  coup  de  revolver  dans  la 
tète.  A la  suite,  hémiplégie  gauche,  conservation  complète  de  la  connaissance 
pendant  vingt  à trente  minutes;  mort  le  lendemain.  C'est  sur  cette  conservation 
de  la  connaissance,  malgré  la  soudaineté  du  traumatisme,  la  commotion,  l'im* 
portance  de  la  lésion  de  l'hémisphère  droit,  Tinlensité  de  l’hémorragie  qu'insiste 
surtout  l’auteur.  Brkcy. 

774)  Amélioration  mentale  marquée  après  une  opération  pour  Frac* 
ture  du  Crftne  avec  enfoncement,  par  B.  van  den  Hedges.  Medical  Record, 

28  j an vier  1 905,  p . 134. 

11  s'agit  d'un  enfant  de  8 ans  qui  avait  reçu  une  brique  sur  le  sommet  de  la 
tête;  lorsqu’il  fut  guéri,  sa  mère  s’aperçut  d’une  dépression  marquée  au  milieu 
du  crâne.  A partir  de  ce  moment,  l'enfant  présenta  un  curieux  changement  de 
ses  facultés  mentales  et  morales.  Lui  qui  était  normal  en  tous  points  devint 
incupahle  d'apprendre  même  des  rudiments  de  choses,  il  devint  violent  et  voleur, 
battant  les  autres  enfants  et  ne  pouvant  pas  ne  pas  s’approprier  tous  les  objets 
qu’il  trouvait  à sa  convenance.  L'opération. rétablit  en  partie  l'intelligence  et 
complètement  le  sens  moral.  Thoma. 

775^  Hémorragies  Intracrâniennes  traumatiques  évoluant  en  deux  | 
temps,  par  E.  Lafforgce.  Bulletin  médical,  12  oct.  1904. 

Ce  qui  caractérise  les  deux  observations  de  l'auteur,  c'est  la  production  d'one  : 
hémorragie  seconilaire  plus  grave  que  l’hémorragie  primitive  et  s'effectuant 
dans  un  territoire  vasculaire  en  connexion  fonctionnelle  avec  la  zone  d’hémor-  | 
ragie  primitive. 

L’hémorragie  primitive  est  la  conséquence  immédiate  du  traumatisme,  | 
l’hémorragie  secondaire,  celle  qui  apparaît  plusieurs  heures  plus  tard,  dépend 
de  la  perturbation  apportée  dans  un  système  artériel  à résistance  amoindrie  par  ; 
les  maladies  antérieures,  par  la  syphilis,  dans  les  deux  cas  de  l'auteur. 

Thoma. 

776)  Cas  d’Hydrocéphalie  où  l'on  fit  un  drainage  Péritonéo-méningé,  ! 

par  J.  H.  Nicoll.  Glasgow  médico-chirurgical  Society,  7 octobre  1904.  | 

L’idée  est  d’établir  et  de  maintenir  un  libre  passage  lombo-périionéal  au  ' 
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liquide  céphalorachidien  ; celui-ci,  produit  en  excès,  serait  absorbé  par  le  péri- 
toine sans  perle  pour  l’organisme.  Thoma. 

777)  fSclatement  des  Sutures  du  CSrâne,  par  Bourneville.  Progrès  médical, 
8oct.  1904,  p.  230(2  fig  ). 

Les  cas  de  disjonction  ou  d’éclatement  des  sutures  sont  très  rares.  Bourne- 
ville en  a observé  deux  : le  premier  chez  l’enfant  Ber...  atteint  d*idioti$  sympto- 
rntique  d’un  sarcome  du  cervelet.  Sous  l’influence  de  la  pression  exercée  par 
l’hvdrocéphalie,  les  sutures  se  sont  progressivement  écartées  à un  degré  très 
remarquable.  Second  cas  : Marie  Bais...,  morte  à l’âge  de  12  ans.  L’autopsie  a 
montré  plusieurs  tumeurs  du  cervelet.  L’examen  histologique  a permis  de  les 
rattacher  à une  tuberculose  chronique  avec  évolution  gliomateuse  et  kystique. 
Pendant  la  vie^  il  est  survenu  une  hydrocéphalie  qui  s’est  traduite  par  une 
augmentation  de  volume  de  la  tète  et  cela  par  le  fait  de  la diatanston  des  sutures. 

Thoma. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


778)  Contribution  àTétude  de  l’anatomie  pathologique  de  la  Sclérose 
Amyotrophique  Latérale  d’origine  bulbaire,  par  Joükovsky.  Revue  (rime) 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n®  8,  p.  561-574. 

F.xamen  d'un  cas  personnel  et  étude  des  données  littéraires.  Dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  les  modifications  pathologiques  peuvent  se  propager  sur 
toutes  les  régions  du  système  moteur  (moelle  épinière,  bulbe,  écorce  cérébrale)  ; 
les  cellules  nerveuses  de  ces  régions  sont  soumises  à l’atrophie  et  à la  dégéné- 
rescence pigmentaire  et  graisseuse.  Dans  le  cas  signalé,  outre  les  voies  pyrami- 
dales la  voie  cérébelleuse  directe  a été  atteinte.  Les  voies  descendantes  de  pro- 
jection sont  sujettes  à des  modiflcalions,  les  voies  pyramidales  de  même  que  les 
voies  eitrapyramidales,  et  aussi  le  fascial  longitudinal  postérieur. 

Serge  Soukhanoff. 

779)  Paralysie  du  Récurrent  d’origine  bulbaire,  syndrome  de  Jackson 
et  s3Hidrome  sympathique  oculaire  (dit  de  Claude  Bemard-Horner 
ou  de  Hutchinson)  dus  à un  ramollissement  de  l’hémibulbe  droit 
par  thromboartérite  syphilitique.  Réflexions  sur  le  vago-spinal, 
sur  les  Centres  bulbaires  du  Larynx,  du  voile,  par  MM.  CAuzARoet  Lai- 
gxel-Lavastine.  Hulletin  et  Mémoires  de  la  Société  de  Laryngologie,  d'Otologie  et  de 
Rhinologie  de  Pans,  1904,  p.  43-54. 

Cette  observation  clinique,  les  considérations  anatomiques  exposées  paraissent 
donner  plus  de  poids  à la  théorie  de  Lermoyez  sur  le  vago-spinal  ; elle  semble 
permettre  de  localiser  dans  le  noyau  dorsal  du  vague  ou  de  l’aile  grise  le  centre 
bulbaire  du  larynx  et  du  voile,  la  clinique  humaine  permettant  de  confirmer  les 
recherches  expérimentales  de  Van  Gehuchten,  faisant  du  noyau  sensitif  de  l’aile 
grise  un  noyau  sensitivo-moteur,  centre  bulbaire  des  fibres  motrices  du  spinal, 
département  du  pneumogastrique.  Feindel. 

ORGANES  DES  SENS 

780)  Amblyopie  quinique,  [uir  Urina  La  Clinique  opht  , 10  août  1903. 

A la  suite  de  l’absorption  accidentelle  de  20  grammes  de  sulfate  de  quinine, 
le  malade  de  Keina  épi'ouva,  entre  autres  accidents,  de  l’amblyopie  avec  uchro- 
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matopsie.  ODG  Vni/3.  Rétrécissement  du  champ  visueh  Papilles  blanchei, 
ischémiques.  Cet  état  resta  stationnaire.  Péchin. 

781)  Contribution  à l’étude  des  modifications  Oculaires  dans  l’Intoxi- 
cation chronique  par  le  Secale  comutum  et  ses  préparations,  par 

Orloff.  Moniteur  (ru$sej  neurologique,  1904,  fasc.  1,  p.  100-147,  avec  2 tables  de 
figures. 

L’intoxication  chronique  et  subaiguë  par  le  $eeak  cornutum,  outre  les  modifi- 
cations dans  le  système  nerveux  central  et  les  organes  parenchymateux,  pro- 
voque aussi  des  modifications  des  yeux.  Pendant  la  vie  ces  modifications  se  ma- 
nifestent par  l’afTaiblissement  de  la  vue,  dépendant  ou  du  trouble  de  la  fonction 
de  l’appareil  oculaire  nerveux,  ou  du  développement  de  la  eaiaraete.  Le  trouble 
de  la  fonction  rétinienne  dépend  de  la  lésion  des  cellules  ganglionnaires, 
s’exprimant  par  la  chromatolyse,  la  vacuolisation  et,  enfin,  par  la  disjonction 
complète  des  cellules.  Ces  modifications  ne  dépendent  pas  delà  lésion  des  parois 
vasculaires,  mais  elles  sont  le  résultat  de  l’effet  direct  du  poison  sur  les  cellules 
ganglionnaires  et  les  autres  éléments  de  la  rétine.  L’altération  du  nerf  optique, 
dans  l’intoxication  par  le  secale  cornutum,  est  le  résultat,  surtout,  de  l'effet  direct 
du  poison  sur  les  tissus  du  nerf  et,  seulement  en  partie,  elle  apparaît  comme 
résultat  de  la  dégénérescence  secondaire  des  fibres,  provoquée  par  la  mort  des 
cellules  ganglionnaires  correspondantes.  L’altération  du  nerf  optique  dans  l’in- 
toxication par  le  secale  cornutum,  vu  l'absence  des  modifications  dans  le  tissu 
interstitiel,  doit  être  rapporté  aux  névrites  parenchymateuses.  La  cataracte  se 
développant  dans  l’intoxication  par  le  secale  cornutum,  est  due  non  pas  à l'effet 
direct  du  poison  sur  le  cristallin,  mais  au  trouble  de  sa  nutrition  dépendant 
d’une  modification  particulière  des  tissus  épithéliaux  du  corps  ciliaire  et  de  la 
surface  postérieure  de  Ttris.  Serge  Soukhanoff. 

782)  De  la  résection  du  Sympathique  dans  le  Glaucome,  par  I.agra^gk 

Annales  d*0Gidistique,  1903,  t.  CXXIX,  p.  439. 

Glaucome  aigu  chez  une  femme  de  62  ans  et  glaucome  infantile  chez  une  fil- 
lette de  3 ans  traités  par  la  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand 
sympathique.  La  sympathectomie  n’a  donné  aucun  résultat  appréciable.  Le  seul 
phénomène  durable  a été  la  diminution  d’étendue  de  la  fente  palpébrale.  La  ten- 
sion oculaire  n’a  été  influencée  que  pendant  quelques  jours.  Péchin 


MOELLE 


783)  Étude  sur  les  Troubles  de  la  Sensibilité  Vibratoire  Hana  les 
Affections  du  Système  Nerveux,  par  M.  G.  Marinesco.  Société  de  Biologie, 
séance  du  27  février  1904;  C.  R.,  p.  333. 

D'une  manière  générale  les  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  sont  plus 
accusés  dans  les  différentes  affections  du  système  nerveux  au  niveau  des  os  des 
extrémités. 

Dans  les  affections  des  cordons  postérieurs  d’origine  radiculaire  et  notamment 
dans  le  tabes,  l’anesthésie  vibratoire  intéresse  tout  d’abord  les  os  du  pied,  puis 
ceux  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Les  os  du  pelvis,  des  vertèbres,  y compris  le 
sacrum,  la  cage  thoracique  et  les  membres  ne  sont  touchés  que  dans  le  stade 
très  avancé  de  la  maladie.  Lorsque  l'anesthésie  vibratoire  intéresse  les  os  des 
membres  inférieurs  et  des  membres  supérieurs  on  trouve  en  même  temps  de 
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lataxie  dans  ceS  membres,  mais  assurément  cette  dernière  n'est  pas  produite  par 
l’anesthésie  vibratoire.  Chez  les  ataxiques  avec  arthropathie  tabétique  l'anes- 
thésie vibratoire  est  complète  au  niveau  des  os  où  siège  l'arthropathie.  Lorsque 
le  processus  d'arthropatbie  existe  dans  la  période  préataxique  l'anesthésie  vibra- 
toire est  moins  intense  et  peut  n'exister  qu’au  niveau  des  extrémités  osseuses 
altérées.  D'une  façon  générale,  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  précé- 
deoties  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire,  mais  il  arrive  parfois  le  contraire, 
c’est-à-dire  que  le  seul  signe  par  lequel  se  traduit  la  lésion  des  cordons  posté- 
rieurs, c’est  l'anesthésie  vibratoire  : cette  dernière  n’est  pas  indissolublement  liée 
à la  perte  des  mouvements  passifs. 

Dans  le  tabes  combiné,  accompagné  d’ataxie,  l'anesthésie  vibratoire  est  la 
règle,  elU  peut  élucider  un  diagnoeiie  hésitant. 

Dans  le  tabes  combiné  à forme  spasmodique,  l’anesthésie  vibratoire  peut  cons- 
tituer la  seule  manifestation  traduisant  la  lésion  des  cordons  postérieurs. 

La  compression  de  la  moelle  épinière  donne  souvent  lieu  à des  troubles  de 
sensibilité  vibratoire,  ces  derniers  sont  plus  étendus  lorsque  la  compression  est 
plus  accusée.  L'anesthésie  vibratoire  peut  intéresser  tous  les  os  des  extrémités 
ioférieures,  y compris  les  os  du  pelvis.  Dans  les  compressions  de  la  moelle  dor- 
sale, les  vertèbres  participent  à cette  anesthésie,  de  même  que  les  dernières 
côtes  et  dans  le  cas  de  lésion  profonde  de  la  moelle  avec  paralysie  des  membres 
ioférieurs  et  troubles  accusés  de  la  sensibilité.  Dans  certains  cas  de  paralysie, 
on  rencontre  la  coexistence  de  l’anesthésie  vibratoire  et  de  la  thermo-anesthésie; 
la  sensibilité  tactile  étant  beaucoup  moins  touchée  ou  bien  restant  intacte.  Dans 
rbémiplégie  organique  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou 
profonde  on  rencontre  fréquemment  des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire,  plus 
accusés  parfois  au  membre  supérieur.  La  sensibilité  des  os  de  la  tête  du  crâne 
ne  reste  intacte  que  du  côté  de  l’hémiplégie. 

Dans  la  lèpre  anesthésique,  avec  troubles  trophiques,  il  y a constamment  de 
l’anesthésie  vibratoire  aux  extrémités  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 
L’anesthésie  vibratoire  a une  marche  ascendante  et  parfois  elle  est  plus  accusée 
au  cubitus  qu’au  radius.  Les  conducteurs  de  la  sensibilité  vibratoire  siègent  dans 
les  cordons  postérieurs  tout  prés  de  la  substance  grise,  ce  qui  nous  explique  la 
coexistence  fréquente  de  l'anesthésie  vibratoire  et  de  la  thermo-anesthésie  avec 
analgésie.  Ces  conducteurs  sont  directs.  Les  ondes  vibratoires  sont  conduites  par 
les  nerfs  centripètes  du  périoste  et  de  l’os. 

Les  téguments,  les  muscles  et  même  les  ligaments  ne  participent  pas  â la 
transmission  des  vibrations  osseuses.  La  dissociation  fréquente  de  la  sensibilité 
cutanée  et  de  la  sensibilité  osseuse  prouve  que  les  nerfs  cutanés  superficiels  ou 
profonds  ne  servent  pas  â la  transmission  des  oxides  vibratoires.  D’autre  pari, 
rintégrité  de  la  sensibilité  vibratoire  démontre  que  ni  les  muscles  ni  les  liga- 
ments ou  les  surfaces  articulaires  ne  prennent  part  à la  transmission  de  la  sen- 
sibilité vibratoire.  Félix  Patry. 

7S4)  Des  Troubles  de  la  Marche  et  de  leur  valeur  clinique  (Das  desor- 
dens  da  marcha  e seu  valor  clinico),  par  Aloyso  de  Castro.  Thèse  de  Rio  de 
JaneirOj  1904,  chez  Laemmert  et  C“  (232  p.). 

La  séméiologie  de  la  marche  est  une  des  questions  générales  qui  tendent  à 
s'imposer  â la  sagacité  des  cliniciens.  Le  travail  de  M.  de  Castro  représente  une 
exacte  mise  au  point,  et  l’auteur  a réussi  à faire  ressortir  tous  les  détails  des 
démarches  pathologiques. 
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Son  premier  soin  est  d*étudier  la  locomotion  en  général  et  la  locomotion 
humaine  en  particulier.  La  physiologie  et  la  dynamique  de  la  marche  normale 
étant  bien  connues,  il  passe  au  chapitre  qui  constitue  la  grosse  partie  de  son 
mémoire,  à l'étude  de  la  yaleur  clinique  des  troubles  de  la  marche  ; il  adopte  la 
classification  simple  et  commode  qui  distingue  les  dysbasies  en  unilatérales  et  en 
bilatérales  et  il  décrit  les  démarches  morbides  en  insistant  sur  les  caractères  qui 
peuvent  avoir  leur  utilité  dans  le  diagnostic.  F.  Deleni. 

785)  Les  Réflexes  dans  le  diagnostic  des  Lésions  Nerveuses  dues  aux 
Traumatismes,  par  Henry  S.  üpson.  American  Medicine,  31  déc.  1904, 
p.  1127. 

L'auteur  examine,  l'un  après  l’autre,  ions  les  réflexes  connus  et  discute  la 
yaleur  de  chacun  au  point  de  vue  intégrité  ou  lésion.  Thoua. 


MÉNINGES 

786)  Les  Hémorragies  Sous-araohnoïdiennes  et  le  mécanisme  de 

THématolyse  en  général,  par  Georges  Froin.  Thè$e  de  Paris,  déc,  1904. 

Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  — Les  espaces  sous-arachnoidiens  cons- 
tituent une  cavité  toujours  réelle,  remplie  par  le  liquide  céphalo-rachidieD, 
dans  laquelle  les  foyers  hémorragiques  du  névraxe  ont  tendance  à se  répandre 
pour  diffuser  tout  autour  de  Taxe  encéphalo-médullaire  jusque  dans  le  cul-de- 
sac  dure-mérien  sacro-lombaire.  L'usage  de  la  ponction  lombaire  montre  que 
les  hémorragies  sous-arachnoldiennes  sont  bien  plus  fréquentes  qu'on  ne  pou- 
vait le  supposer  avant  l'application  de  cette  méthode  clinique;  tout  état  patholo- 
gique cérébro-méningé,  survenu  spontanément  ou  à la  suite  d'un  traumatisme 
cranio-vertébral,  doit  faire  penser  à I4  possibilité  d’une  hémorragie  sous-artch- 
noïdienne. 

Le  sang  épanché  dans  les  espaces  sous-arachnoidiens  se  divise  en  deux  por- 
tions : une  partie  se  coagule,  c'est  l'hématome  fibrineux;  l'autre  partie,  pure- 
ment hématique,  diluée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  constitue  l'hématoffle 
liquide.  La  ponction  lombaire  permet  de  constater  le  signe  pathognomonique  de 
l'hémorragie  sous-arachnoidienne  : le  liquide  hémorragique  non  Obrineux,  de 
teinte  variable,  selon  l’abondance  de  l'hémorragie  et  le  degré  de  l'hématolYse, 
La  présence  d’un  coagulum  fibrineux  avec  un  liquide  sanglant,  doit  faire  penser 
à une  méningite  concomitante. 

Le  mécanisme  de  V hématolyse  en  général.  — L’étude  cytologique  des  hématomes 
liquides  montre  des  modifications  globulaires,  correspondant  étroitement  à la 
présence  d’éléments  cellulaires  variables  et  permettant  d'expliquer  le  mécanisme 
de  l’hématolyse.  Chaque  élément  cellulaire  joue  un  rôle  : !•  la  cellule  endothé- 
liale, transformée  en  macrophage,  se  charge  de  l’exode  du  plus  grand  nombre 
des  hématies  à travers  les  voies  lymphatiques.  Et  elle  accomplit  sa  tâche  sans 
être  influencée,  semble-t-il,  par  les  autres  actes  hématolytiques;  2*  le  lympho- 
cyte sensibilise  le  globule  rouge  pour  le  dissocier  et  créer  la  glohulolyse.  Mais 
l’hémoglobine  ne  s’échappe  pas  ou  abandonne  très  lentement  les  particules  do 
stroma,  s’il  n'y  a pas  de  neutrophiles  dans  le  foyer  sanguin;  3*  le  neutrophile 
réalise  l’hémoglobinolyse,  mais  agit  lentement  ou  sépare  simplement  l'hémoglo- 
bine du  stroma  albuminoïde,  tandis  que  les  grands  éléments  minucléés,  très 
abondants  en  cas  de  production  de  pigment  biliaire,  réalisent  les  transforma- 
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ÜODS  pigment&ires  ; 4*  Téosinophile  vient  préserver  le  globule  rouge  contre  la 
globuloljse.  11  lutte  contre  la  fragilité  du  stroma  globulaire  et  pénètre  dans 
rhématome,  s'il  est  trop  concentré  ou  si  Thématoljse  est  trop  active. 

Le  travail  hématoljtique  met  en  jeu  des  forces  très  variés  : un  rôle  surtout 
raécaoiqae  est  dévolu  à la  cellule  endothéliale,  un  rôle  clinique  au  polynucléaire 
et  au  mononucléaire,  enfin,  un  rôle  physique  appartient  au  lymphocyte  pour  la 
désorganisation,  et  à Téosinophile  pour  la  consolidation  de  Tarchitecture  globu- 
laire. Fbinoel. 

787)  Hémorragie  Cérébrale  avec  inondation  ventriculaire  et  boub- 
arachnoidienne.  Évolution  anormale  de  THématolyse,  par  G.  Froi.v 
et  Labdbrich.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVllI,  18,  p.  208, 14  février  1904. 

11  s’agit  d*une  hémorragie  cérébrale  ayant  débordé  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. L’examen  de  ce  dernier  pratiqué  à trois  reprises  pendant  la  vie  a été 
particuliérement  intéressant  : d’abord  par  son  aspect  laqué  tout  à fait  excep- 
tionnel, ensuite  par  les  colorations  très  différentes  qu’il  a présentées  au  cours 
d'une  même  ponction,  et  tenant,  non  à un  nombre  variable  de  globules  rouges 
contenus  dans  le  liquide  des  différents  tubes,  mais  à une  répartition  inégale, 
dans  la  cavité  spinale,  de  l’hémoglobine  échappée  des  stromas  globulaires. 

La  longue  persistance  de  la  coloration  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
démontre  que  l’hématome  spinal  s’est  renouvelé  constamment  avec  des  globules 
rouges  détachés  et  descendus  de  l’hématome  cérébral.  Dans  ce  déplacement  le 
globule  rouge  a passé  dans  des  segments  qui  l’ont  impressionné  d’une  façon 
différente  et  qui  ont  dévié  le  type  de  la  destruction  hématologique.  Donc  le 
liquide  céphalo-rachidien  a pu  présenter  des  points  d’activité  hématolytique 
variable,  et  la  démonstration  a été  faite  par  la  différence  de  coloration  considé- 
rable entre  le  premier  tube  et  les  deux  autres  ; ceux-ci  renfermaient  une  quan- 
tité d’béraoglobine  dissoute  infiniment  moindre  que  celui-là.  Un  autre  fait  mis 
en  relief  par  ces  ponctions  lombaires,  c’est  que  si  le  brassage  n’a  pas  été 
effectué,  si  le  liquide  n’était  pas  uniformément  coloré,  cela  dépend  de  ce  que, 
sur  la  hauteur  de  la  moelle,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  subit  pas  un  ébran- 
lement suffisant  pour  qu’il  se  fasse  un  mélange  incessant  de  la  masse  liquide., 

^ Feindel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


788)  Stir  un  cas  de  Zona  Buivi  d’autopBie,  par  Olap  Scheel.  North  Magazin 

for  Laegevidenskahen,  1904,  p.  1221-1228,  Kristiania. 

Scheel  signale  un  cas  de  zona  dû  probablement  à la  production  de  foyers 
: inflammatoires  autour  des  troncs  nerveux  d’un  ganglion  spinal,  avec  dégéné- 
rescence secondaire  simultanée  de  la  moelle  épinière.  Il  y avait  en  outre  myélite 
et  peut-être  même  tabes  dorsalis.  Paul  Heiberg. 

789)  Étude  sur  leB  S3rphilideB  ZoniformeB,  par  Albert  Collard.  Thèse  de 

Paris,  n®  137,  janvier  1905. 

Les  sjphilides  zoniformes  doivent  être  rangées  dans  les  accidents  de  la 
période  tertiaire  de  la  syphilis,  et  ne  pas  être  considérées  comme  des  lésions 
parasyphili tiques.  Elles  ont  des  caractères  propres,  qui  les  distinguent  du  zona, 
avec  lequel  elles  n’ont  de  commun  que  les  localisations  et  la  disposition. 
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Od  peut  rencontrer  du  zoba  vrai  chez  les  syphilitiques,  et  l'on  peut  même 
admettre,  jusqu’à  un  certain  point,  que  la  syphilis  peut  être  un  facteur  dans  la 
production  du  zona.  Feindel. 

790)  De  la  Mort  subite  chez  les  enfants  S3rphilitiqaes,  par  Maurice 
Godron.  Thèse  de  Paris,  n*  448,  déc.  4904. 

L’auteur  insiste  sur  la  réserve  qu'on  doit  apporter  dans  le  pronostic  de  la  rie 
des  nourrissons  hérédo-syphilitiques.  La  mort  subite  surprend  souvent,  même 
chez  lés  enfants  qui  ont  repris  la  bonne  apparence  normale  grâce  au  traitement. 

Feindel. 

791  ) Reproduction  expérimentale  de  la  Lèpre  chez  le  Singe,  par  Charles 
Nicolle.  Aead.  des  Sciences,  27  février  4905. 

Le  bacille  de  la  lèpre  n'avait  pu  encore  être  cultivé  et  l’on  n'avait  point  réussi 
à reproduire  la  lèpre  chez  les  animaux. 

M.  Nicolle  ayant  pu  prélever  chez  un  sujet  un  fragment  de  tissu  lépreux  pra- 
tiqua, quelques  minutes  seulement  après  la  biopsie,  des  inoculations  à un  Maca- 
cus  sinensis. 

Au  soixante-deuxième  jour  on  constata,  en  l’un  des  points  inoculés,  un  petit 
nodule  sous-cutané,  qui  alla  en  augmentant,  si  bien  que  treize  jours  plus  tard  il 
atteignait  le  volume  d’une  noisette. 

L’examen  histologique  de  la  pièce  montra  que  l'on  avait  affaire  à un  léprome 
ne  différant  des  lépromes  humains  que  par  l’absence  de  cellules  géantes  gorgées 
de  bactéries. 

Il  y aura  lieu  de  voir  si,  avec  le  temps,  ces  lépromes  du  singe  prendront  tous 
les  caractères  de  ceux  survenant  chez  l’homme.  E.  F. 

792)  Un  cas  de  Lèpre  simulant  la  maladie  de  Morvsm,  par  G.  Marinesco. 

Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n®  i,  4904. 

L’aspect  des  doigts  rappelait  celui  qu’on  trouve  dans  la  maladie  de  Morvan. 
L’auteur  exclut  ce  dernier  diagnostic  d’après  l'absence  de  la  dissociation 
syringomyélique  et  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité.  Il  admet  que 
certains  cas  de  lèpre  débutent  par  le  panaris  analgésique.  G.  Parhon. 

793)  Observations  sur  l’Alcoolisme,  par  H.  Buchan.  Review  of  Xenrolo^ 

and  Psychiatry,  n®  2 et  3,  4905. 

Etude  comparative  étiologique  et  clinique  de  230  cas  d’alcoolisme  (delirium 
tremens,  délire  alcoolique,  névrite  alcoolique).  A.  Baueh. 

794)  Folie  Urémique,  sans  néphrite  et  à forme  de  paralysie  générale, 

par  E.  CouLONjoü.  Annales  médico-ehirurgicales  du  Centre,  5 mars  4905. 

Observation  exceptionnelle  se  résumant  : urémie  délirante,  sans  néphrite, 
consécutive  à ün  rétrécissement  cicatriciel  de  Turètre  ; ce  rétrécissement  était 
lui-même  dû  à une  cicatrice  syphilitique  ayant  emprisonné  le  méat  et  entraîné 
une  rétention  d’urine  progressive;  œdème  cérébral  et  œdèmes  des  membres, 
comme  dans  le  brightisme;  délire  à forme  de  paralysie  générale,  sans  aucune 
des  lésions  de  cette  maladie  reconnaissable  à l’autopsie.  Feindel. 

795)  Contribution  à l’étude  de  l’Anémie  Urémique,  par  Philippe  Bamelix. 

Thèse  de  Paris,  nov.  4904. 

Elle  est  d’origine  toxique;  le  mécanisme  en  est  inconnu.  Feindel. 
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796>  Angiospasme  périphérique  et  Urémie,  par  A.  Caprio.  Gazzetta  deyli 
Ospedali  e delle  Clxniche,  an  XXV'^i,  n®  22,  p.  238,  19  février  1905. 

Observation  démontrant  l’action  du  poison  urémique  sur  le  centre  vaso- 
constricteur  bulbaire  automatique.  F.  Deleni. 

797)  Le  syndrome  Spasmodique  dans  les  Infections  et  dans  les  Intoxi- 
cations, par  R.  Massalongo.  Riforma  medica,  an  XX,  n®  50,  p.  1385, 14  dé- 
cembre 1904. 

L’exagération  des  réflexes,  très  fréquente  dans  les  infections  et  dans  les 
intoxications  de  tout  ordre,  tient  à l'imprégnation  des  cellules  du  névraxe  parles 
poisons.  F.  Deleni. 

798)  Contribution  à Tétude  des  modifications  ematomiques  dans  la 
Pellagre,  par  Kotzovsky.  Revue  (russej  de  Psychiatrie^  de  Neurologie  et  de  Psycho- 
logie expérimentale,  1904,  p.  519-527. 

L'auteur  pense  que  la  pellagre  dépend  d’une  infection  spécifique. 

• Serge  Soükhanofp. 

799)  Le  Pellagrot3nphu8,  par  Sagconaghi.  Gazz,  medica  italiana,  an  LYI,  n®*l, 

2,  3,  4,  janvier  1905. 

Une  infection  surajoutée,  quelle  qu’elle  soit,  est  capable  de  déterminer  la 
fièvre  grave  et  le  délire,  dans  un  organisme  affaibli  par  la  pellagre. 

F.  Deleni. 

800)  Les  propriétés  pathogènes  de  1’ Aspergillus  niger  en  rapport 
avec  la  genèse  de  la  Pellagre,  par  G.  Gbni  et  G.  Resta.  Rivista  speiimentale 
di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  865-875,  31  déc.  1904. 

On  peut  extraire  de  F Aspergillus  niger,  par  l’eau  ou  par  l’alcool,  des  toxines 
à action  déprimante,  qui  jouent  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de  la  pel- 
lagre. F.  Deleni. 


* DYSTROPHIES 

801)  Syndrome  de  Dercum  avec  phénomènes  Basedowiens,  par 

A.  Ghblfi.  BoUetlino  delle  Cliniche,  an  XXI,  n®9,  p.  389-399,  Milan,  sept.  1904. 

Observation  d’une  femme  de  54  ans  qui  présente  une  adipose  généralisée  avec 
des  nodules  lipomateux  à peu  près  symétriques  aux  avant-bras  et  aux  fesses  ; la 
peau  est  hyperesthésique,  mais  la  pression  des  masses  graisseuses  n’est  pas  très 
douloureuse.  Ge  syndrome  de  Dercum  est  accompagné  de  goitre,  de  tachycardie, 
de  tremblement,  d’une  légère  exophtalmie  de  l’œil  gauche,  c’est-à-dire  de  phé- 
nomènes basedowiens. 

La  pathogénie  soulève  dans  ce  cas  la  question  de  l’origine  thyroïdienne  des 
dystrophies.  Pour  les  uns,  la  maladie  de  Dercum  est  sous  la  dépendance  absolue 
de  la  dysthyroidie,  pour  d’autres  l’indépendance  entre  l’adipose  douloureuse  et 
l'état  de  la  glande  est  complète.  La  preuve  n’est  faite  ni  dans  un  sens  ni  dans 
l'autre  ; mais  Krœpelin  a relevé  entre  le  myxœdème,  la  cachexie  strumiprive,  la 
tétanie  et  la  maladie  de  Basedow  des  rapports  étroits  ; d’autre  part,  Garducci  et 
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Gauthier  classent  dans  un  même  groupe  l'adipose  douloureuse,  le  goitre  eioph- 
talraique  et  le  myxœdèine. 

L’opinion  qui  tend  pour  l'instant  à prévaloir,  c'est  que  la  djrsth^'roldie  est  le 
trouble  primitif  qui  mène  à certaines  dystrophies  ; qu’il  s’agisse  d’athyroidie, 
d'hyperthyroïdie  ou  de  sécrétion  viciée,  le  trouble  fonctionnel  de  la  glande 
retentit  sur  le  système  nerveux,  dont  les  réactions  modifient  secondairement 
l’équilibre  de  la  nutrition.  F.  Dblem. 

802)  Syndrome  de  Basedow  chez  une  Tuberculeuse,  par  Laignbl-Lavas- 

TiNB.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p.  491. 

Les  auteurs  établissent  qu’il  existait  dans  leur  cas  un  rapport  de  causalité 
entre  la  tuberculose  et  le  goitre  exophtalmique,  celui-ci  n’ayant  été  qu’une  mani- 
festation précoce  d’une  tuberculose  au  début.  La  constatation  d’une  pachypleu- 
rite du  sommet  du  poumon  gauche  engainant  et  irritant  la  partie  inférieure  dn 
sympathique  cervical,  confirme  cette  interprétation  et  explique  l’enchaînement 
des  accidents.  Feindel. 

803)  L'H3npophyse  et  la  pathogénie  de  la  Maladie  de  Basedow,  par 

Alberto  Salmon.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  n"  3,  p.  220,  10  mars  1903. 

Exposé  d’une  théorie  qui  rapporte  les  premiers  troubles  à l’hypophyse  : la 
maladie  de  Basedow  aurait  pour  origine  une  intoxication  des  centres  nerveux, 
intoxication  due  à un  fonctionnement  troublé  de  l’hypophyse. 

Fbindel. 

804)  La  guérison  du  Myxœdéme  par  la  Greffe  Thyroïdienne,  par 

H.  Cristiani  (de  Genève).  Semaine  médicale,  an  XXV,  n®  10,  p.  109,  8 mars  1905 

Il  s'agit  d’une  jeune  fille  atteinte  de  myxœdéme  opératoire,  qui  reprit  toute 
son  activité  après  deux  séries  de  greffes  thyroïdiennes  exécutés  à un  an  d'inter- 
valle. L’auteur  donne,  avec  détails,  cette  observation  qui  démontre  irréfutable- 
ment que  chez  l’homme,  aussi  bien  que  chez  les  animaux,  les  greffes  thyroï- 
diennes sont  capables  de  former  des  organes  néo  thyroïdien  s persistants,  suscep- 
tibles du  même  fonctionnement  que  la  glande  normale.  Feindel. 

803)  Ghreffe  Th3rroïdienne  chez  l’enfant,  par  MM.  Kuhmer  et  Gauthier  (de  « 
Genève).  Académie  de  Médecine,  21  mars  1905. 

Note  sur  les  bons  effets  de  la  greffe  thyroïdienne  chez  un  enfant  myxœdéma- 
teux.  Des  fragments  sains  de  thyroïde  pris  sur  une  jeune  fille  goitreuse  ont  été 
greffés  chez  leur  petit  malade,  et  celui-ci  en  l’espace  de  huit  à dix  mois  a été 
considérablement  amélioré.  E.  F. 

800)  Tumeur  de  la  glande  Parath3rroïde,  par  W.  G.  Mac  Gallum.  Bulleih 
of  tke  Johns  Hopkins  Hospital,  vol.  XVI,  n®  168,  p.  87-89,  mars  1905. 

Après  avoir  rappelé  les  cas  de  Benjamins  et  de  Ërdheim,  l’auteur  décrit  la 
tumeur  parathyroïdienne  qu’il  trouva  à l’autopsie  d’un  homme  de  26  ans, 
atteint  de  néphrite  chronique  depuis  plusieurs  années,  décapsulé  il  y a deux 
ans,  et  mort  d’urémie.  A droite,  immédiatement  au-dessous  du  pôle  inférieorde 
la  thyroïde  et  bien  distincte  de  celle-ci,  une  petite  masse  sphéroïdale  (2  cm.), 
délicatement  encapsulée,  reposait  sur  un  tissu  conjonctif  lâche.  Cette  masse, 
peu  vasculaire,  assez  molle  et  homogène  à la  coupe,  renfermait  en  son  centre 
une  petite  cavité  pleine  d’un  liquide  clair.  On  trouva  deux  autres  parathyroïdes. 
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celles-ci  normales;  corps  thyroïde  absolument  normal;  pas  d’autres  lésions  que 
celles  des  reins. 

Au  microscope,  la  tumeur  présenta  exactement  la  structure  des  parathyroïdes, 
de  grasses  colonnes  cellulaires  anastomosées  et  ramiOées,  séparées  par  un 
stroma  délicat  portant  les  vaisseaux.  Les  cellules  sont  celles  de  la  parathyroïde 
normale. 

Il  s’agit  évidemment  d’une  parathyroïde  hypertrophiée,  et  la  première  ques- 
tion qu’on  se  pose,  comme  dans  le  cas  d’Ërdheim,  est  de  savoir  s’il  s’agit  d’une 
hjpertrophie  compensatrice.  Dans  le  cas  d’Erdbeim  il  n’y  avait  pas  d’autre 
parathyroïde,  mais  ici  il  en  existait  deux  autres,  normales  ; la  seule  fonction  à 
suppléer  était  celle  des  reins,  d’une  insuffisance  extrême. 

D’autre  part,  on  examina  les  parathyroïdes  de  deux  jeunes  sujets  morts  avec 
des  lésions  avancées  de  néphrite  chronique  ; on  nota  une  mitose  abondante  dans 
uo  cas,  rien  dans  l’autre.  Le  néoplasme  n’ayant  aucun  caractère  envahissant  et 
l'hypertrophie  compensatrice  étant  douteuse,  l’auteur  conclut  à un  adénome, 
tout  en  reconnaissant  que  les  différences  entre  l’hypertrophie  simple  et  l’adé- 
nome d'un  organe  glandulaire  sont  quelquefois  réduites  à rien.  Thoma. 

SÛ7)  Un  cas  de  Myxœdème,  par  Jbzoik.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc., 

T.  II,  n®  4. 

L'auteur  communique  un  cas  de  myxœdème  combinée  de  quelques  symp- 
tômes achondroplasiques  chez  une  femme  dégénérée  âgée  de  73  ans.  Sa  taille 
mesure  120  centimètres.  La  disproportion  entre  les  membres,  le  tronc  et  la  tète  est 
très  remarquable  sur  l’image  ci-jointe.  La  glande  thyroïde  peu  développée  est  d’une 
consistance  âbreuse.  La  femme  est  atteinte  d’une  légère  démence  paranoïde.  Sur 
les  images  au  moyen  des  rayons  X,  faites  par  M.  le  docteur  Zahradnicky,  on 
voit  que  les  cartilages  sont  très  épais.  L’auteur  s’étend  ensuite  sur  les  dystro- 
phies d'origine  glandulaire.  Haskovec. 

806)  Un  cas  de  forme  Inutte  de  Maladie  d’ Addison  traité  par  l’Opo- 
thérapie Surrénale,  par  D.  Vbrnesco.  Spitalul,  n<>*  15-16, 1904. 

Observation  remarquable  qui  prouve  une  fois  déplus  les  effets  magnifiques  de 
l’opothérapie  quand  elle  est  bien  appliquée  et  dans  les  cas  où  son  indication  ne 
laisse  pas  de  doute.  Dans  ce  cas  il  n’existait  point  de  pigmentation,  mais  l’apa- 
thie était  extrême,  la  tension  artérielle  abaissée  et  le  malade,  un  garçon  de 
16  ans,  présentait  une  émaciation  squelettique.  Tous  les  traitements  échouèrent. 
On  eut  alors  recours  à l’opothérapie  surrénale.  Sous  son  influence  on  assista  à 
une  véritable  régénération.  11  prit  de  l’embonpoint,  son  poids  augnfienta  de 
seize  kilogrammes,  la  tension  artérielle  s’éleva  de  deux  degrés.  L’apathie,  les 
vomissements  ont  disparu  et  les  douleurs  épigastriques  sont  devenues  plus  rares 
et  pins  supportables.  L’urine  dosée,  malheureusement,  seulement  avant  le  trai- 
tement, montrait  pour  vingt-quatre  heures:  urée  22  gr.  652,  l’azote  total 
11  gr.  628,  chlorure  de  sodium  2 gr.  964,  l’acide  phosphorique  2 gr.  348, 
l’acide  urique  0 gr.  108.  Nous  signalerons  l’abaissement  considérable  des 
chlorures.  Deux  photographies  extrêmement  démonstratives  accompagnent  ce 
travail  bien  intéressant.  G.  Pabhon. 
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NÉVROSES 

809)  L’état  mental  Neurasthénique,  par  Maurice  de  Fleury.  Arch.  gén.  de 

méd.,  1904,  p.  2964.  (Revue  critique.) 

L’auteur  y développe  cette  idée  que  la  neurasthénie  est  une  maladie  du  tonus  : 
l’état  mental  est  secondaire  à l’hypotonie  générale.  P,  Londe. 

810)  L’Asthénie,  par  P.  Londe  Semaine  médicale,  n®  14,  p.  157,  5 avril  1905. 

Étude  d'un  symptôme  se  rapportant  & des  cas  multiples  (affections  humorales, 
maladies  abdominales,  lésions  nerveuses  centrales,  névroses  et  psychoses). - 
L’auteur,  comparant  l’asthénie  du  décapsulé  & celle  de  l’animal  décérébellé, 
montre  qu’il  existe  entre  le  cervelet  et  le  sympathique  des  relations  anatomiques 
expliquant  leur  connivence  physiologique  et  pathologique.  Fei.ndel. 

811)  La  Détresse  des  Psychasthéniques,  par  P.  Hartenberg.  Journal  de 
Psychologie  noi'male  et  pathologique,  an  II,  n®  2,  p.  134,  mars-avril  1905. 

L’auteur  décrit  le  • sentiment  de  détresse  > des  psychasthéniques,  sentiment  | 
étrange  et  pénible  de  désolation,  d’abandon,  de  chute  imminente,  de  catastrophe 
morale  où  l’existence  des  malades  leur  parait  près  de  sombrer. 

Feindel. 

812)  Les  Conceptions  Pathogéniques  de  la  Neurasthénie,  par  E.  Goi- 

G.NARD.  Thèse  de  Paris,  1"  février  1905. 

Aucune  des  théories  proposées  pour  expliquer  la  patbogénie  de  la  neuras- 
thénie, que  ce  soit  la  théorie  circulatoire,  les  théories  nerveuses  pures  et  men- 
tales, les  théories  digestives,  celles  de  l’auto  et  de  l’hétéro-intoxication  (arthri- 
tisme, troubles  de  la  nutrition)  n’est  capable  de  servir  de  théorie  générale 
susceptible  de  comprendre  et  d’expliquer  tous  les  cas  classés  sous  le  nom  de 
neurasthénie  ; 

L’arthritisme  parait  toutefois  jouer  un  rôle  considérable  dans  la  production 
de  l’épuisement  nerveux,  et  d’autre  part  les  causes  de  dépression  morale,  agis-  . 
sant  sur  un  organisme  en  état  de  moindre  résistance,  semblent  être  le  plus  sou- 
vent les  causes  déterminantes  de  la  maladie; 

La  neurasthénie  semble  un  syndrome,  révélant  l’épuisement  du  système  ner- 
veux, quelle  que  soit  sa  cause.  Feindel. 

813)  Contribution  à l’histoire  de  la  Neurasthénie  sexuelle,  par  Ch.  Fêré. 

Rente  de  Médecine,  an  XXV,  n®  3,  p.  469,  40  mars  4905. 

La  neurasthénie  occupe  une  grande  part  dans  la  pathologie  sexuelle. 

Comme  exemple  l’auteur  donne  la  longue  et  intéressante  observation  d'un 
homme  de  40  ans,  prédisposé  par  une  anomalie  de  la  sexualité  qui  ne  sc  mani- 
festait que  périodiquement,  avec  association  de  troubles  mammaires.  Chez  cet 
homme  la  neurasthénie  a été  préparée  par  quelques  fatigues,  mais  Texplosion 
s’est  produite  immédiatement  après  un  coït. 

Dans  une  deuxième  observation  il  s’agit  d’une  femme  de  54  ans  ayant  pré- 
senté une  sorte  d’ictus  (sommeil  de  42-45  heures,  réveil  en  état  de  stupidité, 
neurasthénie  grave  dans  la  suite)  identique  & celui  du  cas  précédent,  mais  ici  à 
la  suite  d’une  chute  dans  un  escalier,  chute  qui  ne  donna  lieu  d’ailleurs  à 
aucune  lésion  traumatique  appréciable.  Feindsl.  ‘ 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

814)  Genèse  et  prophylaxie  de  la  Paralysie  Générale  des  Syphili- 
tiques, par  Hallopeau.  Académie  ds  Médecine,  14  mars  1905. 

M Hallopeau  consiiKu^e  comme  établie  l’origine  syphilitique  de  la  paralysie 
j^uénJe,  Il  pense  que  la  méningo-encéphalite  est  la  conséquence  du  développc- 
meatj  dans  la  région  du  cortex,  de  syphilomes  générateurs  de  toxines.  Ces  deu- 
tirùpaikm  établissent  la  llllaiion  avec  la  syphilis  et  expliquent  l’indépendance 
apparente  du  processus  méningo-encéphalique. 

Le  traitement  prophylactique  à longue  échéance  ne  saurait  être  limité  aux 
I deux  premières  années  de  la  vérole. 

(Juant  au  traitement  prophylactique  de  la  paralysie  générale  À courte  échéance, 
OD  est  dans  l'incertitude  absolue  pour  en  fixer  l’époque;  il  ne  faut  peut-être  pas 
s'IIlustouner  sur  son  ellicaciié  préventive.  Il  serait  du  plus  haut  intérêt,  dès  lors, 
de  mettre  en  évidence,  par  une  étude  encore  plus  minutieuse  des  malades, 
quelque  syiuptônte  précurseur  de  paralysie  générale  qui  permettrait  de  mettre 
en  œuvre,  avec  moins  d'incertitude  sur  la  date  d’emploi,  un  traitement  réelle- 
I EOent  prophylactique.  Feindel. 

: 815)  S3rphlli5  et  Paralysie  Générale,  par  Lancereaux.  Académie  de  Médecine. 

I 14  mars  1905. 

La  paralysie  générale  n'csl  pas  une  manifestation  syphilitique.  Elle  n’a  ni 
les  caractères,  ni  l’évolution  d’une  lésion  syphilitique.  Quant  aux  preuves  tirées 
des  statistiques,  elles  ne  sauraient  être  considérées  comme  ayant  une  valeur 
scientifique  définitive. 

M-  Raymond.  — On  a observé  des  faits  de  coexistence  dans  un  même  cerveau 
de  lésions  de  paralysie  générale  et  de  syphilis  cérébrale.  On  ne  peut,  au  nom  de 
I l’anatomie  pathologique,  rejeter  les  données  formellement  établies  par  la  cli- 
! nique,  comme  celles  des  relations  de  la  syphilis  et  de  la  paralysie  générale. 

; Fefndel. 

r 

I Sjrphilis  et  Paralysie  Générale,  par  M,  Ray^K)nd.  Académie  de  Médecine, 

I .7  mars  1905. 

I 11  Raymond  est  d’ac.cord  avec  M.  Fournier  sur  la  date  d’apparition  de  la  para- 
lysie générale,  l’influence  de  l’insuffisance  du  traitement  antérieur,  l’impuis- 
saoce  du  traitement  de  la  paralysie  générale  déclarée. 

Au  point  de  vue  de  l’hérédité  il  lui  paraît  indiscutable  que  le  rôle  du  terrain 
est  considérable  ; si  on  envisage  le  facteur  hérédité  dans  le  sens  le  plus  large  on 
est  forcé  de  reconnaître  l'influence  primordiale  de  la  prédisposition.  Les  paraly- 
tiques généraux  sont  des  individus  dont  le  cortex  amoindri  serait  susceptible 
I d’an  fonctionnement  normal  et  chez  qui  l’intervention  de  la  syphilis  suffit  pour 
I entraîner  la  production  des  lésions. 
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M.  JoFPROY.  — La  paraly  sie  générale  ne  saurait  dépendre  exclusivement  de  la 
syphilis  antérieure,  comme  le  veut  M.  Fournier.  La  preuve  en  est  dans  la  rareté 
de  la  paralysie  générale  dans  nombre  de  pays  dont  la  population  est  profondé- 
ment syphilisée. 

La  paralysie  générale  dite  syphilitique  n'a  pas,  d’autre  part,  de  caractères 
particuliers  : le  rdle  préservateur  du  traitement  méthodiquement  poursuivi  delà 
syphilis  parait  enûn  à M.  Joffroy  beaucoup  moins  évident  qu’&  M.  Fournier; 
c'est  ainsi  que,  dans  nombre  de  pays  où  la  syphilis  est  courante  et  la  paralysie 
générale  très  rare,  ce  n'est  pas  au  traitement,  presque  toujours  absent,  qu’on 
peut  attribuer  ce  fait.  Donc  : l**  la  syphilis  n'est  pasune  cause  efficiente  de  para- 
lysie générale;  la  paralysie  générale  n'est  pas  de  nature  syphilitique;  3* le 
traitement  antisyphilitique  n’a  pas  d’action  prophylactique  vis-à-vis  de  la  para- 
lysie générale;  4^  le  traitement  spécifique  de  la  paralysie  générale  n'a  aucune 
action  et  peut  n'être  pas  sans  dangers.  E.  F. 

817)  Des  rapports  de  la  S3rphUis  et  de  la  Paralyaie  Générale,  par 

M.  JoFFROY.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n*  19,  p.  215,  11  mars  1905. 

La  paralysie  générale  n'est  pas  de  nature  syphilitique.  La  syphilis  n'est  pas 
la  cause  de  la  paralysie  générale,  et  le  traitement  spécifique  n’est  ni  prophylac- 
tique, ni  curatif  à aucun  degré.  Feindel. 

818)  De  la  nature  de  la  Paralysie  Générale  et  de  la  valeur  préphylao- 

tique  du  traitement  mercuriel  dans  cette  affection,  par  le  prof.  Jor- 

FROY.  Académie  de  Méd.,  11  avril,  in  extenso  in  Bulletin  médical,  12  avril  1905. 

La  syphilis  est  une  maladie,  la  paralysie  générale  en  est  une  autre  : si  incon- 
testable qu’il  soit  que  l’une  ait  une  influence  considérable  sur  la  genèse  de 
l'autre,  cela  ne  contredit  nullement  l’individualité  de  chacune.  La  paralysie 
générale  peut  avoir  son  origine  dans  la  syphilis,  comme  la  tuberculose  peut 
avoir  son  origine  dans  l’alcoolisme,  mais  .la  paralysie  générale  n'est  pas  créée 
de  toutes  pièces  parla  syphilis,  pas  plus  que  la  tuberculose  n’est  créée  d.e  toutes 
pièces  par  l’alcoolisme.  D'après  Jacquet,  74  pour  400  des  tuberculeux  sont 
d’anciens  alcooliques,  proportion  comparable  à celle  des  paralytiques  généraux 
anciens  syphilitiques.  Cela  revient  à dire  que  de  même  que  l'alcoolisme  est  ua 
bon  engrais  pour  la  tuberculose,  la  syphilis  est  un  bon  engrais  pour  la  paralysie 
générale.  M.  Joffroy  n’a  pas  dit  terrain,  parce  que  le  terrain  est  fait  précisé- 
ment des  facteurs  multiples  et  souvent  mal  discernables  qui  font  la  civilisation 
moderne  des  blancs.  Que  les  colorés,  jusqu’ici  indemnes,  se  civilisent;  sur  ce 
terrain,  engraissé  de  syphilis,  la  paralysie  générale  ne  tardera  pas  à lever. 

En  somme,  cause  adjuvante  extrêmement  favorable,  mais  rien  que  cause 
adjuvante,  tel  paraît  être  le  rôle  de  la  syphilis  dans  le  développement  delà 
paralysie  générale. 

M.  Fournier  s’est  appuyé  sur  l'hérédo-syphilis  des  paralytiques  juvéniles; 
or  cette  hérédité,  M.  Joffroy  ne  l’a  pas  trouvée,  il  ne  sait  si  elle  existait  ou  si 
elle  n’existait  pas  dans  les  quatre  cas  juvéniles  observés  par  lui.  D'ailleurs,  il 
ne  suffit  pas  qu’un  P.  G.  juvénile  soit  issu  de  parents  syphilitiques  pour  qu’il 
soit  lui-même  syphilitique;  on  peut  même  dire  que  l'hérédité  syphilitique  est  la 
moins  fatale  ; un  syphilitique,  grâce  à un  traitement  prolongé  ou  opportaa, 
contracte,  pour  ainsi  dire,  une  assurance  contre  l’hérédo-syphilis  de  set 
enfants  ; rien  de  tel  pour  l'alcoolique,  le  saturnin,  etc. 

Il  y a aussi  une  preuve  positive  que  la  P.  G.  n'est  pas  toiigours  syphilitique  : 
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sont  t€G  caB  de  reinfection  pendant  le  cours  de  la  paralysie  générale.  Il  en 
I eii  de  discutables^  mais  plusieurs  (Garbini,  Galiana)  sont  absolument  probants. 

I En  ce  qui  concerne  la  valeur  prophylactique  du  traitement,  la  statistique  de 
K.  Fouroier  dit  que  presque  tous  les  syphilitiques  devenus  P.  G.  se  sont  sou- 
I mis  à un  traitement  insuHîsant.  Mais  le  fait  n*a  rien  d'absolu  ; d’après  cette 
même  statistique,  des  syphilitiques  bien  traités  peuvent  devenir  P.  G.  Et  puis, 
il  faudrait  savoir  sur  quel  nombre  total  de  syphilitiques  contemporains,  pas, 
mal,  ou  bien  soignés,  la  paralysie  générale  a sélecté  les  siens. 

La  coaduBÎon  est  que  la  mercurialisation  est  radicalement  impuissante  aussi 
Lien  à prévenir  qu’à  guérir  la  paralysie  générale. 

M.  Hallopeau.  La  pèriencèphalite  de  laP.  G.  a pour  cause  prochaine  le  dévelop- 
pement intracrânien  de  gommes  syphilitiques.  Si  elles  ne  sont  pas  constam- 
ment signalées,  c'est  qu’elles  disparaissent  effacées  par  la  péri-encéphalite 
secondaire. 

La  théorie  deutéropathique  laisse  une  porte  ouverte  à la  médication  préven- 
tive, pourvu  que  celle-ci  soit  mise  en  œuvre  en  temps  utile.  Feindel. 

819)  Constatations  histologiques  particulières  chez  un  Dément  Para- 
lytique, par  Francesco  Gianülij.  Il  Policlinico,  Sezione  medica,  an  XII,  fasc.  2, 
p.  75-87,  février  4905. 

11  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale,  typique  dans  son  aspect  clinique  et 
son  évolution.  Â l'autopsie,  on  ne  trouve  qu'une  atrophie  corticale  régulière, 
c'est-à-dire  la  lésion  des  pseudo-paralysies  générales  alcooliques. 

L’auteur  est  d’avis  que  la  maladie  paralysie  générale  ne  tardera  pas  à être 
divisée  en  plusieurs,  si  les  autopsies  sont  régulièrement  pratiquées  dans  les  ma- 
nicomes.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

[ 

890)  Les  Manies  caractérisées  par  des  idées  délirantes  de  nature 
« allopsychique  » (Allopsychische  Manien),  par  Knapp  (de  Halle).  Monats- 
ichrifl  f.  Ptyehiatru  u.  Neurologie,  t.  XVII,  janvier  4905. 

I Travail  émanant  de  la  clinique  de  Wernicke,  et  où  nous  retrouvons  la  termi- 
nologie propre  à cette  école.  On  sait  que  Wernicke  divise  les  troubles  délirants 
I que  peut  présenter  un  malade  en  trois  catégories  : 

a)  Troubles  t autopsychiques  »,  c’est-à-dire  se  rapportant  à la  propre  person- 
; nalité  du  sujet  (idées  de  grandeur,  par  exemple); 

I hf  Troubles  « somatopsy chiques  » qui  sont  essentiellement  constitués  par  les 
; idées  hypocondriaques  ; 

I t)  Troubles  t allopsychiques  » , c’est-à-dire  l’interprétation  délirante  de  ce  qui 
I entoure  le  malade,  la  désorientation  dans  l’espace,  la  méconnaissance  des  per- 
sonnes de  l'entourage  (fausse  reconnaissance). 

Que  des  troubles  des  catégories  (a)  et  (h)  s’observent  dans  la  manie,  c’est  là 
' mie  notion  courante;  ils  peuvent  même  être  intenses  au  point  de  dominer  le 
tableau  morbide.  Mais  quant  au  délire  < allopsychique  »,  il  ne  serait,  d’après 
i'ks  auteurs  classiques,  qu’un  phénomène  surajouté  au  cours  de  ces  manies  très 
; graves  dans  lesquelles  domine  la  confusion  mentale.  Or,  ceci  n’est  pas  exact,  et 
Knapp  met  en  lumière  les  dqjux  faits  suivants  : 


I 


600 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


i*  Il  n'est  pas  rare  d’observer  des  idées  délirantes  < allopsy chiques  »,  chez 
un  maniaque  tout  à fait  banal  (Cramer,  Krafft>Ebbing,  etc.); 

Exceptionnellement,  les  idées  délirantes  de  cette  nature  sont  à ce  point 
prononcées  et  persistantes  qu’il  est  légitime  de  donner,  à ces  manies,  l’épithéle 
d*  c allopsj^chiques  >. 

C’est  à élucider  les  cas  de  cette  nature  que  Knapp  consacre  son  travail  (très 
clinique  et  profondément  pensé.  H.).  11  rapporte  une  observation  de  manie  pério- 
dique, dans  laquelle  l’excitation  intellectuelle  n’a  pas  revêtu  un  caractère  d’in- 
tensité particulière,  et  pourtant  la  désorientation  dans  l’espace,  l’interprétation 
délirante  de  l’entourage,  les  fausses  reconnaissances,  tous  ces  troubles  t allop- 
s^^chiques  » ont  été  si  notables  que  le  malade  fut,  à un  moment  donné,  pris  pour 
un  < paranoïaque  >. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  ces  cas  seraient  dus  & l’intoxication  alcooliqoe 
surajoutée.  Quant  au  pronostic,  les  données  cliniques  pour  l’établir  manquent 
encore  actuellement.  Ualderstadt. 

821)  Folie  à Deux  chez  la  mère  et  la  fille,  par  John  R.  Lord.  The  Journal  oj 

mental  Science,  vol.  L,  n"  209,  p.  297,  avril  4904. 

Paranoïa  chronique;  les  symptômes  sont  presque  identiques  chez  les  deux 
malades;  elles  sont  persécutées  par  un  officier  de  l’Armée  du  salut. 

Thoha. 

822)  Deux  Dipsomanes;  les  phases  de  la  Dipsomanie,  par  T.  II.  Evaxs. 

New- York  metl.  Journal,  n®  1374,  p.  638,  l'**  avril  4905. 

Deux  cas  concernant  deux  hommes  intelligents  rendus  par  l’alcool  incapables 
de  quelque  effort  de  volonté  que  ce  soit.  L’auteur  estime  que  le  toxique  rompt 
ou  dérange  des  connexions  ncuroniques  établies  antérieurement  par  l’habitude 
de  la  pensée  et  du  travail,  de  sorte  que  la  perle  de  l’activité  chez  les  dipsomanes 
a vraiment  une  cause  matérielle.  Thoma. 

823)  Un  cas  de  Double  Conscience,  par  Albert  Wilso.n.  The  Journal  oJ 

mental  science,  vol.  L,  n*  244,  p.  699,  octobre  4904. 

Observation  détaillée  (période  de  trois  ans)  d’une  malade  de  48  ans  qui,  après 
une  courte  période  d’excitation  maniaque,  présenta  une  dissociation  de  la  cons- 
cience et  une  transformation  en  personnalités  absolument  distinctes  les  unes 
des  autres.  Thosà. 

82  i)  Folie  et  Dégénération  chez  les  Soldats  et  chez  les  Carabiniers 

royaux,  par  R.  Pf.llegrfnf.  préface  de  C.  Lombroso,  in  8%  80  p..  Stab.  ùp. 

O.  Silipo,  Canlazaro,  1904. 

L’auteur  s’appuie  sur  plusieurs  drames  sanglants  dont  des  soldats  ou  des 
carabiniers  atteints  de  folie  ont  été  les  héros  et  les  exécuteurs  pour  démontrer 
qu’avant  d’enrôler  les  hommes  de  la  classe  on  devrait  examiner  les  antécédents, 
nerveux  et  mentaux  des  sujets  comme  on  le  fait  pour  leurs  antécédents  tuber- 
culeux. 11  donne  les  observations  d’une  trentaine  de  soldais  et  de  carabinieti 
internés  à l’asile  de  Girifalco;  il  y avait  des  motifs  suffisants  pour  n'en  enrôler 
aucun.  Fournir  des  armes  perfectionnées  à des  épileptiques,  à des  fous  moraux, 
à des  dégénérés  est  plus  qu’une  imprudence,  c’est  une  aberration. 

F.  Diojzxi. 
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I 8S)  Délire  de  Persécution  à trois,  avec  Séquestration  volontaire, 

par  MM.  d’Allonnes  et  Juqüblier.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 
an  II,  n*  2,  p.  115-126,  mars-avril  1905. 

Délire  à trois  évoluant  depuis  de  longs  mois  lorsque  l’autorité  administrative 
dat  agir.  Cette  intervention  provoqua  le  suicide  d'un  des  malades  et  sépara  les 
deux  autres. 

Le  délire  en  commun  du  père,  de  la  mère  et  de  la  fille,  avait  pour  objet  des 
tentatiTes  imaginaires  sur  cette  dernière  par  des  séducteurs  inconnus  et  connus. 
Dans  cette  famille  de  trois  personnes  la  contagion  d’idées  de  persécution  n’était 
possible  qu’à  la  faveur  des  dispositions  morbides  communes  ; mais  cette  conta- 
gion ne  s’est  manifestée  que  grâce  à l’isolement  artifîciel  et  spontané  des 
malades.  Cet  isolement  permit  aux  convictions  erronées  de  s’installer  sans 
aucune  correction  venue  du  dehors,  et  favorisa  entre  les  sujets  une  parfaite  com- 
mooication  psychique;  les  milieux  intellectuels  clos  sont  des  milieux  de  culture 
où  évoluent  à l’aise  les  germes  morbides.  Feindel. 

8:^6)  Folie  communiquée  entre  deux  sœxars,  par  Etch e pare.  Rivista  mediea 
del  Urugay,  Montevideo,  novembre  1904. 

11  s’agit  d’un  délire  de  persécution  à deux,  le  sujet  contagionné  présentant  une 
note  hypocondriaque  qui  n’exisle  pas  chez  le  contagionnant  ; c’est  ce  dernier 
qui  guérit  le  premier.  F.  Deleni. 

8i7)  Un  cas  de  Folie  in&intile,  guérison,  par  José  Grau  Solé.  Revista  freno- 
patica  espanola,  février  1905.  p.  48. 

D s’agit  d’un  enfant  de  12  ans  ayant  présenté  de  l’excitation  maniaque  à la 
suite  d’une  morsure  par  un  chien  supposé  enragé.  L’auteur  discute  son  dia- 
gnostic et  montre  que  son  cas  n’est  pas  une  folie  de  la  puberté,  ni  une  démence 
primitive,  ni  un  épisode  de  dégénéré  ; c’est  un  cas  typique  de  folie  infantile,  de 
manie  aiguë  chez  un  enfant.  F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 

Les  coefficients  psychiques  du  Thé,  par  N.  Yaschide.  Progrès  médical, 
18  et  25  mars  1905. 

Elude  expérimentale  (ergographique)  démontrant  la  valeur  de  la  caféine  con- 
cernant l'augmentation  du  travail  et  l’amélioration  de  sa  forme  dans  l’unité  de 
temps. 

D’après  l’auteur,  en  outre,  le  café  serait  supérieur  pour  faire  obtenir,  dans  la 
rie  pratique,  un  meilleur  rendement  de  la  force  musculaire,  alors  que  le  thé 
favoriserait  davantage  le  travail  psychique.  Thoma. 

829)  Chirurgie  des  Tumeurs  du  lobe  préfrontal  dû  Cerveau,  par 

Roberts.  Kolbe.  Thèse  de  Pans,  mars  1905. 

Après  avoir  exposé  la  physiologie  comparée  et  la  physiopathologie  des  lobes 
préfrontaux,  l’auteur  envisage,  la  complexité  de  la  séméiologie  préfrontale  en 
iusistant  sur  la  valeur  diagnostique  de  l’examen  opbtalmoscopique.  11  termine 
par  l’exposé  des  méthodes  opératoires  et  par  quelques  intéressantes  histoires 
cliniques.  Feindel. 
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830)  Régies  opératoires  pour  la  guérison  de  la  Méningite  purulente 
aiguë  généralisée,  par  Marcel  Lebmoybz  et  Léon  Bellin.  Pre$$e  tnédMe, 

22  oct.  4904,  n“  85,  p.673. 

Les  auteurs  donnent  deux  observations  de  méningite  purulente  aiguë  opérée 
et  guérie;  c’était,  jusqu’à  ce  jour,  la  seule  complication  des  otites  supporées 
devant  laquelle  l’oto-chirurgie  se  croyait  impuissante.  Désormais,  il  n’est  plos 
d’accidents  encéphaliques  otogènes  hors  de  portée. 

Mais,  pour  quo  la  chirurgie  de  la  méningite  purulente  paisse  inscrire  dans 
l’avenir,  à son  actif,  d’aussi  beaux  succès  que  ceux  qu’enregistre  la  cure  chinir> 
gicale  des  abcès  encéphaliques  ou  des  thrombo-phlébites  sinusales,  il  importe 
que  chaque  opérateur  ne  soit  pas,  dans  une  lutte  aussi  difficile,  abandonné  à son 
initiative  personnelle.  S’appuvant  sur  les  faits  publiés  et  leurs  cas,  les  auteurs 
posent  le$  règlet  du  traitement  chirurgical  de  la  méningite  purulente  otogine. 

Ils  élargissent  les  indications  de  l’intervention  chirurgicale  sans  crainte  de 
déconsidérer  la  chirurgie  par  des  insuccès  trop  fréquents.  Car  on  est  en  pré- 
sence, d’une  part,  d’une  affection  fatalement  mortelle  si  elle  est  livrée  à elle- 
même  ; d’autre  part,  d’une  opération  qui,  si  elle  est  bien  faite, ne  présente  aucun 
danger  en  soi.  La  conclusion  est,  comme  l’a  excellemment  dit  Brieger,  que,  à 
part  l’agonie,  il  n’j  a aucune  contre-indication  qui  puisse  retenir. 

Les  règles  développées  sont  au  nombre  de  quatre  : Règle  /.  Kaire  l’évidement 
large  du  rocher  et  découvrir  la  dure-mère  sans  la  franchir.  — Règle  H.  En  cas 
d’échec  de  l’intervention  précédente,  franchir  la  dure-mère  pour  pénétrer  dans 
l’espace  sous-arachnoîdien.  — Règle  III.  Pratiquer  et  répéter  la  ponction  lom- 
baire. — Règle  IV.  Respecter  le  labyrinthe.  Fbindel. 

831)  No-restraint  absolu  au  Manicome  de  Lucques,  par  Giuseppe  Paou. 
Communieazione  fat  ta  alla  Società  medica  Lucchese  nella  seduta,  12  gennaio  1905, 

16  p.,  tipografia  Laudi,  Lucca,  1905. 

L’auteur  décrit  les  améliorations  successives  qui  ont  progressivement  abouti 
au  no-restraint  vrai  et  absolu  dans  toutes  les  sections  du  manicome  de  Lue^ucs. 
La  réforme  n’a  nécessité  qu’une  légère  augmentation  du  personnel  infirmier, 
alors  que  les  avantages  qui  en  ont  résulté  sont  considérables.  Les  causes  d’exci- 
tation sont  réduites  à rien;  on  a le  temps  de  soigner  les  aigus  par  la  cure  d’ali- 
tement, par  les  bains  prolongés,  par  les  hypnotiques  ; les  cas  non  aigus  passent 
leur  vie  en  plein  air,  et  presque  tous  ces  malades  travaillent. 

F.  Dbleni. 

832)  Sur  la  Narcose  au  moyen  de  la  Soopolamine-morphine,  par  ; 

F.  Zahradnicky.  Revue  tchèque  de  la  Neurologie,  Psychiatrie  et  de  la  Thérapie  ■ 
sicale,  1904,  n“  9-10, 

En  se  basant  sur  ses  expériences  nombreuses  l’auteur  conclut  ce  qui  suit  : i 

1<*  11  est  vrai  que  la  manipulation  pour  produire  la  narcose  au  moyen  delà  I 
scopolamine-morphine  est  tellement  facile  qu’elle  convient  très  bien  à la  pra-  j 
tique  journalière  ; 2«  Les  malades  la  préfèrent  à la  narcose  par  la  voie  d'inhala-  | 
tion  parce  qu’ils  ne  savent,  rien  de  Topération,  parce  qu'ils  peuvent  manger  | 
avant  et  après  l’opération  et  parce  qu’il  n’y  a pas  de  shock. 

Mais  ces  avantages  s’effacent  devant  quelques  dangers  de  cette  narcose,  à ; 
savoir:  La  narcose  ne  survient  qu’une  heure  et  demie  ou  deux  heures  après 

l’injection  et  à cause  de  cela  on  ne  peut  pas  s’en  servir  dans  des  cas  pressés. 
2"  Son  effet  n’est  pas  certain.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas  il  fallait  se  servir 
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eûnore  d'une  narcose  dlnbalation,  ce  qui  est  très  dangereux  ; 3*  Cette  narcose  est 
dangereuse  non  eeiilement  quand  on  se  sert  de  doses  fortes,  mais  aussi  quand  on 
se  aert  de  doses  faibles. 

l/applJ(^aliofl  du  remède  n'est  pas  assez  bien  réglée.  On  injecte  toute  la  dose 
du  narcotique  et  il  faut  remarquer  son  mauvais  effet  sans  pouvoir  y remédier, 
ce  qui  D^eiiste  pas  dans  la  narcose  d'inhalation.  L'auteur  a eu  un  cas  de  mort 
peudaut  cette  narcose.  On  compte  à présent  six  cas  mortels  sur  six  cent  cin- 
quante narcoses 

L'auteur  ne  peut  pas  recommander  cette  narcose,  au  contraire  il  la  rejette. 

Haskovec. 

StOï  La  Thérapeutique  nouvelle  de  l’Épilepsie  (Recent  therapy  in  epi- 
lepsvK  par  Givrn  Camiuïeu..  S.  Louis  Courier  of  Medicine,  mai  1904,  p.  266-270. 

Klude  sur  r hypochloruration  ; cette  méthode  doit  être  réservée  aux  épilep- 
tiques qui  supportent  mal  les  fortes  doses  de  bromure.  Thoha. 

Rahelais  clinicien,  par  Maurice  Mollet.  Thèse  de  Paris,  1904. 

Celte  thèse  mentionne  un  Rabelais  peu  connu,  Rabelais  exerçant  la  psycho- 
thérapie Les  t vêrolez  > mouraient  d’ennui  autant  que  des  rigueurs  du  traite- 
ment, sulant  que  de  leur  mal  Rabelais  imagina  de  soigner  leur  esprit  et  de  les 
faire  rire  < Le  désir  de  distraire  ses  malades  et  de  chasser  de  leur  esprit  le 
Uhleau  de  leurs  maux,  Rabelais  l'eut  toute  sa  vie:  il  l'exprima  à maintes  re- 
prises et  avec  une  certaine  insistance...  * (p.  43);  « son  traitement  psychique 
avait  sur  le  traitement  puéril  et  dangereux,  usité  à sou  époque,  l'immense  avan- 
tage de  distraire  le  patient  » (p.  54).  Thoma. 

335)  Note  sur  les  anciens  Pygmées,  par  A.  Poncet  et  R.  Lkrighe.  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  78,  n*  13,  p.  147,  2 février  1905  (7  fig  ). 

Ces  documents  figurés  sont  une  preuve  de  plus  de  l’extraordinaire  diffusion 
de  la  légende  pygméennë  dont  le  fondement  anthropologique  n'est  pas  la  moins 
curieuse  trouvaille  des  recherches  contemporaines.  Feindel. 

336)  De  llboga  et  de  l’Ibogaine,  par  Albert  Landrin.  Thèse  de  Paris, 

23  février  1905. 

L'étude  physiologique  de  l’ibogaine  montre  que  cet  alcaloïde  agit  d’une  façon 
élective  sur  le  système  nerveux  central  en  provoquant,  d'abord,  des  phénomènes 
d'hyperexcitabilité  nerveuse,  auxquels  font  bientôt  suite,  si  la  dose  est  trop 
forte,  des  convulsions,  puis  de  la  paralysie.  Cette  action  se  fait  surtout  sentir 
sur  la  moelle  et  sur  le  bulbe,  et  la  mort  se  produit  toujours  par  paralysie  bul- 
baire. 

L'ensemble  de  ses  propriétés  stimulantes  du  système  nerveux  central  et  de  la 
nutrition  générale,  son  action  toni-cardiaque,  en  font  un  médicament  qui  est 
susceptible  de  rendre  des  services  dans  tous  les  cas,  où,  par  suite  d’un  processus 
infectieux  ou  d'un  trouble  de  nutrition,  le  malade  se  trouve  sous  l’infiiience 
d’ane  dépression  nerveuse  plus  ou  moins  accentuée.  Feindel. 

837)  Emploi  expérimental  des  Antisérums  dans  la  Folie  aigüe,  par 

Lewis  C.  Bruce.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®  209,  p.  259,  avril  4904. 

L'auteur  a employé  surtout  le  sérum  antistreptococcique  et  le  sérum  antista- 
phylococcique; il  a eu  quelques  succès.  Thoma. 
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838)  Du  Traitement  des  Paral3r8i68  Diphtériques  tardives  par  les 

injections  de  Sérum  antidiphtérique,  par  François  Mourniac.  Thèse  de 

Paris,  8 février  4905. 

L’efiicacité  da  sérum  antidiphtérique  contre  les  paralysies  diphtériques  tar- 
dives est  démontrée  : a)  par  des  faits  expérimentaux  : chez  les  oiseaux  para- 
lysés par  l’injection  de  toxine  diphtérique,  on  voit  les  cellules  nerveuses  delà 
moelle  se  réparer  sous  Tinfluence  des  injections  de  sérum;  b)  par  des  faits  cli- 
niques suffisamment  nombreux. 

Il  faut  injecter  tous  les  malades  atteints  de  paralysie  diphtérique,  qu'ils  aient 
été  ou  non  préalablement  soumis  à la  sérothérapie;  cette  pratique  n’oiïreque 
des  avantages.  La  dose  de  sérum  à injecter  et  le  nombre  d’injections  à pratiquer 
sont  variables  suivant  l'âge  du  malade  et  suivant  la  gravité  et  la  durée  de  la 
paralysie.  ' Feindel. 

839)  Les  Agents  Physiques  et  le  Psychothérapie,  par  Dubois  (deSaujooj. 

Société  de  Thérapeutique,  23  février  1905. 

Les  agents  physiques  sont  susceptibles  d’être  utilisés  pour  amplifier  et  /ixer 
en  quelque  sorte  les  bons  effets  de  la  cure  psychothérapique. 

Parmi  ces  agents  physiques,  il  en  est  un,  la  vibration  crânienne,  qui  produit 
des  effets  vraiment  remarquables.  A l’aide  d’un  bandeau  frontal  en  caoutchouc 
relié  à un  appareil  vibratoire  ordinaire  on  provoque,  après  quelques  minutes 
d’application,  un  engourdissement  léger,  qui  rend  suggestibles  des  malades  pré- 
cédemment réfractaires  à tous  les  raisonnements  les  mieux  conduits.  11  semble 
que  l’idée  fixe  actuelle  du  sujet  a été  dissociée;  le  malade  ne  dort  pas,  il  n’est 
pas  en  état  d'hypnose  vraie  ; mais  il  n’est  plus  dominé  par  les  auto-suggestioRs 
qu'il  se  faisait  au  sujet  de  son  état  morbide.  11  est  ébranlé  dans  ses  convictions, 
il  écoute  son  médecin.  E.  F. 
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I L’ASCHÉMATIE 

PAR 

Pierre  Bonnier. 

...de  iehima,  figuration  topographique,  attitude. 

I C'esl  le  trouble  par  lequel  certaines  parties  de  nous-méme  cessent  de  figurer 

I dans  la  notion  que  nous  avons  de  notre  corps.  Quand  elles  y tiennent  trop  de 
place,  il  y a hypêrsehématie ; trop  peu,  hyposchématie ; ou  une  place  qui  n’est  pas 
leur  place  propre,  parasehématie. 

I L’aachématie  est  exactement  Vaneithitie  limitée  à la  notion  topographique,  à la 
figuration  spatiale,  à la  distribution,  à la  forme,  & la  situation,  à l’attitude.  Je 
propose  ce  mot  parce  qu’il  répond  nettement  à la  notion  d’attitude  dont  j’ai  fait 

I la  physiologie  et  la  psychologie,  parce  qu’il  est  de  formation  correcte  et  pra- 
tique, et  infiniment  plus  assimilable  que  celui  d'afonetion  de  la  somatopsyche  de 
Férster,  ou  que  celui  de  que  MM.  Deny  et  Camus  viennent  de 

formuler  dans  un  récent  article  paru  ici  même  (1). 

Leur  travail  comprend  un  remarquable  exposé  critique  des  idées  qui  se  soi^t 
faites  et  publiées  sur  ces  troubles  de  la  représentation  spatiale  de  notre  corps 
ou  de  certaines  de  ses  parties.  Les  auteurs  prennent  l’bistorique  de  cette  ques- 
tion à Wernicke,  en  1894.  Il  remonte,  pour  moi  du  moins,  à 1893,  et  j’ai, 
dans  mon  Vertige,  posé  cette  question  d’une  façon  qui  aujourd’hui  encore  me 
semble  plus  stable  que  les  théories  ultérieures  de  Storcb  (1902),  de  FOrster 
(1903),  de  de  Buck  (1904),  et  que  celle  de  MM.  Deny  et  Camus  (1908).  J’ai  déve- 
loppé ces  notions  plus  tard  dans  mes  livres  sur  ï Orientation  et  sur  le  Sens  des 
attitudes;  je  ne  rappelle  ici  que  leur  point  de  départ. 

Quand  j'abordai  le  problème,  en  1893,  je  ne  trouvai  devant  moi  que  la  notion 
de  cénesthésie,  terme  classique  mais  impropre,  car  sensations  communes  n’a 
aucune  signification  physiologique  ; la  chose  commune  à toutes  les  sensations, 
dans  la  question  qui  nous  intéresse,  c'est  la  définition  topographique,  la  notion 
d’espace,  de  localisation.  Or,  cette  notion  n’est  pas  exprimée  dans  le  terme  cènes- 
tkésie,  et  c’est  pourquoi  aussi  le  mot  de  cênesthésiopathie  ne  répond  pas,  selon 
moi,  à une  verbalisation  correcte  du  trouble  qu’il  s’agit  d’exprimer. 

Je  mis  donc  nettement  en  avant  la  notion  d’espace,  et  je  donnai  le  nom  de 
de  Vespace  k toutes  les  parties  de  la  sensibilité,  tant  périphériques  que  centrales, 
qui  contribuent  à définir  l’orientation  objective  et  l’orientation  subjective,  cette 
dernière  étant  la  perception  de  notre  position  par  rapport  aux  choses  de  notre 

(1)  G.  De.vt  et  P.  Camus,  Sut  une  forme  d’hypocondrie  aberrante  due  à la  perle  de  la 
ooosctence  do  corps.  Bev.  neurologique,  15  mai  1905. 
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milieu  objectivement  orientées,  celle  de  notre  attitude,  et  de  nos  variations  de 
positions  et  d'attitude,  c’est-à-dire  de  nos  propres  mouvements  et  déplace- 
ments. 

Je  montrai  que  cette  orientation  subjective  nous  définissait  les  attitades,  les 
localisations  des  différentes  parties  de  notre  corps,  y compris  nos  vis- 
cères (p.  39),  et  je  poussai  d’emblée  dans  le  domaine  de  la  psychologie  neurolo- 
gique, car  les  localisations  autoscopiques  qu'étudièrent  plus  tard  Wernicke, 
Sollier  et  d’autres  auteurs,  sont  décrites  d'avance  dans  mon  travail,  que  domine 
la  notion  d’espace  (p.  50). 

Le  sens  de  l'espace  nous  définit  le  monde  objectif,  le  non-moi,  par  ses  propriétés 
d'orientation  objective  et  subjective  qui  nous  révèlent  la  .situation  des  choses  de  notre 
milieu  dans  leur  répartition  commune  et  par  rapport  à nous,  et  notre  propre  situation 
dans  notre  milieu.  Mais  tout  ceci  appartient  en  réalité  au  monde  objectif  dont  notre 
propre  personne  fait  partie.  Le  sens  de  l'espace  s'étend  au  delà.  Si  l'on  réfléchit  que 
nous  localisons  la  douleur,  le  mouvement,  les  besoins  dans  tous  les  points  de  notre 
organisme,  — c'est-à-dire  dans  tous  les  points  de  nos  centres  intérieurs  de  perception, 
— et  que  bien  des  fonctions  que  nous  ignorons  à l'état  normal  se  révèlent,  quand  elles 
sont  troublées,  par  un  ensemble  de  perceptions  que  nous  savons  parfaitement  localiser 
objectivement  dans  notre  organisme  et  à des  points  précis  de  notre  organisme,  on  pent 
se  demander  si  nous  ne  localisons  pas  de  même,  dans  cette  partie  de  notre  corps  qui  est 
le  monde  conscient,  les  perceptions  et  les  facultés  sur  lesquelles  la  conscience  projette 
justement  alors  sa  lumière? 

Il  est  évident  que  le  siège  cérébral  d'une  image  auditive  n'est  pas  le  même  que  celui 
d'une  perception  tactile  ou  visuelle,  que  le  siège  de  re;xécution  volontaire  du  mouve- 
ment, ou  de  la  définition  psychique  d'un  sentiment  ou  d'une  idée.  Les  localisations  que 
l'expérimentateur  reconnaît  en  examinant  un  cerveau  extérieurement,  de  dehors  en 
dedans,  existent-elles  moins,  pour  la  conscience,  l'imagination,  la  volonté,  qui  se 
dirigent  si  sûrement  au  milieu  des  images  sensorielles,  des  centres  de  volition  ou  de 
spéculation?  Un  sentiment  une  idée,  ne  diffèrent  pas  seulement  d’une  mélodie  entendue 
ou  d'un  geste  voulu  par  la  nature  même  de  la  perception  qu’en  tire  notre  consdeoce  : 
nous  savons  aussi  qu’elles  diffèrent  comme  siège  dans  la  masse  de  notre  encéphale.  La 
conscience,  qui  est  de  nature  sensorielle,  distingue  les  facultés  par  leur  apparence  et  par 
leur  localisation  ; l’imagination  cherche  dans  ses  images  comme  nous  cherchons  dans 
une  bibliothèque,  elle  va  de  rayon  en  rayon;  la  volonté  fait  passer  l'excilation  à tel 
centre  moteur  et  non  à tel  autre  ; la  spéculation  psychique  n*erre-t-elle  pas  à l'a  venture 
quand  l’attention  ne  vient  pas  la  guider  à travers  les  zones  corticales  frontales?  La  coas- 
cieoce  distingue  une  idée  d'une  sensation,  une  volition  d'une  douleur  comme  notre  rétine 
distingue  le  bleu  du  rouge  ; mais  de  môme  que  notre  rétine  distingue  les  couleurs  et  les 
localise,  la  conscience  se  double  d'un  sent  psychique  de  Vetpaee,  qui  lui  permet  de  cnn* 
naître  les  localisations  cérébrales  mieux  que  ne  les  connaîtront  jamais  les  physiolo- 
gistes. 

Avant  Wernicke  et  Storch,  je  montrai  que  toute  perception  sensorielle  était 
composée  de  deux  éléments,  mais  tandis  que,  dominés  par  la  conception  du  sens 
musculaire,  qui  a si  longtemps  fait  dévier  la  physiologie  et  à sa  suite  la  psycho- 
logie, ces  auteurs  doublaient  l’élément  sensoriel  ipécifique  d'un  élément  myopif- 
chique  « constitué  par  la  sensation  de  l'activité  musculaire,  du  mouvement  exé- 
cuté par  l’organisme,  pour  adapter  l'appareil  sensoriel  à l’excitant  périphérique 
et  réaliser  les  meilleures  conditions  de  perception  — j'avais  distingué  « dans 
chaque  perception  périphérique  > deux  opérations  distinctes  : l’image  sensorielle, 
donnant  la  perception  d’une  certaine  modalité  d’irritation  de  la  sensibilité  péri- 
phérique son,  lumière,  chaleur,  consistance,  etc.,  — et  la  définition  du  Uen  in 
points  ainsi  perçut,  c'est-à-dire  la  localisation  objective  de  l'agent  modificateur,  soit 
à la  périphérie  de  l’organisme,  soit  à distance,  soit  à l’intérieur  même  de 
l’organisme  (p.  27).  — J’avais  ainsi  distingué  la  notion  de  localisation,  de  dis^ 
tribution  topographique,  d'attitude,  d*espace,  là  où  ils  ne  virent  que  l’accommo- 
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dation,  Tadaptation  motrice,  le  moui>emênt,  le  sens  musculaire.  J’observais  de 
plus  que  les  opérations  ayant  pour  fonds  la  modalité  sensorielle,  l’analyse  spé- 
ciale à chaque  sens,  sont  irréductibles  entre  elles  et  non  superposables,  qu’un 
son,  une  odeur,  une  couleur  ne  pouvaient  avoir  commune  mesure,  tandis  que  les 
opérations  de  healisation^  au  contraire,  réalisent  des  images  sensorielles,  sont 
parfaitement  réductibles  et  superposables. 

Elles  coincident  et  nous  révèlent,  précisément  par  leur  coïncidence,  Tidcntité  objective 
des  sources  communes  de  nos  perceptions  sensorielles  les  plus  différentes.  Ma  montre  n’a 
d’objectivité  pour  moi  que  parce  que  c’est  au  mime  point  de  Vetpaee  que  mon  œil  la  voit, 
que  mon  oreille  l’entend,  que  mon  doigt  la  touche,  et  que  dans  la  diversité  des  manifesta- 
tions, la  localisation  est  une,  et  l’identité  de  localisation  confirme  son  objectivité,  comme 
l'anité  d’objectivation  confirme  son  identité.  Formes,  son,  couleur,  relief,  dureté,  tempé- 
rature, etc.,  ne  sont  que  les  différents  aspects  sensoriels  d’un  mime  objet  n’occupant 
qu’un  seul  endroit.  C’est  cet  accord  dans  la  faculté  de  localisation  qui  constitue  le  terrain 
commun  où  noos  contrôlons  nos  perceptions  sensorielles  l’une  par«rautre,'et  où  nous 
avons  fait  et  refaisons  sans  cesse  l’éducation  de  nos  sens  et  de  notre  cerveau  par  de  réci- 
proques rectifications,  par  la  recherche  de  l’unité  et  de  l’identité  qui  définissent  les 
choses  concrètes  ; c’est  par  lui  aussi  ejue  surgissent  les  notions  psychiques  d’objectivité 
et  par  suite  de  subjectivité,  de  moi  et  de  non-moi.  La  seule  qualité  concrète,  la  seule 
propriété  objective  que  nous  puissions  tensoriellement  otiiibuer  à la  matière  est  d’ôtre 
ptdque  part,  et  par  conséquent  quelque  chote,  et  de  se  retrouver  an  même  point  de  nos 
divers  champs  sensoriels  superposés,  se  manifestant  différemment  à nos  sens  différents, 
mais  gardant  son  identité  de  localisation  dans  le  même  temps. 

J’avais  enfin  montré  que  dans  toute  localisation  sensorielle  il  y avait  orienta- 
tion dans  le  champ  sensoriel  et  orientation  de  ce  champ  sensoriel  lui- même. 

Cette  notion  si  simple,  et  fondamentale  d’espace,  de  topographie  dans  le 
monde  des  sensations  aura  eu  quelque  peine  & s’imposer  dans  la  définition  des 
espèces  sensorielles,  car  elle  manque  à tous  les  exposés  analytiques.  La  sensa- 
tion de  notre  personnalité,  telle  que  la  conçoivent  les  auteurs,  semble  n’ètre 
qu’une  sensation  d’existence,  d’être,  et  nullement  la  sensation  d’une  répar- 
tition topographique,  c’est  encore  le  quelque  chose  sans  le  quelque  part.  Elle  est 
aschématique,  car  elle  repose  sur  l’abstraction  de  la  notion  d’espace,  que  réali- 
sent seules  la  pathologie  ou  la  spéculation. 

Dans  les  exemples  que  je  donnais,  tout  ce  qui  peut  ressembler  à une  sensation 
d’activité  musculaire  fait  absolument  défaut,  et  d’ailleurs  on  s’expliquerait  mal 
cette  sensation  à propos  de  troubles  purement  labyrinthiques  ou  d’origine  laby- 
rinthique. 

11  suffira  de  comparer  les  cas  d*aschimatie  que  je  donnai  dans  mon  Vertige 
aux  cas  publiés  alors  et  depuis  pour  reconnaître  combien  la  notion  d’espace  est 
mise  en  valeur  dans  mes  observations  et  combien  elle  l’est  peu  àu  contraire  dans 
les  observations  des  antres  auteurs,  surtout  dans  cellesde  Janet,  qui  semble  arrêté 
par  la  notion  ds  niveau  psychique  par  une  sorte  de  taux,  de  quantité  psychologiques. 
Et  pourtant  certains  malades  rappelés  par  le  travail  de  MM.  Deny  et  Camus 
emploient  des  expositions  presque  identiques  à celles  que  j’avais  autrefois  notées 
chez  les  miens. 

Je  cite  celles  de  mon  livre. 

o)  Une  de  nos  malades,  albuminurique,  sujette  à de  fréquents  accès  de  vertige  labyrin- 
thiqae*avec  chute  à droite,  présentait  dans  les  intervalles  de  petits  états  critiques  sans 
knpulsions,  ni  titubation,  ni  sensation  d’étourdissement,  consistant  simplement  en  une 
suspension  momentanée  de  toute  localisation  consciente  dans  chaque  domaine  sensoriel, 
par  généralisation.  Un  brouillard  passait  devant  ses  yeux,  ses.  oreilles  bourdonnaient, 
aile  percerait  les  contacts  sans  les  localiser,  et  continuait  à marcher  sans  tituber  ni 
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même  dévier,  mais  sans  se  sentir  marcher.  Les  sons,  qu'elle  entendait  parfaitement, 
n*étaient  pas  davantage  localisés  ni  extériorisés.  C'était  en  un  mot  une  absence  pare- 
ment sensorielle,  restreinte  aux  fonctions  de  localisation  et  aux  images  d'attitude,  sans 
aucun  trouble  do  sa  personnalité  subjective.  Elle  résumait  ainsi  ce  qu'elle  éprouvait  : 

■ Dans  ces  courts  moments  de  crise,  de  cinq  ou  six  pas  tout  au  plus,  je  continue  à tout 
sentir,  mais  rien  n*est  plus  nulle  part,  et  mot  non  plus  je  ne  suis  nulle  part.  » Cette 
suspension  de  l'orientation  n'est  pas  bien  rare,  quand  onia  recherche;  elle  se  montre 
presque  constamment  dans  le  vertige,  et  même  en  dehors  du  vertige;  elle  apparaît  chez 
chacun  de  nous,  d'une  façon  extrêmement  fugace,  surtout  quand  noua  supprimons 
l’orientation  oculaire,  — et  dans  le  demi-sommeil.  C'est  un  des  éléments,  une  des  formes 
du  vertige,  mais  elle  peut  apparaître  seule,  et  être  considérée  comme  une  forme  fruste, 
alternant  avec  des  manifestations  plus  complètes.  Elle  est  très  proche  de  rétourdisse- 
ment,  mais  s'en  distingue  par  l'absence  de  stupeur. 

. b)  Un  autre  malade,  brightique  également,  et  dont  le  vertige  labyrinthique  affectait  la 
forme  de  vertige  de  Ménière,  était  par  instant  pris,  non  pas  de  vertige  avec  impulsions, 
mais  de  vertige  très  vague  avec  suspension  totale  de  toute  notion  de  sa  personnalité.  Il  dé- 
crivait son  état  coq^me  nous  décririons  une  absence  dans  le  petit  mal  épileptique,  mais 
il  le  décrivait  lui-mémo  et  notait  très  attentivement  U départ  et  le  retour  de  son  ideniiU. 
On  lui  prit  un  jour  sa  montre  et  son  argent  sans  qu'il  semblât  même  s*en  apercevoir  et 
s'en  préoccuper,  et  put  facilement  se  les  faire  restituer  le  lendemain.  Cet  être  swedenbor- 
gien,  ce  Séraphitùs  était  un  maçon  que  son  vertige  et  ses  absences  plutôt  objoetives  que 
subjectives  avaient  plusieurs  fois  fait  arrêter  pour  ivresse  manifeste. 

c)  Une  femme  albuminurique  avait  de  grands  accès  de  vertige  brightique,  dit  de  Mé- 
nière, avec  convulsions  et  perte  apparente  de  counaissance.  Elle  se  vit  ainsi  transporter 
deux  fois,  pendant  deux  grossesses,  à l'hôpital,  sans  pouvoir  faire  le  moindre  geste  oa 
dire  le  moindre  mot;  quelques  heures  après  elle  recouvrait  « sa  conscience  »,  disait-elle, 
et  pouvait  raconter  tous  les  détails  de  son  accident.  Elle  était  dans  une  résolution  com- 
plète, après  ses  attaques  éclamptiques,  sans  jamais  perdre  connaissance  ni  cesser  d'en- 
tendre très  nettement. 

d)  Un  jeune  collégien,  affecté  d'une  otorrhée  ancienne,  avait  par  moments  un  petit 
accès  de  vertige  avec  suspension  totale  de  toute  personnalité  psychique,  perce vant  tout,  agis- 
sant et  parlant,  mais  cessant  de  rapporter  à lui-même  a%scune  perception  objective  ou  subjn- 
tire,  jusqu'à  ce  qu'il  ait  pu  obtenir  d'aller  à l'infirmerie  du  collège  se  faire  donner  une 
injection  qui  débarrassât  la  caisse  de  son  contenu;  les  accès  revenaient  une  ou  deux  fois 
par  semaine,  et  disparurent  avec  l'otorrhée. 

e)  Nous  avons  observé  une  jeune  brightique  atteinte  de  vertige  labyrinthique  et  d'ago- 
raphobie consécutive,  qui  offrait  le  cas  d’une  hallucination  dans  le  domaine  exclusif  do 
nerf  vestibulaire,  en  dehors  de  toute  sensation  auditive,  visuelle- ou  tactile.  Les  brigfaü- 
ques  ont  facilement  le  vertige  par  hydropisie  labyrinthique.  Elle  ne  pouvait  ouvrir  une 
fenêtre,  une  porte,  sans  avoir  l’hallucination  do  quelque  chose  qu'elle  ne  sentait,  ne 
voyait,  n’entendait  pas,  se  précipitant  vivement  sur  elle;  quelquefois  ci-pendant  ellepei^ 
cevait  un  son  violent.  Certains  malades  se  sentent  devenir  immenses,  d'autres  ont  l'obses- 
sion d'un  vide  constamment  ouvert  devant  eux.  Ces  hallucinations  n'ont  guère  été  étudiées 
et  si  l'on  ré/léehit  au  rôle  que  jouent  les  perceptions  du  sens  de  Vespace  dans  la  nolton  ée 
subjectivité,  de  personnalité,  on  ne  peut  que  le  regretter  vivement.  Qui  n’a  été  obsédé  par 
la  sensation  que  telle  partie  de  lui-même,  ses  pieds  par  exemple,  s'allongeaient  démesu- 
rément, en  grand  danger  d’étre  coupés  par  les  voitures?  Cette  obsession,  que  j'ai 
éprouvée  souvent,  m’a  souvent  aussi  été  rapportée  par  des  malades. 

f)  Un  de  mes  malades  ne  pouvait  se  moucher  ni  éternuer  sans  éprouver,  par  suite  de 
la  béance  d'une  des  trompes  d’Eustache,  une  violente  commotion  tympanique  du  côté 
droit.  11  avait  aussitôt  un  court  accès  de  vertige  avec  imperception  d'espace,  puis  il  loi 
semblait  qu'il  était  alors  divisé  en  deux  personnes,  une  qui  n’avait  pas  varié  d’attitude,  et 
une  autre  nouvelle,  à droite,  regardant  un  peu  en  dehors.  Puis  les  deux  individualités 
somatiques  se  rapprochaient,  se  fusionnaient  et  lo  vertige  disparaissait.  Il  comparât  ce 
phénomène  à celui  qu’on  observe  en  faisant  tourner  l’un  des  deux  prismes  du  stéréos- 
cope, décomposant  ainsi  l'image  primitive  en  deux  images,  l'un  variant  de  position,  jus- 
qu’à ce  qu'en  la  ramenant,  et  en  la  superposant  à la  première,  Tunité  d'image  reparût 
avec  la  sensation  de  relief.  » ' 

Dans  une  élude  sur  les  phobies  auriculaires  (1)  publiée  quelques,  années  après,  je 
rappelais  certains  des  cas  qui  me  servirent  pour  mon  Vertige  : 

(1)  Les  phobies  auriculaires.  Revue  d^Hypnologie,  nov.  1895. 
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ITq  autre  de  nos  malades,  simplemeDt  affecté  de  vertige  labyrinthique  d'origine 
brighlique»  accusait  ce  singulier  symptôme  qui  n'est  pas  d'ailleurs  bien  rare  chez  les 
malades  de  cette  catégorie.  Il  sentait  sa  tête  devenir  énorme,  immense,  se  perdant  dans 
l'air;  son  corps  disparaissait  et  tout  son  être  était  réduit  à son  seul  visage.  J’ai  observé 
deux  fois  depuis  nettement  ce  symptôme  curieux;  l’identité  du^ sujet  n’était  en  quelque 
sorte  fixée  que  par  les  opérations  visuelles  'seules. 

h)  Une  autre  malade,  hystérique  et  affectée  d'une  suppuration  ancienne  de  l’oreille 
avec  vertiges  passagers,  me  disait  que  son  vertige  lui  donnait  la  sensation  qu'elle 
D’existait  plus  « de  corps  • et  qu'elle  ressentait  en  même  temps  « une  peur  affreuse  de 
mourir  subitement  si  elle  se  laissait  aller  à y penser  ». 

t)  Un  autre  malade  encore  ne  pouvait  être  un  moment  immobile  de  la  tête  ou  distrait 
momentanément  de  l'objet  de  sa  vision  par  un  bruit,  une  conversation,  sans  perdre 
instantanément  la  notion  de  sa  propre  existence;  il  ne  pouvait  plus  savoir  comment  il 
était  orienté  dans  la  salle  où  il  se  trouvait,  quelle  attitude  il  gardait.  Puis  une  angoisse 
le  prenait,  sans  aucun  vertige,  et  il  ne  sortait  de  cet  état  qu’en  secouant  vivement  la 
tète.  » 


Ces  exemples  sont  donc  bien  identiques  à ceux  que  rapportent  les  auteurs 
cités;  ils  montrent  bien  que  la  notion  d'activité  musculaire  y est  étrangère,  et 
que  les  sensations  organiques  persistent  aussi  bien  que  les  sensorielles  ; ce  qui 
manque,  c'est  la  localisation  intraorganique,  c'est  l'attribution  à une  personnalité 
somatique  étendue  et  distribuée  dans  l'espace.  Ce  qui  manque,  c'est  la  figuration 
spatiale  des  choses  dont  la  sensation  persiste;  il  y a soit  aschématie,  soit  hyper, 
bjpo  ou  paraschématie. 

L'anxiété  peut  s'associer  ou  ne  pas  s'associer  à cet  état.  J'ai  cité  des  cas 
d’anxiété  doublée  de  la  sensation  anxieuse  que  le  malade  analysait  très  cons- 
ciemment. < Pendant  que  l'un  de  ces  malades,  un  homme  de  quarante  ans  (dont 
la  tète  devenait  immense),  m'expliquait  ce  qu’il  ressentait,  je  le  vis  pâlir,  fris- 
loniier,  s'agiter,  et  il  me  pria  de  parler  momentanément  d'autre  chose,  parce 
qae,  disait-il,  cette  sensation  s'accompagnait  parfois  chez  lui  d'une  peur  folle, 
qu'il  sentait  absurde  mais  qui  l’obsédait,  qu'il  cherchait  â calmer  par  les  déri- 
vatifs les  plus  singuliers,  n’osant  la  laisser  s’emparer  de  lui  complètement  parce 
qu’il  « mourraft  sûrement  s'il  avait  peur  jusqu'au  bout  » . 

Je  viens  d'examiner  récemment,  avec  le  docteur  Nattan-Larrier,  un  syphili-  ' 
tique  bulbaire  qui  présentait,  entre  autres  symptômes,  des  crises  très  nettes 
d'angor  pectoris,  et  dont  chaque  crise  se  terminait  par  « la  sensation  que  les 
parties  qui  venaient  d’èlre  si  douloureuses,  le  cœur  et  la  moitié  gauche  du  thorax, 
quittaient  leur  place  normale  et  s'évanouissaient  en  tombant  à gauche.  > 11  y 
avait  paraschématie  des  parties  organiques  que  la  douleur  venait  de  figurer  d'une 
façon  extrêmement  intense  dans  la  personnalité  somatique  un  instant  aupara- 
vant. Ici  encore  il  ne  peut  être  question  de  sens  musculaire,  quelle  que  soit 
l'idée  qu'on  venille  bien  encore  s’en  faire  aujourd’hui. 

Voici  donc  des  cas  d'aschématie  nettement  définis  par  les  malades  eux-mêmes 
et  rapportés  par  eux  à la  notion  d'espace  et  de  figuration  topographique.  Comme 
* dans  les  observations  plus  récentes  publiées  par  les  auteurs,  comme  dans  celles 
de  MM.  Deny  et  Camus,  c'est  par  l’absence  ou  le  trouble  de  définition  topogra- 
phique qoe  les  choses  — extérieures  ou  intérieures  — perçues  par  le  malade  man* 
quentde  réalité.  C’est,  comme  je  l'écrivais  en  1893,  le  quelque  chose  sans  son 
quelque  part,  l'adjectif  et  non  le  substantif  — le  monde  sans  espace.  — C'est 
tonte  nne  école  psychologique  réalisée  cliniquement. 
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UN  CAS  D’ATAXIE  VESïIBULAIRE  (i) 

PAR 

F.  Raymond  et  Max  Egger 

O.  Ph.,  salle  Charcot,  n<>8.  Malade  âgée  de  42  ans,  mariée,  a eu  un  enfant  bien  portant: 
pas  de  fausses  couches.  Toujours  bien  portante  J usqu’é  il  y a 5 ans.  En  1900,  grippe.  Pen* 
dant  la  convalescence  la  malade  s'aperçoit  qu'elle  commence  à bredouiller  et  que  la  pro- 
nonciation devient  difQcile.  Une  fois  rétablie  de  sa  grippe,  elle  veut  aller  faire  des  com- 
missions, mais  À chaque  fois  la  fatigue  rapide  de  ses  jambes  l’arrête.  Les  moindres  allées 
et  venues  l’épuisent.  En  1902  elle  est  prise  d’un  état  de  narcolepsie  qui  dura  pendant  une 
année.  La  malade  nous  dit  qu’elle  dormait  23  heures  sur  24.  Tout  le  temps,  même  aux 
heures  de  repas,  elle  était  obligée  de  lutter  contre  les  attaques  de  sommeil  et  malgré 
Fénergie  qu’elle  déployait  elle  s’endormait  souvent  à table.  Lorsqu’au  bout  d’une  année 
cet  état  disparaît,  elle  s’aperçoit  qu’elle  perdait  l’équilibre  en  marchant.  EnGo,  dernier 
symptôme  dans  l’ordre  chronologique,  s’installa  une  diplopie  dans  le  champ  visuel  gauche. 

État  actuel  : Nystagmus  horizontal  bien  accusé  déjà  par  des  positions  intermédiaire! 
dans  le  regard  à gauche  et  é droite.  Pas  d* Argyll.  Motricité  : Pas  de  Babinski.  Tous  les 
réflexes  tendineux  exagérés,  aussi  bien  aux  extrémités  supérieures  qu’aux  inférieures. 
Incoordination  légère  des  deux  membres  supérieurs.  Le  mouvement  n’est  pas  conüou, 
mais  saccadé  et  les  bras  dépassent  le  but.  Pas  d’incoordination  au  niveau  des  membres 
inférieurs.  Force  musculaire  conservée  partout,  excepté  dans  le  membre  inférieur  gauche, 
où  on  réussit  facilement  à vaincre  les  diverses  positions.  Hypotonie  sous  forme  d’hyper- 
extension de  la  jambe  gauche  sur  la  cuisse.  SeMibilité  : Pas  de  troubles  des  sensibilités 
cutanées  aux  quatre  membres  et  au  tronc.  Sens  des  attitudes  normal.  Anesthésie  dans 
tout  le  domaine  du  trijumeau  droit.  L’anesthésie  tactile,  douloureuse  et  Uiermtque 
s’étend  sur  toute  la  moitié  droite  de  la  langue,  la  muqueuse  de  la  joue  droite,  la  moitié 
droite  de  la  voûte  palatine  et  du  voile,  la  moitié  droite  du  pharynx  et  de  l’épiglotte.  Les 
troubles  de  déglutition  qui  existent  chez  cette  malade  et  qui  sont  surtout  prononces  pour 
les  liquides  sontdus  à l’hémianesthésie  de  son  épiglotte.  La  K/«  pâtre  est  parésièe  des  deux 
côtés.  Les  globes  oculaires  ne  peuvent  se  maintenir  dans  leurs  positions  d’abductions 
extrêmes  et  retournent  vers  la  position  moyenne.  La  malade  voit  double  tantôt  dans  le 
regard  à gauche,  tantôt  à droite.  F//«  paire  : la  moitié  droite  de  la  face  est  le  siège  d'qn 
tic.  Le  grand  zygomatique  se  contracte  environ  toutes  les  secondes  et  l’élévation  de 
l’angle  droit  de  la  bouche  estisochroneavecle  clignement  des  paupières.  Quand  on  ferme 
l’œil  droit,  le  tic  du  zygomatique  s’arrête  pour  reprendre  ses  secousses  rythmiques  dès 
qu’on  rend  è la  paupière  la  liberté  do  son  clignement.  On  constate  en  outre  des  contrac- 
tions fasciculaires  dans  le  muscle  sourcilier  droit  et  des  ondulations  fibriliaires  se  dessi- 
nant dans  l'orbiculaire  des  paupières  de  ce  côté  et  par  moment  du  côté  gauche.  Sur  le 
buccinateur  et  le  masséter  on  voit  passer  des  contractions  sous  forme  d'ondulatioo! 
et  le  ventre  postérieur  du  muscle  digastrique  est  aussi  animé  par  des  secousses. 
Dans  ces  derniers  temps  le  tic  tend  aussi  à gagner  le  côté  gauche  et  se  voit  déjà  au  nive»u 
du  masséter.  VIII*  paire  : La  voix  chuchotée  est  entendue  à gauche  à une  distance  de 
trois  mètres,  à droite  à ime  distance  de  six  mètres.  L’épreuve  de  Rinné  est  positive  des 
deux  côtés.  La  durée  de  la  perception  osseuse  est  réduite  à gauche  à 4 à 5 secondes,  à 
droite  à 10  secondes,  tandis  que  pour  un  individu  normal  elle  est  pour  le  même  diapason 
de  60  à 70  secondes.  Pas  de  latéralisation  de  Weber.  Surdité  pour  les  'sons  aigus  i 
gauche. «Épreuve  du  sifflet  de  Gallon.  IX^  paire  : Toute  la  moitié  droite  de  la  langue  a 
perdu  la  faculté  gustative,  de  même  que  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  le^ 
piliers  du  côté  droit.  Quand  la  malade  tire  sa  langue  on  voit  qu’elle  est  animée  de  mou- 
vements de  piopulsion,  de  rétropulsion  et  de  latéralité.  On  n'y  voit  pas  les  ondulations 
fibriliaires  caractéristiques  d'une  lésion  dégénérative  de  la  XI1«  paire. 

Statique  et  démarche  : Quand  la  malade  rapproche  les  talons,  on  voit  apparaître  dans  le 
haut  du  corps  des  oscillations  qui  augmentent  d’intensité  quand  elle  ferme  les  yeux  et 

(i)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  8 juin  1905. 
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finissent  par  la  faire  tomber.  Elle  tombe  alors  de  préférence  vers  le  côté  droit.  En  étu- 
diant sa  marche  en  ligne  droite  on  voit  que  la  progression  n'est  pas  continue  comme  chez 
rindifidu  normal;  non,  la  malade  avance  par  saccades;  tantôt  elle  fait  deux  ou  trois  pas 
précipités  en  avant,  tantôt  elle  ralentit  sa  vitesse  de  progression  ou  recule  môme.  Ses  pas 
sont  de  longueur  inégale,  par  moment  démesurés  et  tout  A fait  arythmiques.  La  marche, 
les  yeux  fermés,  devient  encore  plus  déréglée  et  on  voit  alors,  que  la  malade  subit  conti- 
nuellement des  latéropulsions,  qui  la  font  tomber  du  côté  droit.  Par  moment  elle  dévie, 
dès  son  départ,  obliquement  vers  la  droite.  La  malade  tombe  souvent  et  ses  chutes  ont 
toujours  lieu  vers  la  droite. 

I Ceci  est  un  trait  caractéristique  de  ses  troubles  d'équilibration.  Les  troubles 
! de  1 équilibré,  tels  que  nous  venons  de  les  étudier,  cette  démarche  ataxique  dans 
I l'espace  et  dans  le  temps  sont-ils  l'apanage  d'une  affection  cérébelleuse?  La 
démarche  du  cérébelleux  diffère  de  la  précédente  par  certains  traits  caractérisa 
tiques  : le  cérébelleux  marche  à petits  pas,  en  festonnant  et  pendant  la  marche 
; le  tremblement  envahit  tout  son  corps  et  sa  tête.  En  même  temps  que  pour 
parer  aux  oscillations  latérales,  il  écarte  les  pieds  et  élargit  sa  base.  Rien  de 
pareil  chez  noire  malade.  L’asynergie  cérébelleuse  que  M.  Babinski  a donnée 
comme  caractéristique  fait  de  même  défaut.  Le  tableau  symptomatologique  nous 
a révélé  une  afifection  bulbaire,  intéressant  du  côté  droit  au  moins  5 paires  crâ- 
niennes, à savoir  les  V*,  VI%  VII*,  VIH*  et  IX*  paires.  11  est  donc  plus  que  pro- 
I bable  que  la  branche  vestibulaire  de  la  VIII*  paire  n'échappe  pas  à la  lésion  et 
que  la  plaque  de  sclérose  qui  englobe  à ce  niveau  les  cinq  nerfs  crâniens  a 
détruit  le  fonctionnement  de  l'appareil  vestibulaire.  Pour  trancher  la  question,  il 
nous  faut  aborder  la  physiologie  de  ce  sixième  sens. 

I La  perception  de  tous  les  mouvements  segmentaires,  soit  actifs,  soit  passifs, 

! est  transmise  au  sensorium,  par  la  sensibilité  musculo-articulaire.  Ce  sont  les 
I sensibilités  profondes  qui  nous  renseignent  sur  Tétendue,  la  direction  et  la 
I vitesse  du  mouvement  qu'on  imprime  à nos  membres. 

I Mais  il  y a des  mouvements  sur  lesquels  la  sensibilité  musculo-articulaire  ne 
pent  pas  nous  renseigner,  et  qui  pourtant  parviennent  à notre  connaissance  : ce 
sont  les  mouvements  de  translation  de  la  totalité  de  notre  corps.  Si  nous  mar- 
chons, nous  exécutons  des  contractions  musculaires  alternatives,  avec  la  jambe 
I droite  et  avec  la  jambe  gauche. 

I Ces  contractions  musculaires  nous  renseignent  seulement  sur  les  mouvements 
alternatifs,  de  flexion^et  d'extension,  des  divers  segments,  des  jambes,  mais 
; nullement  sur  la  progression  en  avant  de  la  totalité  du  corps.  Même,  en  toute 

' absence  de  mouvements  actifs,  et  quand  la  musculature  se  trouve  en  résolution 

passive,  nous  nous  rendons  très  bien  compte  de  la  direction  de  la  translation. 
Que  nous  voyagions  en  voiture,  en  chemin  de  fer,  en  bateau,  nous  sentons  si 
nous  avançons,  si  nous  reculons,  si  nous  tournons. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a appris  que  les  perceptions  de  ces  mouve- 
mants  de  translation  se  font  par  l'intermédiaire  de  l'appareil  vestibulaire.  Les 
trois  canaux  semi-circulaires  de  l'oreille  interne  sont  préposés  à l’enregistre- 
ment  de  ces  mouvements.  Pour  étudier  le  fonctionnement  de  cet  organe,  il  faut 
disposer  d'un  appareil  de  centrifugation;  celui-ci,  réduit  à sa  plus  simple  expres- 
sion, consistera  en  un  plancher  horizontal  pivotant  autour  d'un  axe  vertical. 

Voyons  d'abord  ce  qui  se  passe  chez  un  individu  normal  soumis  aux  épreuves 
de  la  centrifugation  ! 

La  personne  en  expérience  est  assise  sur  une  chaise  placée  au  bord  du  plan- 
cher de  façon  à ce  que  les  yeux  regardent  la  périphérie,  et  le  dos,  Taxe  central. 
Pour  exclure  tout  autre  renseignement  sensoriel,  on  couvre  les  yeux  avec  un  ban- 
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deau.  Nous  commençons  par  imprimer  un  léger  mouvement  de  rotation  h lappa- 
reil,  le  plancher  et  la  personne  tournent  à gauche,  immédiatement,  le  sujet  en 
•expérience  noos  dit  : c Je  tourne  à gauche,  t Après  avoir  complété  le  tour  durant 
lequel  le  sujet  continue  à avoir  la  sensation  de  tourner  à gauche,  nous  arrêtons 
l*appareil.  Au  moment  de  Tarrèt,  et  durant  un  certain  temps,  le  sujet  en  expé- 
rience nous  dit  : « Maintenant,  je  tourne  à droite.  » Cette  sensation  est  illusoire 
car  elle  ne  correspond  à aucun  mouvement  réel  de  l’appareil;  cette  sensation 
illusoire  est  physiologique  et  se  produit  chez  tout  individu  normal. 

La  rotation  de  l'appareil  vers  la  droite  est  sentie  de  même,  comme  mouvement  et 
direction,  et  l'arrêt  provocjue,  chez  le  sujet,  la  sensation  illusoire  d’être  transporté 
à gauche.  Voici  donc  toute  une  série  de  réactions  sensorielles  transmises  par  l’ap- 
pareil des  canaux  semi-circulaires.  A côté  de  ces  réactions  sensorielles  il  j a encore 
des  réactions  motrices  réflexes  et  inconscientes,  qui,  chez  l’homme,  se  tradui- 
sent par  de  forts  mouvements  nystagmiques  des  jeux.  Nous  ne  nous  y arrêtons 
pas,  parce  que  la  parésie  des  droits  externes  empêche  leur  étude  chez  notre 
malade. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  du  fonctionnement  de  l’appareil  vestihulaire, 
il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  la  figure  schématique. 

G.  D.  C.  représente  le  secteur  du  plancher  mobile,  pivotant  autour  de  son 
axe  vertical  en  C.  Sur  ce  disque  sont  dessinés  les  deux  canaux  horizontaux;  les 
seuls  qui  se  trouvent  incités  pendant  la  rotation  horizontale.  Les  canaux  débou- 
chent dans  une  cavité  commune  appelée  utricule.  Avant  leur  entrée  dans  le 
réservoir  commun,  les  canaux  se  dilatent  et  forment  chacun  une  ampoule. 
Utricules  et  ampoules  sont  revêtus  d’un  épithélium  sensoriel,  auquel  viennent 
aboutir  les  terminaisons  de  la  branche  vestihulaire.  C’est  sur  ces  réceptacles  que 
s’exerce  la  différence  de  pression  que  les  mouvements  impriment  au  liquide 
intra-canaliculaire. 


Que  se  passera-t-il  dans  les  canaux,  quand  nous  imprimerons  un  mouvement 
de  rotation  à gauche  (fig.  i)? 


à i 


Dans  les  deux  canaux  le  liquide  endolymphatique,  grâce  à son  inertie, 
subit  pendant  la  rotation  de  l’appareil  à gauche  une  tendance  au  déplacement 
vers  la  droite,  et  ce  déplacement  vers  la  droite  se  traduit  comme  pression  posi- 
tive sur  l’ampoule  du  canal  horizontal  gauche  (a.  A,  p.),  et  comme  pression 
négative  ou  dépression,  sur  l'ampoule  du  canal  horizontal  droit  («,  A,  d.). 
L’expérimentation  sur  l’animal  nous  a montré  que  c’est  la  pression  positive 
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<|ui  nous  renseigne  sur  la  direction  du  mouvement.  G* est  donc  la  pression  posi- 
tive sur  l'ampoule  gauche  qui  fait  savoir  au  sujet  qu'il  tourne  vers  la  gauche. 

Arrêtons  maintenant  l'appareil  dans  sa  rotation  à gauche  (fig.  ii);  au  moment 
de  l’arrêt,  la  direction  de  la  pression  du  liquide  intra-canaliculaire  se  renverse. 
Elle  est  maintenant  orientée  de  droite  à gauche,  comme  l’indique  la  direction 
des  .flèches.  Ce  renversement  a naturellement  pour  résultat  d’exercer  une  pres- 
sion positive  sur  l'ampoule  droite  et  une  dépression  sur  l’ampoule  gauche.  Mais 
comme  c’est  la  pression  positive  qui  renseigne  sur  le  sens  de  la  direction,  le 
sujet  en  expérience  subît,  pendant  un  moment,  l’illusion  de  tourner  vers  la 
droite.  Cette  sensation  illusoire  s’arrête  dès  que  s’est  équilibrée  la  différeuce  de 
pression  dans  le  liquide.  Nous  voilà  assez  préparés  pour  pouvoir  étudier  les 
réactions  que  nous  allons  constater  chez  notre  malade. 

La  malade  est  assise  sur  une  chaise,  la  face  tournée  vers  la  périphérie,  le  dos 
vers  le  centre.  Nous  imprimons  à l'appareil  une  rotation  à gauche,  et  immédia- 
tement la  malade  nous  annonce  que  nous  la  faisons  tourner  et  qu’elle  se  déplace 
vers  la  gauche.  Nous  arrêtons  la  rotation,  la  malade  nous  dit  : « Je  dois  être 
arrêtée,  » car  je  ne  sens  plus  rien.  Un  sujet  normal  accuse,  an  moment  de  l'ar- 
rêt, une  sensation  de  rotation  illusoire  contraire  au  sens  de  la  rotation  primi- 
tive. Cette  réaction  illusoire  fait  défaut  chez  notre  malade. 

Nous  tournons  maintenant  vers  la  droite  le  plancher  avec  la  malade.  Pas  de 
réponse.  Noue  faisons  ainsi  plusieurs  tours,  en  variant  la  vitesse,  mais  la  ma- 
lade n’a  aucune  perception  de  la  rotation  ; elle  croit  rester  en  place  malgré  que 
nous  lui  fassions  décrire  constamment  un  cercle  de  deux  mètres  de  diamètre. 
Nous  arrêtons  maintenant  la  rotation  vers  la  droite;  au  moment  de  l’arrêt,  la 
malade  nous  dit  : c Maintenant,  je  tourne  à gauche.  > 

Ces  expériences  répétées  dans  toutes  les  positions  (malade  assise,  couchée 
sur  le  dos,  sur  le  ventre  ou  tournée  vers  l’un  des  deux  côtés)  ont  toujours  donné 
les  mêmes  résultats,  à savoir  : 1*  absence  de  perception  de  la  rotation  à droite; 
2*  absence  de  la  sensation  de  rotation  illusoire,  pour  arrêt  du  mouvement  à 
gauche. 

L’absence  de  ces  deux  sensations  doit  être  attribuée  à la  destruction  de  l’ap- 
pareil vestibulaire  du  côté  droit,  c’est-à-dire  du  côté  où  la  plaque  de  sclérose 
englobe  l’origine  de  cinq  paires  crâniennes.  Il  est  donc  très  probable  que  la 
lésion  intéresse  directement  la  branche  vestibulaire  intra-bulbaire.  Il  peut 
paraître  excessif  d’attribuer  uniquement,  à une  lésion  vestibulaire  unilatérale, 
des  troubles  d’équilibre  aussi  accentués  que  chez  notre  malade.  L’expérimen- 
tation chez  l’animal  nous  montre  ces  mêmes  troubles,  développés  à un  degré 
aussi  avancé,  et  elle  nous  montre,  en  outre,  qu'une  destruction  unilatérale  du 
labjrrinthe  trouble  bien  davantage  l’équilibration  qu’une  ablation  bilatérale. 
Pour  se  rendre  compte  du  rôle  important  que  joue  l’appareil  semi-circulaire 
pour  l’équilibration  de  notre  corps,  pendant  la  locomotion,  il  faut  se  souvenir 
que  nous  incitons  continuellement  les  divers  canaux  pendant  la  marche.  En 
effet,  en  marchant,  le  balancement  d'avant  en  arriére  de  la  tête  incite  les 
eaneuz  à direction  intéro-postérieure  ; le  déplacement  du  poids  du  corps,  d’une 
jambe  sur  l'autre,  fait  décrire  au  haut  du  corps  et  à la  tète  un  vacillement  laté- 
ral, qui  incite  les  canaux  horizontaux  ; enfin,  notre  tête  subit  des  oscillations 
verticales  quand  nous  nous  soulevons  sur  la  pointe  des  pieds,  et  quand  nous 
noue  laissons  retomber  sur  les  talons.  Ce  mouvement  s’inscrit  par  l'intermé- 
diaire des  canaux  verticaux.  Toutes  ces  incitations  sont  autant  de  renseigne- 
ments avisant  le  cervelet,  sur  le  besoin  de  la  contraction  musculaire  pour  réta- 
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blir  Téquilibre  menacé.  Il  devient  ainsi  évident  qu’en  toute  absence  de  sensation 
de  translation,  l’individu  tombera  fatalement  vers  le  côté  d’où  ces  renseigne- 
ments lui  font  défaut.  De  là,  ces  latéropulsions,  les  antépulsions  et  les  rétro- 
pulsions, que  nous  constatons  chez  notre  malade. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

840)  Recherches  sur  les  Faisceaux  qui  constituent  le  Tronc  Cérébral 
et  sur  leurs  connexions.  (Untersuchungen  über  die  Leitungsbahnen  des 
Truncus  cerebri  und  ihren  Zusammenhang  mit  denen  der  Medulla  spinalis  und 
des  Cortex  cerebri,)  par  M.  Lewandowsky.  Jena,  Gustav  Fischer,  4904  (mil 
43  Tafeln). 

Le  travail  est  basé  sur  quarante  cerveaux  d’animaux  (chats  et  chiens)  opérés 
expérimentalement,  et  examinés  sur  les  coupes  sériées,  après  coloration  avec  la 
méthode  de  Marchi.  La  technique  employée  est  décrite  avec  beaucoup  de  détails. 
L’auteur  fait  surtout  remarquer  qu’il  faut  toujours  éviter  l'inclusion  en  cellol- 
dine  et  de  couvrir  les  pièces  montées  avec  les  lamelles.  A propos  des  dégénéres- 
cences secondaires,  il  faut  toujours  penser  que  la  méthode  de  Marchi  ne  décèle 
pas  seulement  la  dégénérescence  wallérienne,  mais  qu'elle  peut  aussi  mettre  en 
évidence  la  dégénérescence  rétrograde;  par  conséquent,  dans  rinterprétation 
des  faits,  il  faut  toujours  avoir  devant  l’esprit  cette  possibilité.  Dans  la  nomen- 
clature l’auteur  s’est  servi  exclusivement  de  la  nomenclature  latine. 

Le  travail  proprement  dit  se  divise  en  trois  parties  ; la  première  est  destinée 
à l’explication  d’un  certain  nombre  de  séries  et  il  est  accompagné  par  les 
planches  relatives.  Ces  planches  sont  surtout  remarquables  par  leurs  dimen- 
sions; en  effet,  cela  permet  de  présenter  la  dégénérescence  sans  schématisation, 
fait  intéressant  si  on  voulait  sur  elles  appuyer  des  recherches  ultérieures. 

La  deuxième  partie  consiste  dans  la  description  systématique  des  différents 
faisceaux  des  fibres  qui  constituent  le  tronc  cérébral  et  ses  connexions.  Ainsi, 
on  y trouve  décrit  : 

i"  L’acustîcus  et  ses  voies  centrales; 

2“  Le  funiculus  posterior; 

S'*  Le  lemniscus  principalis  (avec  la  voie  centrale  du  trijumeau)  ; 

4®  Le  tractus  fasciculorum  Foreli  ; 

5®  Les  voies  afférentes  et  efférentes  du  cervelet  ; 
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f G’  Le  Iractufi  Monakowii; 

7“  Le  tract  U s neitôrsi; 

Le  fssciculüs  tecto^apinalis; 

n*  Le  Iractiîs  nuclei  Darkschewilschi,  le  tractus  pontis  descendens,  le  tractus 
Teüculo-spîûàtis  ; 

10‘  Le  fasciculus  Tliomasi; 

ii*  Les  voies  ascendantes  pour  les  nojaux  des  muscles  oculaires; 

I 4î*  Le  tractus  teclo-ponlinus  de  Münzer; 

43*  Le  tractus  lecto-olivaris  ; 

U*  La  radix  trigemini  mesencephalica; 

45*  Le  tractus  Probsti; 

44*  La  decussatio  Gnnseri  et  la  commissura  Mejuerti; 

47*  La  commissura  posterior; 

J 4 S*  Le  s^vstème  du  corps  mamillaire; 

49^  Le  pedunculus  cerebri  et  la  pyramide; 

20*  Les  voies  entre  le  Thalamus  et  le  cortex  cerebri. 

Il  est  impossible  de  résumer,  en  détail,  les  résultats  auxquels  Fauteur  est 
parvenu,  et  de  rapporter  les  discussions  critiques  qui  se  trouvent  dévelop- 
pées. 

Dans  la  troisième  partie  du  travail,  Fauteur  envisage  les  différents  problèmes 
anatomiques  au  point  de  vue  physio-pathologique.  A propos  des  impulsions 
centripètes  on  sait  que  les  Gbres  des  racines  postérieures  se  divisent  en  trois 
parties:  Fune  qui  se  porte  aux  noyaux  des  cordons  postérieurs,  la  seconde  à la 
colonne  de  Clarke  et  la  troisième  aux  cornes  postérieures.  Or,  à Fégard  de  cette 
dernière.  Fauteur  pense  que  les  excitations  qui  arrivent  aux  cornes  postérieures 
restent  limitées  à la  moelle.  Ën  effet,  il  nie  Fexistence  de  Gbres  endogènes 
longues  qui  arrivent  jusqu'aux  noyaux  postérieurs.  Les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke  partent  des  Gbres  qui  vont  constituer  le  faisceau  de  Flecbsig,  et  proba- 
blement aussi  les  Gbres  pour  le  faisceau  de  Gowers.  Ces  faisceaux  se  termine- 
raient tous  les  deux  dans  le  vermis  du  cervelet,  le  faisceau  de  Flecbsig  dans  sa 
partie  antérieure  et  le  faisceau  de  Gowers  dans  sa  partie  postérieure. 

Ces  deux  mêmes  faisceaux  enverraient  une  partie  de  leurs  Gbres  dans  le 
noyau  latéral  et  s’j  termineraient;  mais,  de  ce  même  noyau,  prendraient  ori- 
gine d’autres  Gbres  pour  se  rendre  au  cervelet. 

Des  noyaux  des  cordons  postérieurs  prennent  origine  les  Gbres  du  ruban  de 
Reil  (lemniscus  principalis)  qui,  après  un  entrecroisement  complet,  vont  aboutir 
complètement  à la  couche  optique,  d'où  partent  d'autres  voies  qui  la  relient  à la 
cortex  cerebri  en  passant  par  la  capsule  interne.  Au  niveau  de  la  protubérance, 
aa  ruban  de  Reil,  s'ajoutent  des  Gbres  provenant  du  noyau  sensitif  du  trijumeau 
après  un  entrecroisement  décrit  pour  la  première  fois.  11  est  possible,  d'ailleurs, 
que  les  impulsions  sensitives  arrivent  à la  couche  optique  et  à lî  corticalité^  en 
^passant  par  le  cordon  latéral,  le  cervelet  et  le  bras  conjonctif.  Cette  voie,  pour 
les  expériences  faites  sur  les  animaux,  semble  la  plus  importante  et  peut  suiGre 
^ à la  conduction  de  toutes  les  formes  de  sensibilité. 

I L'auteur  prend  aussi  en  considération  la  question  de  l'entrecroisement  des 
fibres  sensitives  dans  la  moelle,  en  mettant  en  lumière  la  contradiction  frap- 
pante entre  la  physiologie  et  la  pathologie  (syndrome  de  Brown-Séquard). 

Dans  la  description  des  voies  centripètes  des  nerfs  crâniens.  Fauteur  s'ar- 
rête particuliérement  sur  l'acuslicus.  11  fait  remarquer  que  la  racine  postérieure 
ce  nerf  est  formée,  non  seulement  par  des  fibres  cochléaires,  mais  aussi  par 
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des  fibres  vestibulaires  (fasciculus  solitarius  acusticus).  Les  voies  auditives 
seraient  maintenant,  suivant  Tauieur,  connues  compiètement  jusqu’au  cer- 
vean. 

Les  faisceaux  ascendants,  à fonction  inconnue,  trouvent  aussi  leur  place  dans 
ce  travail.  Le  vide  le  plus  important  à combler  serait  celui  de  la  fonction  da 
tractus  fasciculorum  Foreli. 

Les  impulsions  motrices  ne  sont  pas  transmises  exclusivement  par  les  pyramides, 
mais  aussi'  par  d’autres  faisceaux  de  fibres,  et,  particuliérement,  par  le  faisceau 
de  Monakow  (Probst).  Mais  ce  faisceau  ne  suivrait  pas  le  chemin  qu'on  trouve 
généralement  décrit.  11  aurait,  au  contraire,  ce  trajet  : écorce,  noyaux  gris  du 
pons,  pédoncule  cérébelleux  moyen,  écorce  cérébelleuse,  noyau  denté,  bras  con- 
jonctif, noyau  rouge,  moelle  épiniére.  De  cette  façon,  le  mécanisme  sensitivo- 
moteur  do  cervelet  se  trouve  intercalé  entre  l’écorce  cérébrale  et  la  moelle  épi- 
niére. Les  fibres  pyramidales  se  termineraient,  selon  Fauteur,  dans  la  subs- 
tance grise  intermédiaire  et  non  dans  les  cornes  antérieures  mêmes. 

Dans  cette  analyse  on  ne  peut  que  se  borner  à mentionner  ces  faisceaux  isolés. 

Gatola. 

841)  Sur  un  Cerveau  humain  sans  GommisBures  et  avec  des  Fonc- 
tions apparemment  normales,  par  A.  Banchi.  Archivio  d%  Fisiologia,  vol.  1, 
fasc.  5,  p.  614-618,  juillet  1904. 

Non  seulement  le  corps  calleux  et  la  lyre  font  complètement  défaut  dans  ce  cas, 
mais  la  région  du  h'm&ui  présente  une  disposition  particulière.  Le  cerveau  est  celui 
d'une  femme  de  73  ans  dont  les  fonctions  psychiques  étaient  parfaites,  alors  que 
la  plupart  des  cas  d'absence  du  corps  calleux  publiés  jusqu'ici  se  rapportent  à 
des  cerveaux  d’idiots. 

Les  voies  d'association  interhémisphériques  ne  sont  donc  pas  absolument  in- 
dispensables à l’élaboration  de  la  pensée. 

L'auteur  fait  dériver  l'anomalie  en  question  d’une  lésion  étroitement  limitée  h 
la  région  médiale  de  la  lame  terminale  de  l’encéphale  embryonnaire  qui  le 
serait  produite  à une  période  très  précoce  du  développement. 

F.  Deleni. 

842)  Sur  une  Déiormation  « en  entonnoir  » de  la  paroi  thoraciqiie 
antérieure,  par  MM.  Hallopeau  et  Teissbire.  Société  de  Dertnatologie  et  ii 
Syphiligraphie,  séance  du  2 février  1903. 

Présentation  d’un  homme  de  47  ans  atteint  de  cette  curieuse  déformation. 

M.  Edmond  Fournier  a observé  le  thorax  en  entonnoir  chez  six  hérédo-syphi- 
litiques. Il  pourrait  s'agir  d’un  stigmate  éventuel  de  l’hérédo-syphilis. 

Feindel. 

843)  Un  cas  d’ Absence  congénitale  bilatérale  du  Radius,  par  J.  Akto- 

NELLi.  Gazzetta  medica  italiana,  n**  51  et  52,  1904,  n*  9,  19(À. 

L’auteur  insiste  sur  les  interventions  chirurgicales  en  général,  et  sur  celles 
qui  donnèrent  dans  son  cas  un  résultat  aussi  satisfaisant  qu'il  est  possible. 

F.  Dbleni. 

PHYSIOLOGIE 

844)  Étude  sur  le  Tremblement  Ph3rsiolo|^que,  par  MM.  A.  M.  Blocs  et 

H.  Busquet.  Société  de  Biologie,  séance  du  30  janvier  1904,  C.  R.,  p.  131. 

A l’aide  d’un  dispositif  dont  la  pièce  principale  est  un  levier  du  premier gsme 
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amplifiait  dans  la  proportion  de  8/1  les  mouvements  imprimés  au  petit  bras, 
Icî  auteurs  ont  étudié  tous  les  mouvements  musculaires  physiologiques.  Ilscon- 
dueut,  non  pas  comme  Pitres,  que  tout  mouvement  s'accompagne  de  tremble- 
ment  musculaire  chez  40  pour  100  des  hommes,  mais  chez  100  pour  100.  Ce 
tremblement  est  si  constaaL  qu'ils  l’appellent  le  tremblemènt  physiologique, 

Félix  Patry. 

S43)  Faits  expérimentaux  relatifs  à l’Influence  de  la  Fatigue  sur  le 

Contrdle,  par  M,  Cn.  Féré.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  26  mars  1904,  C.  R., 

p.  550. 

Oaaud  au  cours  d'une  série  d'ergogrammes  à tractions  réservées,  dont  la  hau- 
teur moyenne  s'accroù  avec  la  fatigue,  on  fait  intervenir  une  excitation  senso- 
Tielle,  visuelle,  auditive,  gustative,  olfactive,  tactile,  on  voit  que  l'ergogramme 
suivant,  en  même  temps  qu'il  augmente  par  le  nombre  des  soulèvements,  diminue 
coniidérabtement  dans  sa  hauteur  moyenne,  c’est-à-dire  que  sous  l’influence  de 
réiduUoD,  en  même  temps  que  la  capacité  de  travail,  la  capacité  de  la  réserve 
de  TelTort,  du  contrôle  s’est  relevée.  Le  rôle  de  la  fatigue  dans  la  diminution  du 
eontrôle  se  montre  spontanément  dans  un  grand  nombre  de  faits,  chez  les  veil- 
leurs de  nuit  de  difl^èrentes  catégories,  par  exemple,  qui  sont  en  même  temps 
pins  excitables.  Félix  Patry. 

846)  Excitation  des  Nerfs  par  les  ondes  Électriques  très  brèves,  par 

Louis  Lapigqub.  Académie  des  Sctences,  27  février  1905. 

La  seconsse  produite  par  une  onde  électrique  très  brève  répond  exclusivement 
à la  secousse  de  fermeture  de  la  description  classique  de  l’excitation  électrique. 

E.  F. 

847)  Comparaison  de  la  dépense  des  Muscles  Fléchisseurs  et  Exten- 
seurs accomplissant  un  môme  travail  extérieur,  par  M.  A.  Chauveau. 

Académie  des  Sciences,  3 octobre  1904. 

Le  travail  extérieur  effectué  par  les  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras  est 
moins  onéreux  que  celui  des  extenseurs.  L’écart  de  dépense  énergétique  entre 
les  deux  ordres  de  muscles  est  tel  qu’on  peut  estimer  à 0,6  pour  les  extenseurs 
et  à 0,4  seulement  pour  les  fléchisseurs  le  partage  de  la  dépense  totale  qu’en- 
traîne leur  mise  en  activité  dans  les  expériences  où  on  les  fait  concourir  à la 
prodactioD  dn  même  travail  extérieur. 

Cette  différence  semble  être  due  exclusivement  aux  conditions  moins  favora- 
bles du  fonctionnement  des  extenseurs.  La  fatigue  à laquelle  cette  infériorité  les 
prédispose  n’est  pas  le  facteur  essentiel  du  dépassement  de  la  dépense  des  exten- 
senrs.  Ce  dépassement  se  produit,  en  effet,  aussi  bien  avec  les  petites  charges, 
incapables  d’amener  la  fatigue,  qu’avec  les  grosses  qui  y conduisent  facilement. 

E.  F. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


818)  La  Gérébrosclérose  Lacunaire  progressive  d’origine  Artérielle, 

par  J.  Grasset.  Semaine  médicale,  19  oct.  1904,  n®  42,  p.  329.  ' • 

Quoique  le  mot  cérébrosclérose  soit  l'opposé  du  terme  cérébromalacie,  c’est  de 
l’ancien  ramollissement  de  l’école  française  de  1820  qu’il  s’agit.  Ce  sont  les  ira- 


618 


RBYDE  NEUROLOGIQUE 


g' 


I 


I 


».> 


r 


vaux  récents  de. MM.  Pierre  Marie  et  Ferrand  qui  permettent  de  comprendre 
•cette  maladie;  le  professeur  Grasset  en  décrit  la  pathologie  et  il  distingue  sept 
tjpes  : a)  la  cérébrosclérose  à début  graduel  et  à marche  chronique  ; b)  la  forme 
rappelant  la  paralysie  pseudo-bulbaire  ; c)  la  forme  pseudo-paralytique,  para- 
lysie générale  à rémissions  et  rétrocessions;  d)  la  cérébrosclérose  des  hémiplé- 
giques vulgaires;  e)  les  hémiplégies  transitoires  et  récidivantes  des  urémiques; 
f)  des  épilepsies  survenues  à un  âge  avancé;  g)  une  forme  rare  â début  bulbaire, 
labio-glosso-laryngé.  Feixdel. 

849)  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique  sur  les  Lacunes  de 
Désintégration  Cérébrale,  par  G.  Gatola.  Revue  de  Médecine,  oct.  1904, 
p.  778-809. 

Travail  bien  documenté  tendant  à faire  considérer  les  lacunes  de  désintégra- 
tion cérébrale  comme  une  entité  bien  individualisée,  et  traçant  le  tableau  patho- 
logique de  cette  entité.  Thoma. 

850)  Polioencéphalite  aigûe  infantile  (Strümpell)  combirée  à une 
Poliomyélite  antérieure  aigüe,  par  G.  Negro.  Archivio  di  Ptiehiatria,  âra- 
ropat.,  Antrop.  crim.  e Med,  leg.,  an  XXVI,  fasc.  i-2,  p.  128,  1905. 

Observalion  clinique  d*un  enfant  de  18  mois  chez  qui  les  paralysies  infé- 
rieures, consécutives  à une  fièvre  et  à des  convulsions,  eurent  â gauche  les  carac- 
tères d*une  paralysie  d*origine  médullaire,  â droite  ceux  d’une  paralysie  d ori- 
gine cérébrale.  F.  Delbni. 

851)  Contribution  à l’étude  de  la  Microcéphalie,  par  Filippo  Pagliari. 
Il  Policlinico,  Sezione  mcdtca,'an  XII,  fasc.  2,  p.  87,  février  1905  (1  vol.). 

Etude  histologique  d*un  enfant  microcéphale,  présentant  le  syndrome  de  la 
rigidité  spasmodique,  et  mort  à Tàge  d’un  mois.  Les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  n’existent  pas  ou  sont  atrophiées.  F.  Delsm. 

852)  Note  sur  le  phénomène  de  la  Propulsion,  par  L.  Roncoroni.  Arekivio 
di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antrop.,  crim.  e Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  120, 
1905. 

L’auteur  oppose  l’observation  d’un  parkinsonnien  sans  propulsion  à celle 
d’un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  et  qui  présente  à un  haut  degré  les 
phénomènes  de  propulsion  et  de  rétropulsion,  pour  montrer  que  ceux-ci  sont  le 
fait  de  conditions  morbides  et  non  d’une  maladie. 

La  faiblesse  musculaire  des  jambes  et  du  tronc,  le  tremblement,  les  déviations 
de  la  colonne  vertébrale,  l’afTaiblissement  de  la  mentalité  et  de  la  volonté  pea- 
vent  permettre  la  production  des  mouvements  de  propulsion  ; celle-ci  est  encore 
favorisée  par  la  rigidité  des  parkinsoniens,  mais  on  ne  saurait  prétendre  que  h 
propulsion  soit  pathognomonique  de  la  maladie  de  Parkinson. 

F.  Dsiæni. 

ORGANES  DES  SENS 

853)  De  rHém4>légie  Oculaire,  par  Brissaud  et  Péchin.  Progrès  mêdkd, 

n»33,  p.  97,  13  août  1904. 

Le  terme  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  consacre  d’une  façon  un 
peu  trop  exclusive  un  syndrome  clinique,  les  auteurs  proposent  le  mot  d kém- 
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«ukirff  pour  déBnir  uue  forme  qui  doit  être  séparée  de  .la  déviation  con- 
juguée, par  cela  surtout  que  la  déviation  n'est  nullement  spasmodique, 

L'œîl  regarde  à droite  ou  à gauche,  selon  le  cété  hémiplégié,  parce  qu’ainsi 
(lié  M sUuAtioD  correspond  au  moindre  effort.  Les  yeux  ne  sont  plus  en  équi- 
libre dans  la  position  dite  priniaire  et  la  déviation  exprime  une  sorte  de  détente 
due  à la  paralysie.  La  course  angulaire  que  l'œil  peut  accomplir  s'arrête  au 
méndleD  sagittal  ; il  ne  peut  le  dépasser,  alors  il  reste  entre  ces  deux  positions 
qui  correspondent,  la  première  a un  minimum,  et  la  seconde  à un  maximum 
d'edort.  Ce  sjmptOme  est  d'une  parfaite  netteté  et  absolument  indépendant 
eTuoe  déviation  quelconque  de  la  tke.  11  s'agit  bien  d'nn  phénomène  hémiplé- 
gique oculaire  analogue  à l’hémiplégie  de  la  moitié  do  corps  qui  l'accompagne, 

. hémiplégie  caractérisée  toujours  par  la  perte  de  la  fonction  volontaire  et  non 
parla  perte  de  la  contractilité.  Dans  l'hémiplégie  oculaire,  il  j a perte  de  la 
fonction  qui  consiste  à regarder  à droite  et  rien  qu* à droite;  ou  à gauche  et  rien 
pi  à gauche,  et  non  pas  dans  les  autres  directions,  ni  en  haut,  ni  en  bas. 

Les  auteurs  relatent  un  nouveau  cas  servant  à préciser  et  à individualiser  ce 
sjmptôme  d'hémiplégie  oculaire,  non  associé  à d'autres  paralysies  oculaires  ou 
à la  rotation  de  la  tète  dans  un  sens  quelconque,  et  caractérisé  surtout  par  la 
possibilité  qu'ont  les  globes  oculaires  de  se  mouvoir  depuis  l’extrême  limite  de 
la  déviation  jusqu'à  la  ligne  médiane  (méridien  sagittal),  le  malade  pouvant 
parfaitement  regarder  dans  le  champ  visuel  formé  par  la  ligne  qui  limite  la 
déviation  extrême  et  l’axe  visuel  dans  le  regard  en  face,  mais  étant  absolument 
incapable  de  franchir  cette  limite.  Là,  les  yeux  sont  arrêtés,  impuissants  à 
remplir  leur  fonction  volontaire,  à regarder  à droite  ou  à gauche,  parce  qu’ils 
sont  hémiplég  iés . Thoma  . 

Sur  les  formes  de  Névroses  apparaissant  après  les  Blessures  de 
la  Névrose  LabjnHmthique  traumatique  (Ueber  die  Arten  dernach. 
Kopfverletzungen  auftretenden  Neurosen:  die  traumatische  Labyrinthneurose), 
parSTRENGBR.  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  n<»2, 12  janvier  1905. 

Pins  on  examine  des  cas  de  névroses  traumatiques,  plus  on  retrouve  un 
tableau  clinique  rappelant  en  tout  point  la  symptomatologie  d’une  lésion  laby- 
rinthique. La  majorité  des  auteurs  attribue  ces  phénomènes  à l’ébranlement 
do  cerveau,  mais  un  examen  attentif  de  l’appareil  auriculaire  permet  presque 
toujours  de-  retrouver  une  lésion  du  labyrinthe,  accompagnée,  il  est  vrai,  de 
symptômes  nerveux  généraux  très  marqués.  Aussi  le  terme  névrose  traumatique 
I est-il  imprécis  ; il  faut  le  réserver  pour  les  faits  très  rares  où  l’examen  de 
I i oreille  est  négatif,  et  l’expression  névrose  labyrinthique  traumatique  est-elle 
beancoup  plus  précise  et  plus  juste.  Devaux. 

Recherches  sur  le  Vertige  de  rotation  des  Sourds-muets  (Untersu- 
cimugen  ûberden  Drehschwindel  der  Taubstummen),  par  Frey  etHAMMERScHLAG 
(Vienne).  Zeitschrift  fûr  Ohrenheilkunde,  B.  XLVlll,  h.  4. 

Répétition  d'une  communication  faite  au  dix-huitiéme  congrès  de  médecins 
anristes  allemands  (Berlin,  20  et  2i  mai  i904). 

La  sensation  de  vertige,  à la  suite  d’un  mouvement  de  rotation,  manque  plus 
sonvent  chez  les  sourds-muets  que  chez  les  sujets  sains.  Le  nystagmus  peut 
être  comme  sa  manifestation  objective.  Les  auteurs  étudient  la  production  de  ce 
phénomène  chez  les  malades  atteints  les  uns  de  surdité  congénitale,  les  autres 
de  surdité  acquise,  en  s’appuyant  sur  une  statistique  très  minutieuse. 

Brégy. 
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856)  Recherches  sur  la  Siirdi-mutité,  par  M.  Gastbx.  Académie  de  Médecine, 

séance  du  40  janvier  1905. 

M.  Gastex,  d’après  plus  de  800  observations,  établit  les  causes  les  plus  fré- 
quentes de  la  surdi -mutité.  Ge  sont  : 4*  pour  les  cas  congénitaux,  la  consan- 
guinité des  parents  dans  la  proportion  de  4 pour  40,  la  tuberculose,  le  rachi- 
tisme, le  saturnisme,  l'alcoolisme  et  la  syphilis  chez  les  descendants;  2*  poor 
les  cas  acquis,  les  infections  des  méninges  et  du  cerveau  et  les  diverses  mala- 
dies infectieuses  (fièvre  thyphoïde,  diphtérie,  scarlatine,  etc.).  M.  Gastex  men- 
tionne un  cas  unique  jusqu’à  présent,  où  l’infection  des  organes  auditifs  a été 
produite  par  de  l’ostéomyélite.  Les  autopsies  publiées,  au  nombre  de  454, 
montrent  que  les  altérations  du  labyrinthe,  du  cerveau  et  du  bulbe  ont  bien  plus 
d’importance  que  celles  de  l’oreille  moyenne.  E.  F. 

857)  Contribution  à l’étude  de  la  pathogénie  et  de  la  Surdi-mutité, 

par  Saint-Hilàirb.  Soc,  de  Laryngologie,  d’Otol.  et  de  Rhin,  de  Parie,  44  novembre 

4904,  BuHetine,  p.  70-78. 

Si  on  lit  avec  soin  les  observations  ^e  ces  sourds-muets  devenus  sourds  à la 
suite  de  méningite,  de  rougeole,  etc.,  on  est  frappé  de  voir  qu’ils  onttoujoars 
une  hérédité  très  chargée,  on  trouve  dans  leurs  antécédents  héréditaires  les 
mêmes  tares  que  chez  ceux  dont  la  surdité  est  congénitale.  Il  n’y  a donc  pas 
entre  la  surdi-mutité  congénitale  et  la  surdi-mutité  acquise  une  différence  essen- 
tielle; l’une  et  l'autre  sont  une  manifestation  de  la  dégénérescence.  La  destrac- 
tion  de  l’oreille  interne  s’est  produite  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard.  Et  s'il 
est  bon  de  conserver  ces  deux  désignations  pour  la  commodité  de  la  description 
des  causes,  il  serait  contraire  à la  réalité  de  leur  donner  un  sens  trop  absolu. 

Feikdbl. 

MOELLE 


85S)  A propQB  de  la  Paralysie  de  Landry  (Zur  Landryschen  Paralyse),  par 
Hby.  Münchener  medizxnische  Wochenschrift,  n*  54,  Décembre  1904. 

A propos  d’une  observation  de  paralysie  de  Landry,  l’auteur  rapporte  les 
diverses  opinions  émises  à ce  sujet.  Il  conclut  que  c’est  là  une  entité  morbide 
qui  doit  être  conservée  et  qu’aucun  fait  clinique  ou  anatomo-pathologique  n’au- 
torise à la  rejeter.  . Devaux. 

859)  Paraplégie  consécutive  à une  Rachi-cocaïnisation,  par  M.  Walthxb. 

Soc.  de  Chirurgie,  25  février  4905. 

Jeune  homme  qui,  il  y a huit  mois,  devant  être  opéré  pour  une  synovite  fon- 
gueuse du  pied,  avait  reçu  une  injection  sous-arachnoïdale  lombaire  de  cocaïne. 

Trois  jours  après,  le  malade  commença  à éprouver  dans  les  membres  infé- 
rieurs une  sensation  de  froid,  d’engourdissement,  puis  au  boat  de  huit  jours,  h 
motilité  disparut.  Vers  la  troisième  semaine  survint  de  l’incontinence  des  ma- 
tières et  des  urines.  Les  choses  durèrent  ainsi  pendant  quatre  ou  cinq  mois, 
puis  la  vessie  et  le  rectum  redevinrent  continents.  Mais  le  malade  est  encore 
paraplégique.  11  s’agit  évidemment  dans  ce  cas  d’une  méningo-myélite. 

E.  F. 

860)  La  Sclérose  en  Plaques  à iorme  Amyotrophique,  par  P.  Lsioxxt. 

Gazette  des  H&pitaux,  n“  413-414,  4 et  6 oct.  4964. 

L’auteur  établit  la  pathologie  de  la  forme  amyotrophique  de  la  sclérose  en 


ANALYSES 


m 


plaques,  forme  qui  ne  peut  plus  être  mise  en  doute.  L'anatomie  montre  que  les 
amjotrophies  de  la  sclérose  en  plaques  reconnaissent  pour  cause  une  lésion 
médullaire  ftUrophie  pigmentaire  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  ou 
fogers  destructifs),  11  peut  donc  exister  une  atrophie  musculaire  spinale  dans  la 
sclérose  en  plaques,  atrophie  musculaire  caractérisant  une  forme  (amyotro- 
fkique)  de  la  maladie,  dont  elle  est  le  phénomène  le  plus  saillant,  mais  qui  se 
distingue  aussi,  cliniquement,  par  l'extension  rapide  de  la  maladie,  les  troubles 
trophiques  et  sphinctériens,  les  escarres,  tous  phénomènes  qui  soulignent  le 
caractère  destructif  du  processus.  Thoma. 

9&J)  Un  cas  de  Maladie  de  Dupuytren  avec  autopsie,  par  E.  Ferhero'. 

. Congrès  de  Freniatria,  Gênes,  octobre  1904. 

A partir  du  VII*  segment  cervical  commence  une  prolifération  des  cellules 
épendjmaires  et  une  infiltration  périépendy maire  qui  devient  de  la  syringo- 
mjélie  dans  la  moelle  lombaire.  Les  autopsies  de  Testi  et  de  Breganski  ont 
fourni  des  résultats  comparables.  Il  est  à croire  que  la  lésion  circumépendy- 
maire  avait  frappé  les  centres  trophiques  et  vaso-moteurs  du  segment  distal  du 
membre  supérieur  et  aussi  le  centre  de  Badge  (le  malade  avait  présenté  le  syn- 
drome oculo-pupillaire). 

Mais  cette  lésion  médullaire,  indispensable,  n’est  pas  suffisante.  La  preuve  en 
est  que  la  lésion  lombaire  n'a  pas  déterminé  de  rétraction  de  l’aponévrose 
plantaire.  F.  Deleni. 

MÉNINGES 


863)  Méningite  Diplococcique  expérimentale  par  inhalation,  par 

V.  Haraguano.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  CUnicIte,  13  février  1905,  p.  198. 

L’auteur  obtint  deux  cas  de  méningite  chez  des  lapins  à qui  il  faisait  respirer 
de  la  poussière  de  culture  de  diplocoque,  puis  qu'il  refroidissait;  ces  deux  cas 
positifs  appartiennent  à une  série  de  180  lapins  utilisés  pour  l’étude  du  méca- 
nisme de  l’infection  diplococcique.  F.  Deleni. 

' 863)  Méningite  Cérébro-spinale  d’origine  Otitique,  par  Gabriel  Royet. 

Thèse  de  Paris,  1*^  février  1905. 

Les  faits  publiés  de  la  méningite  cérébro-spinale  d’origine  otitique  sont  de  date 
récente  et  peu  nombreux.  Cependant  il  est  certain  que  la  voie  lymphatique  est 
la  plus  fréquemment  suivie  par  les  germes  pathogènes  pour  propager  l'infec- 
tion. Les  voies  mastoïdiennes  et  vasculaires  contribuent  encore  à la  dissémina- 
tion microbienne.  L’infection  se  propage  rapidement  de  la  cavité  cérébrale  aux 
■éninges  rachidiennes. 

Le  pneumocoque  est  l'agent  le  plus  fréquemment  observé;  toutefois,  on  a 
rencontré  d’autres  bactéries  à caractère  encore  Indéterminé.  Les  anaérobies  doi- 
vent jouer  un  grand  rôle  dans  l'évolution  de  la  maladie  et  peuvent  exalter  la 
virulence  de  l'agent  microbien  connu . 

Les  lésions  inflammatoires  portent  sur  les  méningites  cérébrales,  principale- 
ment à la  base;  et  sur  les  méninges  rachidiennes,  surtout  à la  partie  posté- 
rieure. 

Le  peu  d'intensité  des  phénomènes  auriculaires,  et  la  presque  absence  d'écou- 
bment  de  pus  après  la  paracentèse;  la  gravité  des  symptômes  généraux,  sont 
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les  particularités  symptomatiques  de  la  méningite  cérébro-spinale  d*origme 
otitique.  Feindbl. 

864)  La  Méningite  .Cérébro-spinale  du  bétail,  par  Paul  Shekwana.  New- 

York  tned.  Journal,  an  81,  n®  13,  p.  650,  1*'  avril  1905. 

Le  but  de  cet  article  est  d*attirer  l'attention  sur  une  source  possible  de  diffu- 
sion de  la  méningite  cérébro-spinale.  Il  se  base  sur  Texamen  anatomique,  bac- 
tériologique et  expérimental  (inoculations)  des  méninges  de  deux  moutoni 
appartenant  à un  troupeau  récemment  décimé  par  une  affection  contagieuse  i 
marche  extrêmement  rapide.  11  démontre  péremptoirement  que  la  méningite 
cérébro-spinale  n'appartient  pas  exclusivement  à l'homme.  Thoma. 

865)  Fièvre  Typhoïde  à début  brusque,  a3rant  simulé  d’abord  l’Appen- 
dicite, puis  la  Granulie.  Mort.  A l’autopsie,  ni  appendicite,  ni 
méningite,  mais  lésions  de  Fièvre  Typhoïde  avec  péritonite  par 
propagation,  par  Albert  Josias.  Académie  de  Médecine,  14  février  1905,  B\dU~ 
iinsy  p.  137. 

Fillette  de  6 ans.  Au  début,  les  phénomènes  péritonéaux, la  localisation  d’une 
douleur  intensive  dans  la  région  iliaque  droite,  firent  songer  à l’appendicite. 
Plus  tard,  l'apparition  de  symptômes  et  de  signes  méningés  conduisirent  i 
admettre  une  granulie  à début  péritonéal,  mais  le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
renfermait  ni  leucocyte,  ni  microbe.  L'autopsie  a confirmé  les  résultats  de  cet 
examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Feindel. 

866)  Variations  du  Sucre  du  Sang  et  du  Liqmde  Céphalo-Rachidien, 

par  MM.  U.  Bierry  et  S.  Laloü.  Société  de  Biologie,  séance  du  13  février  1904; 
C.  R.,  p.  253. 

Par  fistule  du  quatrième  ventricule  pratiquée  chez  le  chien,  les  auteurs 
recueillent  le  liquide  céphalo-rachidien,  d'un  chien  sur  lequel  ils  prélèvent  en 
même  temps  du  sang  par  la  carotide. 

Dans  ces  conditions  la  teneur  en  glucose  du  liquide  céphalo-rachidien  s’ert 
toujours  montrée  inférieure  à celle  du  sang. 

Sous  l'influence  de  l’adrénaline  injectée  dans  le  péritoine,  l’augmentation  du 
sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  devenir  supérieure  à celle  du  sang; 
cette  supériorité  une  fois  établie  se  maintient  pendant  six  heures,  tandis  que 
l'hyperglycémie  disparaît  rapidement.  Félix  Patby. 

867)  Glÿcométrie  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  A.  Sigard.  Académw 

de  Médecine,  18  oct.  1904. 

A l’état  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  contient  environ  50  centigrammes 
de  sucre  par  1000.  Dans  le  diabète  la  proportion  est  augmentée,  I gramme  et 
plus;  dans  la  méningite  aiguë,  cérébro-spinale  ou  tuberculeuse,  elle  est  diim- 
nuéé  (0,10  à 0,25  par  litre).  Cette  hypoglycose  peut  être  mise  à profit  pour  dif-  • 
férencier  les  méningites  des  syndromes  méningés. 

Achard.  — ün  peu  de  glycose  du  liquide  céphalo-rachidien  est  peut-être* 
absorbé  parles  leucocytes  des  méningites.  Fkixdkl. 

868)  L’Urée  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  des  Bxightiqoef,  pv 

WiDAL  et  Fhouf.  Gazette  des  Hôpitaux,  n®  422,  p.  1182,  25  oct.  1904. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  contient  peu  d'urée,  0,15  à 0,35  ceob-* 
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gramnies  par  1006.  Chêz  lea  brightiques,  la  quantité  en  est  fort  augmentée  et 
les  dateurs  ont  même  trouvé  dans  deux  cas  4 gr.  35  et  2 gr.  94  par  litre;  la  pro- 
portion d'urée  contenue  dans  le  sang  était  la  même;  le  liquide  céphalo-rachidien 
èUit,  en  matière  de  rétention  uréique,  le  reflet  du  sérum  sanguin.  Pas  de  modi- 
fication dans  la  teneur  des  chlorures.  Thoma. 

> NEUFS  PÉRIPHÉRIQUES 


869)  Étude  clinique  de  la  Mononévrite  sensitive  (Zur  Klinik  der  sen- 
siblen  Mononeuritis),  par  R.  Kutner  (de  Breslau).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u. 
Sewrologie,  t.  XVII,  n*  i,  janvier  1905,  p.  29. 

Observation  I. — Névrite  primitive  du  trijumeau  sensitif,  de  nature  < rhuma- 
tismale >.  — Début  brusque  chez  un  homme  de  46  ans  à la  suite  d*un  refroidis- 
sement : Sensation  de  fourmillement  dans  tout  le  côté  gauche  de  la  tète.  Bien- 
tôt apparition  et  persistance  des  troubles  suivants  de  la  sensibilité  : 
s)  Troubles  subjectifs,  * paresthésies  dans  le  côté  gauche  de  la  face  et  du 
I crâne,  impossibilité  de  distinguer  le  chaud  et  le  froid; 

b)  Troubles  objectifs,  — hjpoesthésie  notable  dans  le  domaine  du  trijumeau 
^ gauche  (surtout  la  2*  branche),  pour  tous  les  modes  de  la  Sensibilité;  agueusie 
I auoiveau  des  2/3  antérieurs  de  la  moitié  gauche  de  la  langue. 

I Larmoiement  fréquent  de  l'œil  gauche.  Aucun  trouble  moteur.  Les  résultats 
I de  Texploration  électrique  sont  égaux  des  deux  côtés.  — Anosmie  bilatérale, 

! eiiitante  depuis  l'enfance  et  sans  aucun  rapport  avec  l’affection  actuelle. 

Tout  traitement  fut  inutile;  une  cure  antisjphilitique  resta  sans  effet.  La  ma- 
Itdie  dure  depuis  plusieurs  années. 

Observation  ii.  — Névrite  sensitive  de  la  branche  musculo-cutanée  du  scia- 
tique poplité  externe.  — Chez  un  homme,  convalescent  d’un-  accès  de  délire 
alcoolique  apparaissent  pendant  la  marche  de  fortes  douleurs  dans  les  deux 
pieds.  L’examen  dénote  une  hypoesthésie  considérable  pour  tous  les  modes  de  la 
MDsibilité  an  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied  et  d'une  certaine  étendue  de  la 
face  antérieure  de  la  jambe  (ce  trouble  est  également  prononcé  à droite  et  à. 
gauche).  Aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité  ; motilité  intacte  ; réflexes  nor- 
' maux.  — Au  bout  de  quelques  semaines,  une  certaine  amélioration  eut  lieu. 

Observation  iii.  — Névrite  sensitive  du  n.  saphène  interne.  — Chez  un 
homme,  ayant  des  troubles  mentaux  d’origine  alcoolique  on  nota,  au  cours  du 
[délire  et  pendant  la  convalescence,  les  troubles  suivants:  diminution  notable  des 
I seosibilités  thermique  et  à la  douleur  au  niveau  de  la  face  interne  des  deux 
jambes,  du  milieu  de  la  jambe  et  jusqu’à  la  malléole  interne  ; cette  région 
constitue  la  partie  inférieure  du  dorflaine  d’innervation  du  saphène  interne. 
Ftresthésies  au  qiveau  de  la  partie  atteinte.  Aucun  autre  trouble  de  la  sensibi- 
motilité  normale;  réflexes  normaux.  Halberstadt. 

Sciatique  Radiculaire  unilatérsde,  par  L.  Lo^rtat-Jagob  et  G.  Sabaréanu. 

Presse  médicale,  5 oct.  1904,  n*‘80,  p.  633. 

Dans  ce  cas,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ont  été  déterminés  avec 
précision.  Us  occupaient  le  territoire  de  plusieurs  racines,  11%  III*,  IV»  lom- 
risires,  !»•  et  II*  sacrées;  la  lésion  s’arrêtant  très  nettement  à la  III*  sacrée  qui 

I ut  respectée,  comme  l'indique  la  sensibilité  normale  au  niveau  des  bourses,  de 

II  verge  et  de  la  région  périanale. 
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Cette  grande  étendue  de  territoire  bypo  et  anesthésique,  ne  pourrait  être 
réalisée  par  une  lésion  des  nerfs  périphériques  ; elle  trouve  son  interprétatioo 
anatomique  dans  son  siège  radiculaire  ; de  plus,  la  disposition  en  faisceau  des 
racines  rachidiennes  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  peut  être  invoquée  pour 
expliquer  comment  une  lésion  de  peu  d'étendue  a pu  intéresser  un  si  grand 
nombre  de  racines. 

Dans  de  semblables  conditions,  la  seule  dénomination  de  sciatique  est  incom- 
plète; il  semble  préférable,  étant  donné  la  grosse  part  que  prennent  les  racines 
à la  production  de  ce  syndrome,  de  lui  donner  le  nom  de  $eiatique  rodtcs- 
lâire. 

Dans  cette  observation  sont  notés  les  points  de  Yalleix  incomplets  et  la  sco- 
liose homologue.  Celle-ci  est  l'exception  dans  la  sciatique  tronculaire;  quand 
elle  s'y  produit,  les  classiques,  avec  le  professeur  Brissaud,  invoquent  la  con- 
tracture des  muscles  du  même  côté.  Or  précisément  dans  ce  cas  de  radiculite 
sciatique  la  scoliose  homologue  coexistait  avec  l'exagération  du  réflexe  acbilléen 
du  même  côté. 

Enfin  le  malade  était  syphilitique  ; cela  suggère  l'îdée  d'une  détermination 
spécifique,  à localisation  méningo-radiculaire.  Fbindbl. 

871)  Les  ParalyBies  du  Plexus  Brachial,  par  H.  Grenkt,  Gazette  des  H(ÿi- 

taux,  n~  409  et  412,  p.  1057  et  1085,^4  sept,  et  1*^  oct.  1904. 

Revue  générale.  Après  avoir  envisagé  l'anatomiédu  plexus  brachial  et  de  U 
région,  Grenet  envisage  les  différentes  formes  de  paralysie  du  plexus,  et  il  met 
au  point  cette  question  de  pathologie.  Thom.\. 

872)  Cas  exceptionnel  de  Paralyaie  du  Deltoïde,  par  Rexê  de  Gauléjac, 

aide-major.  Bulletm  médical,  an  XIX,  n*  19,  p.  219, 11  mars  1905. 

Paralysie  du  deltoïde  due  à une  lésion  du  circonflexe,  elle-même  conséentive 
à une  position,  un  peu  anormale,  prolongée,  du  bras  sur  l'épaule.  Sa  production 
progressive  permet  de  dire  que  la  lésion  n'était  pas  une;  il  y eut  compression, 
plus  épanchement  dans  le  nerf,  ce  qui  explique  encore  la  ténacité  de  la  para- 
lysie (21  jours).  Les  symptômes  se  limitaient  à une  perte  complète  de  l'abduc- 
tion du  bras  droit  sur  l'épaule,  avec  une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  et 
douloureuse  dans  le  territoire  du  circonflexe.  Feirdel. 

873)  Paralysie  Saturnine  généralisée,  par  intoxication  profession- 
nelle, chez  une  ramasseuse  de  sacs,  par  Courtellemo.nt  (d'Amiens). 

Nord  médical,  1"  mars  1905,  p.  53.  . 

Cas  remarquable  à deux  points  de  vue  : considérations  étiologiques  et  topo- 
graphie des  lésions. 

- C'est  une  paralysie  généralisée  aux  quatre  membres,  avec  atrophie  muscu- 
laire, troubles  de  sensibilité,  troubles  des  sphincters,  troubles  vaso-moteurs, 
modifications  des  réactions  électriques  : cette  paralysie  existe  depuis  16  mois; 
elle  a débuté  en  quelques  jours.  11  s'agit  d'une  paralysie  flasque,  due  à une  lésion 
du  neurone  périphérique  (myélite  ou  polynévrite),  par  intoxication  profession- 
nelle. 

- Depuis  deux  ans,  la  malade  travaillait  dans  une  fabrique  de  sacs,  quand  elle 
fut  prise  de  ses  accidents  moteurs.  Elle  ramassait  les  sacs;  elle  en  ramassait  de 
800  h 900  par  jour  et  les  rangeait  par  tas.  Chaque  fois  qu'elle  en  avait  recueilli 
vingt-cinq,  elle  écrivait,  sur  le  vingt-cinquième,  un  chiffre  & la  craie  appelée 
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trsTOD  A la  san^iae.  Kile  aYoit  pm  l'habitude  de  le  niouiller  dans  sa  bouche, 
sGq  qu^ il  marquât  mieux.  L'intoxication  par  la  bouché  a pu  se  fairé  de  deux 
rayons  ; directement  (et  ce  fut  le  mode  principal)  par  le  contact  même  du  crayon 
Ecr  la  muqueuse  buccale^  et  indirectement  par  le  transport  dans  la  bouche,  des 
particules  de  couleur  restées  adhérentes  aux  doigts  du  sujet. 

Ce  diagnostic  fut  confirmé  par  l'analyse  chimique  d’un  des  crayons  employés 
dans  la  fabrique  : il  contenait  une  quantité  considérablè  d’oxyde  de  plomb. 

Feindel. 

DYSTROPHIES 


S71}  Études  biologiques  sur  les  Géants,  par  P.-E.  Launois  et  P.  Roy, 
La  Hef^ue  des  Idées,  15  août  1904  (18  p.) 

Le  gigantisme  est  un  pituitaire,  un  état  dystrophique  du  squelette 

Hé  à raitèralion  de  la  glande  pituitaire  et  peut-être  aussi  de  la  glande  testicu- 
laire. Üe  l'hypertrophie  de  l'hypophyse  paraît  dépendre  la  croissance  exagérée 
des  os  en  épaisseur  (anomalie  de  t’ostéogénèse  périostique)  et  la  croissance  exa- 
gérée en  longueur  (anomalie  de  rostéogénése  enchondrale).  ' Feindel. 

S75)  La  Kératose  essentielle  des  extrémités  congénitale  et  hérédi* 
taire.  Sa  pathogénie,  par  Joseph  Decroo.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

Elle  serait  un  stigmate  de  dégénérescence  : les  personnes  atteintes  de  cette 
altération  cutanée,  présentent,  en  général,  un  état  habituel  de  somnolence, 
d’apathie,  des  troubles  physiques  et  parfois  un  développement  intellectuel  insuf- 
fisant. 

Cette  affection  ayant  mêmes  caractères,  même  marche  clinique  que  les  nævi, 
on  peut  en  conclure  qu’elle  n’est,  en  somme,  qu’une  forme  des  nævi. 

Feindel* 

876)  La  Langue  plicaturée  symétrique  congénitale  dite  a langue 

scrotale  »,  par  J.  Payenneville.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

La  langue  plicaturée  symétrique  congénitale  (vulgo  scrotale)  est  une  malfor- 
mation congénitale.  Elle  constitue  une  véritable  dystrophie  presque  toujours 
associée  à d’autres  dont  les  plus  fréquentes  sont  les  dystrophies  dentaires.  Outre 
son  caractère  essentiellement  congénital  «lie  est  souvent  familiale,  et  cela  pen- 
dant plusieurs  générations.  Feindel. 

877)  Sclérodermie  et  Asphyxie  locale  des  Extrémités,  par  Grasset.  Arch, 

gén.  de  Méd.,  1904,  p.  3164  et  3236,  n°*  50  et  51.  (Leçon  clinique,  1 observât.). 

Sclérodermie  et  asphyxie  locale  des  extrémités  ne  sont  que  deux  symptômes 
successifs  ou  simultanés  d’un  même  état  morbide,  ayant  pour  cause  une  infec- 
tion ou  une  intoxication  agissant  sur  la  peau  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux 
et  surtout  du  système  nerveux. 

L’observation  suivante  corrobore  cette  idée  doctrinale  émise  par  l’auteur  dès 
1878.  Début  vers  50  ans,  chez  une  femme  ayant  eu  une  certaine  aisance,  par 
des  engourdissements,  dés  sensations  de  froid  et  de  chaud  dans  les  membres 
inférieurs  avec  une  certaine  faiblesse.  On  retrouve  à l’examen  l’état  lisse  et 
brillant  de  la  peaii,  des  doigts  qui  sont  eflilés,  raides  et  froids.  Mêmes  troubles 
moina  marqués  aux  orteils.  Desquamation  de  la  peau  des  jambes. 
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Diagnostic  : acrosclérodermie,  précédée  d'asphyxie  locale  des  extrémitèi. 
Etude  critique  et  historique  des  rapports  des  deux  sy^d^romes. 

" P.  Londe. 

878)  La  Sclérodermie,  par  J.  Nicolas.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n*  24,  p.  275, 

29  mars  4905. 

Leçon  sur  une  malade  présentant  les  lésions  de  la  sclérodermie  sur  presque 
tout  le  tégument;  aux  mains  elles  sont  particulièrement  accusées.  L'auteur  rap- 
pelle les  théories  proposées  pour  expliquer  la  maladie  en  insistant  sur  les 
troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  qui  ont  précédé  la  sclérose  cutanée  chez  sa  ! 
malade,  troubles  qui  établissent  la  parenté  de  la  sclérodermie  avec  la  maladie 
de  Raymond.  Feindel.  | 

I 

NÉVROSES 

i 

879)  Polyurie  Hystérique  et  Polyohlorurie,  par  MM.  Widal,  LBuiERRset 
Digue.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n**  24,  p.  279,  28  février  1905.  j 

Observations  déniontrant  que  chez  les  sujets  atteints  de  polyurie  nerveuse 
.l'excrétion  chlorurée  ne  diffère  en  rien  de  celle  des  individus  normaux.  De  j 
même  que  la  quantité  d'urine  rendue  correspond  à la  quantité  du  liquide  | 
absorbée,  le  taux  des  chlorures  urinaires  se  régie  avec  exactitude  sur  le  taux  des  ^ 
chorures  ingérés.  En  pratique,  les  polyuriques  nerveux  sont  souvent  des  polv-  j 
chloruriqués,  parce  que  les  caprices  de  leur  appétit  les-  pousse  à consommer  ; 
une  grande  quantité  de  sel.  I 

La  polyurie  et  la  polychlorurie  sont  deux  phénomènes  absolument  indépen-  ] 
dant  Tun  de  l'autre.  Les  polyuriques  nerveux  urinent  beaucoup  parce  qu'ils  | 
sont  avant  tout  des  polydipsiques.  Par  contre,  de  même  que  chez  un  homme  j 
said  une  consommation  exagérée  du  sel  détermine  une  soif  intense  et  uoe  I 
augmentation  de  l’excrétion  urinaire,  de  même  chez  un  polyurique  en  voie 
d'amélioration,  l’ingestion  d’une  grande  quantité  de  chlorures,  en  réveillant  la 
soif,  fait  réapparaître  la  polyurie  concurremment  à la  polychlorurie. 

Feindkl. 

880)  Hypersécrétion  intestinale  muco-glsdreuse  d’origine  Psychique, 

par  Froussard.  Soe.  médico-chij'urgicale,  27  février  4905. 

De  nombreux  faits  montrent  l’influence  des  actes  cérébraux  sur  l’intestin. 
L'auteur  cite  un  cas  où  une  selle  diarrhéique  et  pressante  survenait  à la  seule 
pensée  que  le  malade  éprouvait  de  ne  pouvoir  se  satisfaire  facilement. 

Dans  un  autre  cas,  il  s’agit  d'expulsion,  avec  les  selles  ordinaires,  de  fausses 
membranes  et  de  mucosités,  après  trois  jours  d'une  violente  lutte  morale.  Cette 
observation  d’hypersécrétion  intestinale  muco-glaireuse,  qui  dura  quelques  jours 
seulement,  est  & rapprocher  de  celles  d’entérocolite  muco-membraneuse  trau- 
matique signalées  par  Brocchi.  Fbixdel. 

884)  Les  Vomissements  Hystériques  chez  Reniant,  par  G.  Carri2kk  d 

Ch.  Dancourt.  Nord  médical,  45  février  4905,  p.  37. 

Les  auteurs  mettent  la  question  au  point  et  montrent,  par  de  nombreuses 
observations,  que  les  vomissements  hystériques  sont  très  fréquenta  chez  l'eufaBt 
— qu'en  présence  de  sujets  atteints  de  vomissements  à répétition  il  convient  de 
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toujours  songer  à l’hystérie  — de  la  rechercher,  de  les  traiter  parfois  comme 
des  accidents  hystériques,  car  souvent  la  thérapeutique  assurera  le  diagnostic 
hésitant.  Feihdsl. 

882)  Sur  une  variété  nouvelle  d’incontinence  nocturne  d’Urine,  par 

M.  Bâzy.  Société  de  Chirurgie,  5 oct.  1904. 

Une  incontinence  nocturne  d*urine  accompagne  fréquemment  la  py élite  et  la 
pyélonéphrite.  Elle  se  distingue  des  autres  variétés  d’incontinence  nocturne  par 
la  pollakiurie  nocturne  qui  l'accompagne,  et  par  son  intermittence,  cette  inconti- 
nencese  produisant  seulement  quand  le  sommeil  est  profond. 

La  pathogénie  de  cette  incontinence  s'explique  facilement  : sous  l’influencé 
de  l'excitation  rénale,  la  vessie  est  sollicitée  à vider  son  contenu.  Cette  excita* 
tion  est-elle  assez  vive  pour  être  perçue  par  le  cerveau  du  sujet,  celui-ci  a cons- 
cience du  besoin  d'uriner,  se  réveille  et  urine.  L'excitation  partie  des  reins  ne 
dépasse-t-elle  pas,  au  contraire,  la  moelle  (sommeil  profond),  la  vessie  se  vide 
sans  que  le  sujet  s’en  aperçoive.  E.  F. 

883)  Vomissement  nerveux  grave.  Guérison,  par  M.  Allânig.  Archives 

médicales  d'Angers,  30  octobre  4904,  p.  49. 

Observation  d’une  malade  de  20  ans,  sans  stigmates  hystériques,  qui  fut 
prise,  sans  cause  nette,  de  vomissements  alimentaires,  se  répétant  de  plus  en 
plus  fréquemment  avec  douleurs  extrêmement  intenses;  au  bout  d’un  an  ils 
avaient  entraîné  une  dénutrition  extrême,  et,  ne  cédant  à aucune  médication, 
avaient  pris  un  caractère  inquiétant.  11  n'y  avait  aucun  signe  pathologique  du 
côté  de  l’estomac,  aucune  cause  apparente  expliquant  ces  vomissements.  La  gué- 
rison par  la  suggestion  et  l’isolement  vint  montrer  le  caractère  hystérique  de 
ces  vomissements,  qui,  dans  ce  cas,  furent  pourtant  la  seule  manifestation  de 
la  névrose.  P.  Lbreboullbt. 
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884)  Valeur  de  la  Psychopathologie  en  Anthropologie  criminelle,  par 

José  Ingbgnieros.  La  Semana  medica,  Buenos-Aires,  4904,  n"  52. 

La  métaphysique  pénale  doit  être  remplacée  par  la  criminologie  scientifique. 
L'étude  méthodique  de  cette  science  comporte  sa  division  en  : étiologie  crimi- 
nelle, clinique  criminologique  et  thérapeutique  criminelle. 

L'étiologie  criminelle  montre  qu'é  côté  des  facteurs  sociaux  du  délit  il  existe 
toujours  des  facteurs  anthropologiques  représentés  par  les  anormalités  du  crimi- 
nel. Ses  anomalies  morphologiques  sont  celles  de  la  dégénérescence,  mais  elles 
n'ont  pas  de  valeur  spécifique  en  tant  que  coefficients  criminels. 

L’étude  spécifique  des  criminels,  étude  fondamentale,  doit  prendre  pour  base 
leurs  anomalies  psychologiques;  telle  est  la  méthode  qui,  seule,  laisse  entrevoir 
I la  possibilité  de  progrès;  elle  mérite  le  nom  de  méthode  psychologique  de  la 
criminologie.  F.  Deleni. 
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885)  Le  problème  phsrelopathologique  de  la  Responsabilité,  par 

J.  Grasset.  Journal  de  Psychologie  normale  et.  pathologique,  an  II,  n°  2,  p.  97-iU, 

mars-avril  1905. 

La  crise  grave  actuellement  traversée  par  la  médecine  légale  parait  avoir  deux 
causes  dont  les  inconvénients  sont  susceptibles  d'être  atténués. 

La  première  cause,  philosophique,  vient  des  idées  nouvelles  et  des  doctfmei 
métaphysiques  sur  le  libre  arbitre  qui  tendent  à supprimer  l'idée  de  liberté  indi- 
viduelle et  de  responsabilité.  Le  remède  consiste  à dégager  complètement  la 
question  médicale  de  la  question  philosophique,  le  médecin  expert  doit  rester 
exclusivement  sur  le  terrain  médical,  n'envisager  que  le  problème  physio-patho- 
logique de  la  responsabilité;  sur  ce  terrain,  le  seul  sur  lequel  ils  soient  compé- 
tents, tous  les  médecins  peuvent  se  retrouver,  quelles  que  soient  leurs  opinions 
métaphysiques  ou  religieuses. 

La  seconde  cause,  médicale,  vient  des  études  récentes  qui  ont  très  bien  ana- 
lysé les  phénomènes  psychiques  dans  beaucoup  de  maladies,  ont  ainsi  multiplié 
considérablement  le  nombre  des  maladies  psychiques,  déclaré  que  tous  les  neu- 
rones psychiques  sont  égaux  devant  la  responsabilité  physiologique  et  par  suite 
considérablement  étendu  le  champ  des  responsabilités.  — Le  remède  consiste  é 
ne  pas  admettre  que  tous  les  neurones  psychiques  sont  au  même  degré  facteurs 
de  responsabilité  ou  d'irresponsabilité  ; à montrer  qu’il  faut,  pour  cette  question 
comme  pour  les  autres,  distinguer  et  envisager  séparément  le  psychisme  supé- 
rieur et  le  psychisme  inférieur.  Les  altérations  du  psychisme  supérieur  (mala- 
dies mentales)  entraînent  seules  l'irresponsabité,  les  altérations  du  seul  psy- 
chisme inférieur  n'entralnent  pas  l'irresponsabilité,  mais  peuvent,  à des  degrés 
divers,  atténuer  la  responsabilité  normale.  Fbindel. 

886)  Études  sur  la  Consanguinité,  par  G.  Brassart.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

La  consanguinité,  n'étant  que  l'état  de  proche  parenté  des  conjoints,  n'est  pas 
en  elle-même  une  condition  mauvaise  de  génération  : elle  n'a  de  son  propre 
fait  aucune  influence  fâcheuse  sur  la  santé  de  la  descendance. 

De  tous  les  faits  qui  ont  été  apportés  comme  preuves  de  son  influence  nocive 
et  prétendue  mystérieuse,  il  n'en  est  aucun  où  l'on  ne  puisse  ramener  l'étio- 
logie des  accidents  constatés,  soit  à l'action  de  causes  tout  â fait  étrangères  à la 
parenté,  soit  au  fonctionnement  de  l'un  des  modes  de  l'hérédité. 

C’est  qu’en  effet,  en  outre  des  formes  ancestrale  et  individuelle  de  l’hérédité, 
dont  l’action  s'exerce  également  sur  les  produits  de  toutes  les  unions,  consan- 
guines ou  non,  la  consanguinité  met  spécialement  en  jeu  l’hérédité  de  famille, 
qu'elle  élève  à sa  plus  haute  puissance  en  faisant  converger  les  tendances  simi- 
laires des  conjoints  : de  ce  fait  elle  fixe  infailliblement  les  caractères  dominants 
de  la  famille. 

Elle  favorise  aussi  bien  l'hérédité  saine  que  l’hérédité  pathologique  : c’est 
pourquoi  dans  toutes  les  familles  exemptes  de  tares  héréditaires  elle  n’exerce 
sur  la  santé  de  la  descendance  aucune  influence  nocive,  et  n'amène  au  contraire 
que  les  plus  heureux  résultats,  tandis  que  dans  les  familles  entachées  de  vices 
constitutionnels  elle  entraîne  sûrement  l’abâtardi sseâient  et  la  déchéance. 

Feindel. 
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Alcoolisme  cbrcmique  avec  Démence  et  Paralysie  Générale,  par 
Louis  Ducûfurjolv,  Thèse  de  Parût  9 février  1905. 

Tauteur  Talcoolisme  est  un  facteur  important  dans  la  production  de 
la  paralysie  générale,  et  l'alcoolisme  chronique  peut  se  terminer  par  une 
démence  ayant  tous  les  caractères  cliniques  de  la  démence  paraly  tique. 

La  démence  alcoolique  et  la  démence  paralytique  ont  de  nombreux  signes 
communs  et  le  diagnostic  est  d'autant  plus  difficile  que  le  malade  est  arrivé  à 
une  période  plus  avancée;  l'évolution  et  la  terminaison  sont  identiques,  car  la 
régression  de  la  démence  et  des  symptômes  ne  se  produit  pas  dans  la  démence 
alcoQÜque  tardive.  Feindbl. 

888)  La  Paralysie  Générale  Syphilitique,  par  Fournier.  Académie  de 

^ Médecine,  28  février  1905. 

La  paralysie  générale  n'est  jamais  une  manifestation  de  la  syphilis  jeune  ni 
de  la  syphilis  très  âgée;  dans  la  plupart  des  cas  elle  apparaît  entre  la  sixième  et 
la  quinziéme  année  qui  suit  l'infection.  D'autre  part,  l'insuffisance  du  traitement 
est  un  facteur  étiologiqüe  de  valeur  notoire  ; un  petit  nombre  seulement  des 
syphilitiques  bien  traités  deviennent  paralytiques  généraux,  de  telle  sorte  que 
la  meilleure  prophylaxie  de  la  paralysie  générale  chez  les  syphilitiques  est 
encore  le  traitement  spéciûque  rigoureux  de  suite  après  l'infection.  A côté  de 
ces  deux  grandes  causes,  syphilis  et  insuffisance  du  traitement,  les  autres  fac- 
teurs étiologiques  relevables  dans  l'anamnèse  des  pai*a)ytiques  généraux  sont  de 
^eur  très  mince. 

Le  traitement  curatif  de  la  paralysie  générale  n'existe  pas;  l’emploi  du  mer- 
cure, sous  quelque  forme  et  à quelque  dose  que  ce  soit,  doit  être  proscrit;  il 
n’est  jamais  utile,  il  est  parfois  dangereux  pour  les  paralytiques  généraux. 

Feindbl. 

889)  Syphilis  et  Paralysie  Générale,  par  Cornil.  Académie  de  Médecine, 

28  mars  1905. 

M.  Cornil  rappelle  les  caractères  anatomiques  des  syphilomes  cérébraux;  ce 
' sont  là  les  véritables  lésions  syphilitiques  sur  lesquelles  personne  ne  discute.  En 
regard  de  ces  lésions  il  place  les  lésions  de  la  méningo-encéphalite  diffuse.  11 
existe  un  abfme  entre  ces  deux  variétés  de  lésions  et  il  est  encore  impossible  de 
fixer  le  rôle  possible  de  la  syphilis  dans  la  production  de  celles  de  la  paralysie 
V générale.  On  a cité  des  observations  de  gommes  développées  à côté  de  lésions 
;de  méningo-encéphalite  diffuse;  ces  observations  paraissent  encore,  pour  la 
grande  majorité,  sujettes  à caution. 

Syphilis  cérébrale  et  paralysie  générale  restent,  anatomiquement,  deux  mala- 
.dies  bien  distinctes. 

M.  Raymond.  — Pour  ce  qui  est  de  la  coexistence  sur  un  même  cerveau  de 
lésions  scléro-gommeuses  et  de  méningo-encéphalite  diffuse,  M.  Raymond  tient 
’ à la  disposition  de  M.  Cornil  des  pièces  absolument  démonstratives  histologi- 
ï qnonent  et  macroscopiquement. 
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M . Fournier.  — Les  raisons  qui  militent  en  faveur  de  l'origine  sjphilitiqae 
de  la  paralysie  générale  se  ramènent  aux  considérations  suivantes  : fréquence 
extrême  de  la  syphilis  dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux  (de  30  à 
94  pour  iOO  suivant  les  statistiques);  nombre  considérable  des  syphilitiques  qui 
deviennent  paralytiques  généraux;  rareté  relative  de  la  méningo-encéphalite 
chez  la  femme  (sauf  chez  les  irrégulières);  rareté  chez  les  religieux,  dans  les 
campagnes  ; fréquence  infiniment  plus  grande  d'antécédents  spécifiques  chex  les 
paralitiques  généraux  que  chez  les  autres  déments  des  asiles;  association  fré- 
quente avec  le  tabes;  existence  incontestable  de  paralysie  générale  juvénile  par 
hérédité  syphilitique. 

Aujourd’hui  les  statistiques  accusent  un  pourcentage  de  plus  en  plus  élcTé 
qui  tient  à ce  qu'on  cherche  plus  attentivement  la  syphilis  dans  les  antécèdeutB 
des  paralytiques  généraux.  Sur  44  statistiques  récentes,  le  pourcentage  est 
de  80,  et  au-dessus  ; il  ne  correspond  vraisemblablement  pas  encore  à la  réalité 
et  si  on  ne  dit  pas  encore  qu’il  n*y  a pas  de  paralysie  générale  en  dehors  de  la 
syphilis,  on  peut  le  penser.  Feindel. 

890)  Paralysie  Qénérale  et  83rphilis,  par  L.  Marchand.  PremmédkaU. 

n»  28,  p.  217.  8 avril  1905. 

L’étiologie,  la  clinique  s'accordent  pour  montrer  que  la  syphilis  est  on  agent 
puissant  de  paralysie  générale.  L’anatomie  pathologique  permet  de  dire  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  la  paralysie  générale  est  de  nature  syphilitique. 

Pourquoi  tous  les  cas  de  paralysie  générale  ne  sont-ils  pas  syphilitiques?  La 
division  des  auteurs,  sur  cette  question,  vient  de  ce  que  les  examens  histolo- 
giques sont  trop  souvent  laissés  de  côté  et  que  l’on  veut  trop  demander  & la  cli- 
nique et  surtout  aux  statistiques.  On  réunit,  à l'heure  actuelle,  sous  le  nom  de 
paralysie  générale,  tous  les  cas  de  méningo-encéphalite  diffuse  subaiguë;  or, 
tous  ces  cas  ne  sont  pas  de  nature  syphilitique. 

Les  lésions  scléreuses  du  foie  peuvent  avoir  plusieurs  causes  et  ce  serait  com- 
mettre une  erreur  que  de  vouloir  les  considérer  comme  produites  toujours  par  | 
les  excès  alcooliques.  11  en  est  de  même  de  la  paralysie  générale  : la  syphilis  est  | 
ici  la  principale  cause  de  la  maladie,  mais  il  existe  des  cas  où  la  syphilis  n’eiistc 
certainement  pas  dans  les  antécédents  des  maladies  à l’autopsie  desquels  od 
constate  des  lésions  de  méningo-encéphalite  subaiguê. 

La  clinique  enseigne  que  des  malades  passent  par  une  transition  insensible  de 
l'alcoolisme  vers  la  paralysie  générale  (Magnan);  que  cette  maladie  peut suneuir 
chez  des  surmenés,  le  plus  souvent  chez  des  syphilitiques.  On  doit  s'attacher  à 
différencier  ces  cas,  de  même  qu'on  est  arrivé  à distinguer  la  cirrhose  alcooliqae 
des  autres  lésions  scléreuses  du  foie.  j 

L'anatomie  pathologique  montre  déjà  que,  dans  certains  cas,  des  lésions  de 
nature  syphilitique  non  douteuses  existent  concurremment  avec  les  lésions  de , 
la  paralysie  générale.  Dans  d’autres,  les  lésions  sont  petites  et  dissimulées  et 
ce  n’est  que  le  hasard  qui  les  fait  découvrir  au  microscope.  Ces  cas  sont  évidem* 
ment  de  nature  syphilitique. 

Un  premier  pas  est  donc  fait.  Laissant  de  côté  les  cas  où  syphilis  et  excès 
alcooliques  associent  leurs  effets  — car  ces  cas  ne  peuvent  maintenant  que  corn-  • 
pliquer  le  problème  — il  reste  à différencier  les  cas  de  méningo-encéphalite  dif- 
fuse de  nature  uniquement  syphilitique  de  ceux  où  d’autres  causes,  autres  q«  ; 
la  syphilis,  les  excès  alcooliques,  par  exemple,  entrent  seuls  dans  les  antécé-  ' 
dents  des  malades. 
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En  résumé,  c'est  à rbistologie  que  revient  la  tâche  de  nous  faire  connaître^ 
aTBc  plus  de  précision,  tes  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  la  syphilis. 

Feindel. 

Traumatisme  et  Paralysie  Générale,  par  James  Middlemass.  The 
Journal  ûf  mental  Science,  vol.  L,  n**  210,  p.  433,  juillet  1904. 

Le  traumatisme  ne  saurait  être  une  cause  de  paralysie  générale,  mais  un 
tnu  mail  âme  peut  faire  éclater  une  paralysie  jusqu’alors  latente. 

Thoma. 

Paralysie  Générale  et  Grime,  par  John  Barker.  The  Journal  of  menial 
Science,  vol  L,  n®  210,  p.  437-450,  juillet  1904. 

P Observations  d'attentats  graves  comiriis  contre  les  personnes  et  la  propriété 
dans  la  période  prodromique  de  la  paralysie  générale.  Thoma. 

I . ■ 

893)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  Juvénile,  par  James  Middlemass.  The 

k|  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®208,  p.  76,  janvier  1904. 

P 11  s’agit  d’un  hérédo-syphilitique  de  16  ans.  Celui  qui  hérite  de  la  syphilis 
devient  paralytique  de  6 à 25  ans,  celui  qui  l’acquiert  devient  paralytique  de 
à 65  ans.  En  réalité,  les  deux  séries  seront  continues  ; il  faut  à peu  près  tou- 
jours le  même  temps  à la  syphilis  pour  devenir  paralysie  générale,  qu*elle  soit 
congénitale  on  acquise.  Thoma. 

894)  Contribution  à Tétude  du  Traitement  Mercuriel  intensif  dans  la 
k Paralysie  Générale,  par  Aimé  Verdeaux.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

^ Le  rôle  étiologique  de  la  syphilis  semble  imposer  le  traitement  spéciOque  des 
paralytiques  généraux.  Or  l'auteur,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  a institué 
le  traitement  à l’aide  de  l’huile  grise. 

I II  a reconnu  l'innocuité  du  traitement  intensif  dans  la  plupart  des  cas  ; cepen- 
I daot  un  traitement  trop  actif  peut  être  dangereux  chez  des  malades  déjà 
I affaiblis  et  exposés  à des  intoxications  gastro-intestinales,  vésicales,  pulmo- 
naires, etc. 

D’après  ses  observations,  il  n’a  pas  été  obtenu  un  seul  cas  de  guérison,  pas 
même  une  amélioration  durable,  imputable  au  traitement.  Les  rémissions  cons- 
tatées sont  attribuables  aux  moyens  hygiéniques  et  diététiques  mis  en  œuvre 
dans  la  thérapeutique  de  raffection  confirmée. 

11  n’y  a pas  encore  de  médicament  curatif  de  la  paralysie  générale. 

^ Feindel. 

895)  Sur  la  Paralysie  Générale  familiale  (Ueber  familiâres  Auftreten  der 
progressiven  Paralyse),  par  Alexander  Marc.  Allgemeine  Zeitschrift  fur  Psychia- 
trie, 5 Heft  1904. 

L’auteur  rapporte  les  observations  de  trois  familles  dans  lesquelles  plusieurs 
membres  furent  atteints  de  paralysie  générale,  sans  que  Tune  des  causes  connues 
jusqu’à  ce  jour  puisse  être  invoquée,  et  il  croit  pouvoir  distinguer  une  paralysie 
générale  de  nature  endogène  et  une  autre  de  nature  exogène.  La  première  de 
• us  affections  a une  marche  très  lente,  la  forme  démentielle  est  la  plus  fré- 
quemment observée  et  les  symptômes  spinaux  apparaissent  très  tardivement. 

Devaux. 
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896)  Sur  le  Gréttnisme  sporadique,  par  E.  Lugabo,  Rioista  di  Palologia  ner- 

vosa e mentale,  vol.  X,  fasc.  1,  p.  1-42,  janvier  1905. 

Le  terme  de  crétinisme  sporadique  semble  & l'auteur  d’un  emploi  phis  com- 
mode que  ceux  d’idiotie  myxœdémateuse  ou  d’infantilisme  mjxœdémateux  qui 
ne  s’appliquent  chacun  qu’à  une  catégorie  de  cas  bien  déterminés.  Lugaro  donne, 
avec  photographies  à l'appui,  les  observations  d’une  série  de  cas  traités  plu- 
sieurs années  par  l'extrait  thyroïdien  ; l'un  d'eux  surtout  est  intéressant,  fl 
s'agit  d'une  fillette  à la  fois  aehondroplasique  et  myxœdénuUeuse, 

F.  Dele.vi. 

897)  Travaux  de  plastique  et  dessins  sji^ntanés  d’Enfants  Arriérés, 

par  Giuseppe  Pennazza.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuj'opat.y  Antrop.  crim.  e Med^ 
leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  107-112, 1905. 

Les  figüres  données  par  l’auteur  montrent  la  pauvreté  de  ces  productions 
artistiques;  elles  sont  surtout  pornographiques  et  religieuses. 

F.  Dele.n’i. 

898)  Imbécillité  Mongolienne,  par  G.  H.  Fennell.  The  Journal  of  mental 

Science  y vol.  L,  n®  208,  p.  32-37,  janvier  1904. 

L'auteur  oppose  le  caractère  aimable  des  sujets  aux  maigres  résultats  que 
donne  leur  éducation  médico-pédagogique;  cependant,  chez  certains,  la  ten- 
dance à l’imitation  est  très  marquée.  Thoma. 

899)  Éooliers  mentalement  anormaux.  Les  Asthéniques,  par  G.  Pacl- 
Boncour  et  Jean  Philippe.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n*  36,  p.  423, 

28  mars  1905. 

Description  des  écoliers  atteints  de  cette  paresse  morbide  qui  est  l’expression  | 
de  leur  inertie  congénitale  ; il  importe  de  savoir  reconnaître  cette  anomalie  alors 
qu’elle  est  encore  curable.  Feindel. 

900)  Un  cas  de  Manie  Aigüe  ; sur  les  effets  d’une  msdadie  aigue  inter 

currente  sur  l’état  mental,  par  Lewis  Bruce.  The  Journal  of  menial  ScUnce, 
vol.  L,  n*  209,  p.  283,  avril  1904.  I 

Chez  un  malade  dont  la  leucocytose  était  très  basse  et  dont  les  troubles  men- 
taux, datant  de  quelques  semaines,  cheminaient  vers  la  chronicité,  l'auteur  a vu 
à deux  reprises  des  crises  de  diarrhée  relever  la  leucocytose  et  amener  la  séda- 
tion transitoire  des  phénomènes  psychiques. 

L’auteur  croit  que  si,  dès  le  début,  on  avait  provoqué  une  augmentation  de  la 
leucocytose  par  une  injection  de  térébenthine,  on  aurait  pu  guérir  le  malade. 

Thoiia. 

901)  L’augmentation  de  la  fréquence  de  la  Folie,  par  W.  A.  Parexs. 

Glasgow  med.  Journal,  mars  1905,  p.  161-170. 

L'alcoolisme  pour  une  part  énorme,  le  mariage  entre  dégénérés  dans  ui 
faible  degré,  seraient  les  causes  de  l’augmentation  des  cas  de  folie. 


Thoxa. 
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90i)  Obseasioas,  par  James  Shaw,  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n"  209, 
p,  234-249,  avril  1904. 

Kipo&é  de  la  pathologie  des  obsessions  avec  plusieurs  observations  person- 
nelles. Tho»a. 


THÉRAPEUTIQUE 

Les  Injections  Analgésiantes  loco  dolent!  dans  les  névralgies 
périphériques,  par  Octave  Dkmaillasson.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

Les  nérralgies  de  causes  périphériques  sont  soulagées  dans  la  plupart  des  cas 
par  âne  iDjection  analgésîante  faite  au  point  précis  du  siège  de  rexcitation 
ilgériogèae.  Par  cette  méthode  l’auteur  a obtenu  des  résultats  très  favorables, 
et  dans  beaucoup  de  cas  il  a vu  l'action  bienfaisante  se  prolonger  infiniment 
pins  que  la  période  d*^action  du  médicament. 

Les  inconvénients  de  ces  injections  sont  d’exposer  à des  lésions  de  piqûre  ou 
d’infection,  si  elles  sont  mal  faites,  et  dans  tous  les  cas,  d'introduire  dans  réco- 
nomie  une  certaine  dose  d'un  produit  toxique. 

Les  avantages,  par  contre,  sont  de  contribuer  au  diagnostic  du  siège  de  la  < 
lésion,  d'éviter  ainsi  certaines  interventions  chirurgicales  inefficaces,  d'amener 
dans  les  névralgies  périphériques  (seulement)  un  soulagement  souvent  très 
notable  et  très  long,  et  de  constituer  enfin  un  procédé  thérapeutique  d'applica- 
tion très  rapide,  très  facile,  et  à la  portée  de  tout  praticien,  dans  tout  milieu. 

La  question  du  choix  de  l’anesthésique  à injecter  ne  peut  encore  être  résolue  : 
la  cocaïne  et  la  stovaine  ont  chacune  leurs  avantages;  l'avenir  seul,  pourra 
faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  l’une  ou  de  l’autre.  Fsindel. 

904)  Traitement  des  D3rstrophies  Musculaires  et  des  Dystrophies 
générales  par  les  mouvements  actifs,  par  P.  de  Champtassin.  Presse 
médicale,  n*  28,  p.  219,  8 avril  1905. 

L’auteur  oppose  les  faibles  résultats  obtenus  par  le  massage  aux  bénéfices 
conadérables  que  donne  la  pratique  des  mouvements  actifs.  Mais  l'auteur  in- 
siste sur  ce  point,  il  faut  savoir  doser  le  mouvement  en  qualité  et  en  quantité. 

Feisdel. 
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A propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  2 mars  1905. 

M.  Brissaud.  — Au  sujet  de  la  communication  faite,  dans  la  séance  du 
2 mars  4905,  par  notre  collègue,  M.  Klippel,  et  iniîM.ée  Ophtalmoplégie  nucUairt 
et  Poliomyélite  antérieure  (V.  Revue  Neurologique ^ n”  6,  30  mars  4905,  p.  348  et 
suiv.),  j’ai  reçu  de  M.  le  professeur  Lépinb,  de  Lyon,  la  lettre  suivante  que  je  me 
suis  empressé  de  communiquer  à M.  Klippel  : 


Mon  cher  président, 


Lyon,  le  6 nrril  1906. 


« Je  lis  dans  la  Revue  neurologique,  p.  348,  que  chez  Eugène  Nat...,  âgé  de  49  ans,  i 
tisseur  en  soie,  « les  premiers  symptômes  de  la  maladie  datent  des  derniers  jours  de  i 
décembre  1904...  etc.  » — M.  R.  Mallet,  rédacteur  de  Tobservation  et  notre  confrère  le  | 
docteur  Klippel  ont  été  induits  en  erreur  par  ce  malade  qui  a séjourné  à deux  reprises  | 
pendant  plusieurs  mois  à ma  clinique  et  sur  lequel  j’ai  fait  deux  leçons.  Il  y est  entré  la 
première  fois  le  12  avril  1902,  et,  à ce  moment,  présentait  att  grand  complet  les  symp- 
tômes que  relate  l’observation  de  MM.  Klippel  et  Mallet.  — Antérieurement  à cette  date 
M.  le  docteur  Porot,  moniteur  à ma  clinique,  a retrouvé  sa  trace  dans  plusienrs  servioas 
de  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon.  Il  est  donc  certain  que  chez  ce  malade  il  ne  saurait  être  ques- 
tion d’une  poliomyélite  subaigiiê. 

« Pourquoi  les  malades  sont-ils  menteurs  ? — C*cst  une  question  qui  mériterait  d’étre 
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dictée  4 la  Société  de  Neurologie,  et  je  ne  doute  pas  que  plusieurs  de  nos  confrères 
apportent  à cette  discussion  une  intéressante  contribution.  ~ Quant  à moi,  depuis  plu- 
sieurs années  j*ai  pris  pour  règle  de  n’accepter  les  commémoratifs  que  lorsqu’ils  sont 
établis  par  plusieurs  témoignages  concordants. 

« Veoillez  agréer,  mon  cher  Président,  l’expression  de  mes  sentiments  les  plus  dis- 
tiognés. 

Lépins. 

.M.  Klippbl.  — Le  mensonge  do  malade  dont  il  s’agit,  relatif  au  début  de  son 
ophtalmoplégie,  est  d'autant  plus  singulier,  que  nousTavons  interrogé  plusieurs 
fois  et  avec  insistance  sur  le  début  de  sa  maladie.  Ses  affirmations  avaient  été 
réitérées  et  précises.  M.  Lépine  demande  quelles  raisons  de  tels  malades  ont  de 
nous  tromper  en  marquant  l’intérêt  réel  qui  s’attache  à cette  question. 

Parfois,  sans  doute,  c’est  le  désir  de  demeurer  à rhôpital.  Mais  dans  notre 
cas,  comme  dans  beaucoup  d'autres,  ce  motif  n'est  pas  une  cause.  Le  malade 
avait,  en  effet,  dés  le  second  jour  manifesté  son  intention  de  quitter  bientôt  le 
service  et  nous  n’avons  pu  le  conserver  qu'en  raison  d'une  amélioration  qu’il 
crovait  avoir  constatée  après  quelques  séances  d'électrisation.  — Dans  la  suite, 
c'est  lui-même  qui  a demandé  sa  sortie. 

Le  motif  du  mensonge  des  malades  de  ce  genre  est  pour  nous  qu’ils  doivent 
faire  un  effort  de  mémoire  pénible  pour  rappeler  les  incidents  d'une  maladie  de 
f date  ancienne  et  que  par  inertie  psychique  ils  y renoncent.  En  marquant  le 
I début  de  leur  maladie  à un  temps  peu  éloigné,  ils  ont  aussi  l’illusion  d'en  dimi- 
I nuer  l'incurabilité. 

Ainsi  les  malades  chroniques  depuis  de  longues  années  ne  renseignent  presque 
jamais  avec  exactitude  sur  le  début  de  leur  maladie,  par  amnésie  et  par  l'effort 
que  nécessite  la  grande  précision  des  détails  et  cela  d’autant  plus  que  dans  les 
: maladies  chroniques  il  y a souvent  une  diminution  appréciable  de  la  mémoire 
et  une  sorte  de  répugnance  à rappeler  avec  quelque  complaisance  un  passé  dou-  , 
loureux. 

I L Cécité  Verbale  pure  avec  Hémianopsie  homon3rme  latérale  droite.  . 

I Persistance  de  la  sensation  de  lumière  brute  dans  le  champ  droit, 
par  MM.  Léopold  Lëvi  et  Taguet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  vous  présenter  offre  un  cas  de  cécité  * 

; verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyme  droite. 

n s’agit  d'un  homme  de  63  ans,  peintre  en  décors,  sans  hérédité  ni  passé  pathologique  • 
importants,  en  somme  sans  trouble  nerveux  jusqu’au  17  mars  dernier. 

Le  vendredi  17  mars,  il  s’aperçut  en  faisant  son  travail  d’un  ti'ouble  singulier  de  la 
' vue  : il  lui  semblait  qu’il  y avait  un  déplacement  dans  les  objets  dont  il  n’arrivait  pas  à 
\m  rendre  compte. 

I Le  lendemain,  en  se  rendant  à son  atelier,  il  ne  put  lire  les  lettres  du  tramway  qu'il  . 
! désirait  prendre.  Cependant  à la  couleur  il  reconnut  qu’il  ne  se  trompait  pas,  et  put 
é s’embarquer  Mais  il  lui  fnt  impossible  d’en  prendre  un  second,  en  cours  de  route,  et  il 
^invint  chez  lui  par  celui  de  la  ligne  qu’il  venait  de  quitter. 

Le  matin  déjà,  en  se  levant,  il  s’était  senti  un  peu  étourdi,  obnubilé  et  un  léger 
brouillard  lui  voilait  les  yeux. 

Reotrè  chez  lui,  et  voulant  lire,  écrire  et  calculer,  il  ne  put  accomplir  ces  opérations. 
En  même  temps  il  éprouva  une  certaine  difficulté  à parler,  cherchant  ses  mots,  et 
Yapmeevant  que  la  mémoire  lui  échappait.  Enfin  il  ne  peut  plus  voir  les  objets  situés  è 
Ba  droite  sans  tourner  complètement  la  tête  de  ce  côté. 

Pour  l’ensemble  de  ces  éymptômes,  il  entre  le  28  mars  1903  dans  le  service  du  doc- 
teur Barth  à l’bôpital  Nccker  (I). 

(I)  Nous  remercions  vivement  notre  cher  maître  de  sa  grande  libéralité  à notre  égard. 
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A an  examen  du  malade  pratiqué  le  19  avril,  un  mois  après  le  début,  en  dehors  des 
symptèmes  portant  sur  la  vision  et  le  langage,  on  note  de  ralbuminurie  avec  bruit  de 
galop  à la  pointe,  un  second  bruit  clangoreux  à la  base,  un  arc  sénile  accentué.  Le 
sujet  n'est  pas  syphilitique. 

Les  troubles  du  langage  se  résument  en  cécité  verbale.  Pas  d'aphasie  motrice,  pas 
d*agraphie,  pas  de  surdité  verbale. 

La  cécité  est  littérale,  syllabique  et  verbale...  Il  reconnaît  de  temps  en  temps  l'a,  l'r, 
l’a  renversé,  TA,  l'X.leZ,  mais  aucune  des  autres  lettres.  De  même  il  épelle  la  syllabe  mi, 
seulement,  parmi  beaucoup  d'autres  syllabes.  Comme  mot,  il  reconnaît  parfois  son  nom  : 
G.uénée,  et  ne  retrouve  pas  les  mots  écrits,  même  quand  ils  sont  prononcés  tout  baat 
devant  lui.  En  ce  qui  concerne  les  chiffres,  il  ne  se  trompe  pas  poor  les  chiffres  isolés, 
les  couples  de  2 et  3 chiffres,  mais  il  est  incapable  défaire  une  addition.  Il  retrouve  difll- 
cilement  l'heure  à la  montre.  Les  images  conventionnelles  telles  que  R.  F.  entouré  d'on 
cartouche  n'éveillent  pas  le  souvenir  correspondant.  Par  contre,  il  distingue  tous  lei 
dominos  que  nous  lui  présentons  et  les  cailes  à jouer  que  nous  dessinons.  Et  de  même  il 
dit  le  nom  des  objets  : verre,  journal,  boite  à domino,  urinai,  etc.,  que  nous  soumettons  à 
sa  vue.  Il  reconnaît  également  les  dessins  de  ces  objets. 

En  ce  qui  concerne  l'écriture,  elle  s'exécute  bien  spontanément  et  sous  dictée,  avec 
cette  particularité  qu'elle  est  plus  sûre  les  yeux  fermés.  L'écriture  copiée,  qu'il  s'agisse 
de  cursive  ou  d'impnmé,  de  minuscules  ou  de  majuscules,  est  inexacte,  confuse,  illisible. 
La  copie  de  dessins  (cartes  à jouer)  est  très  imparfaite.  Il  dessine  spontanément,  et  mieux 
■ les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts. 

En  ce  qui  concerne  la  vue,  nous  avons  noté  avec  le  docteur  Péchin.  que  nous  remer- 
cions de  son  obligeance,  une  hémianopsie  homonyme  droite  typique,  avec  conservation 
de  la  vision  au  point  de  fixation. 

Les  pupilles  réagissent  k la  lumière  et  à l'accommodation  ; il  n'y  a rien  de  particulier 
au  fond  de  l'œil  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Dans  le  champ  conservé,  il  n'y  a pas  d'altération  des  couleurs. 

L'examen  du  système  nerveux  ne  révèle  aucune  lésion  du  faisceau  pyramidal,  les 
réflexes  no  sont  pas  exagérés.  11  n'y  a ni  trépidation  épileptoïde,  ni  signe  de  Babinski,  ni 
signe  de  l'éventail.  Pas  de  paralysie. 

A un  nouvel  examen  pratiqué  le  5 juin,  on  note  une  amélioralion  de  tous  les  symp- 
tômes. 

Le  malade  lit  presque  couramment  l'écriture  imprimée,  et  relit  l'écriture  manuscrite 
qu'il  vient  de  tracer  : quand  pour  augmenter  la  difliculté,  nous  lui  faisons  lire  les  mois 
qu’il  a écrits  eu  majuscules,  il  utilise  les  images  graphiques,  repassant  la  pointe  du 
crayon  sur  les  lettres  qu’il  ne  reconnaît  pas. 

Il  trouve  mieux  qu'auparavant  l'heure  sur  la  montre,  effectue  additions,  soustractions, 
multiplications,  écrit  un  peu  mieux  même  qu’au  précédentexamen,  spontanément  et  sons 
dictée,  les  yeux  ouverts  et  fermés.  Pour  copier,  il  y a de  même  amélioration.  Il  n'éerit 
pas  du  reste  d’une  façon  servile,  mais  transpose  les  majuscules  en  minuscules.  . 

En  même  temps  que  les  troubles  du  langage  s’améliorent,  l'hémianopsie  homonyme 
droit  diminue.  Le  malade  voit  dans  le  champ  droit  à 30  centimètres  du  point  de  fixation. 

En  le  plaçant  à égale  distance  de  deux  fenêtres  face  à un  trumeau  (éprenve  de 
Bard),  sans  qu'il  aperçoive  la  fenêtre  droite,  il  fait  la  différence  de  lumière  entre  les 
deux  champs  suivant  un  jeu  de  stores,  qu'on  abaisse  et  relève,  tandis  qu'il  a les  yeex 
bandés.  Il  s'aperçoit  d'une  atUnuation  de  la  lumière  par  inter^sition  d'un  écran,  sans 
qu’il  vol  3 récrau. 

C'est  depuis  le  25  avril  que  l'amélioration  s'est  produite,  car  nous  avions  noté  pen  de 
différence  lors  de  notre  examen  effectué  à cette  date  avec  le  docteur  Péebin.  Il  y a d'ail- 
leurs des  variations,  en  particnlier  sous  l’influence  de  la  fatigue. 

En  somme,  un  sujet  de  65  ans,  non  syphilitique,  artérioscléreux,  albnmina- 
rique,  présente  une  cécité  verbale  pure  avec  hémianopsie  homon j ne  latérale 
•droite. 

La  cécité  verbale  est  pure,  suivant  la  terminologie  de  Déjerine  (i),  parce  qn’Ü 

(1)  Déjerine,  Gontrib.  k l'étude  anatomique  et  clinique  des  différentes  variétés  dt 
cécité  verbale.  Mém.  de  ia  Soc,  de  Biol.,  1892. 
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d’j  a pas  ici  d’agraphie  : le  malade  écrit  spontaDément  et  sous  dictée.  Il  j a 
doDC  coDservation  du  langage  intérieur.  Sans  doute,  à cause  du  trouble  yisuel,  il 
écrit  et  dessine  mieux  les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts.  11  ne  peut  d’ail- 
leurs ni  copier,  ni  faire  d’opérations  arithmétiques. 

11  faut  admettre  que  la  lésion  siège  en  plein  centre  visuel  et  interrompt  les 
fibres  qui  relient  ce  centre  au  pli  courbe.  C’est  donc  une  aphasie  de  conducti- 
bilité. 

Deux  points  méritent  d’être  notés  ici.  C’est,  d’une  part,  l’amélioration  qui  est 
parallèle  pour  le  trouble  visuel  et  la  cécité  verbale.  Ce  fait  doit  être  relevé;  car, 
en  général,  cette  forme  d’aphasie  est  peu  susceptible  d’amélioration  (Dejerine). 
La  raison  en  est  peut-être  dans  l’association  à un  foyer  de  ramollissement  d’une 
part  d’œdème  cérébral  histologique  surajouté,  amélioré  par  le  régime  lacté  auquel 
G.  a été  soumis  (I). 

C’est,  en  second  lieu,  la  persistance  dans  le  champ  hémianopsié  de  la  sensation 
de  lumière  brute,  constatation  qui  est  conforme  & la  notion  que  vient  d’intro- 
duire Bard  (2)  dans  l’étude  de  l’hémianopsie . 

M.  Dufour.  — Un  des  points  les  plus  curieux  de  l’histoire  du  malade  fort  inté- 
ressait de  M.  Léopold  Lèvi,  est  la  disparition  de  la  cécité  verbale.  J’ai  eu  l’occa- 
^ sion  de  montrer  ici  même  le  cas  d’un  hémianopsique  albuminurique,  avec 
des  lésions  de  la  zone  visuelle;  et  cependant  l’hémianopsie  avait  guéri  momen- 
tanément chez  cet  homme.  J’observe  couramment  chez  les  albuminuriques  ou 
urémiques  des  paralysies  transitoires,  qui  réapparaissent  au  cours  de  nouvelles 
mseï  urémiques.  Mais  toujours  à l’autopsie  de  ces  malades,  je  constate  des 
lési  ons  grossières  du  cerveau  telles  que  ramollissements,  état  vermoulu,  grosses 
lacunes  cérébrales.  11  n’y  a pas  de  doute  pour  moi  que  les  lésions  organiques  et 
permanentes  ne  soient  la  cause  des  symptômes  cérébraux  que  présentent  les 
. albuminuriques.  Reste  à expliquer  la  guérison.  Cette  guérison  n'est  jamais 
I qu'apparente  et  partielle,  mais  non  totale.  Une  nouvelle  poussée  de  néphrite, 
^ par  un  mécanisme  que  nous  ignorons,  remet  en  valeur  des  lésions  qui  semblaient 
1 sommeiller.  Il  y a longtemps  déjà  que  M.  Pierret  a démontré  que  chez  des  chiens 

Iûu  pouvait  reproduire  fréquemment  des  hémiplégies  traumatiques  qui  sem- 
blaient guéries,  si  on  les  provoquait  avec  un  alcaloïde. 

M.  Brissaud.  — Pour  ma  part,  je  ne  sais  pas  ce  qu’est  l’œdême  du  cerveau; 
je  connais  l’œdème  des  méninges,  mais  je  ne  connais  pas  d’altération  de  la 
Il  «ubâtsQce  cérébrale  proprement  dite  à laquelle  on  puisse  donner  le  nom  d’œdéme. 
ii  pour  ce  qui  est  du  malade  de  MM.  Léopold  Lévi  et  Taguet,  je  me  demande  si 
^ leâ  accidents  attribués  à Tœdème  du  cerveau  ne  sont  pas  plutôt  le  fait  d’une 
' ktoiication  ayant  donné  lieu  à quelque  angiospasme  dans  un  territoire 
I irtériel. 

I Ouaot  à la  rééducation  de  certains  aphasiques,  je  suis  convaincu  que  celle-ci 
^ peut  être  très  rapide.  A la  suite  d’un  ictus,  les  centres  sont  sidérés  pour  un  temps 
plus  ûQ  moins  long.  Beaucoup  d’hémiplégiques  ne  feraient  aucun  progrès  si  l’on 
I RC  itimulait  pas  leurs  centres  moteurs.  C’est  pourquoi  je  conseille  toujours  de 
I faire  marcher  les  hémiplégiques  le  plus  tôt  possible  après  l’ictus,  lorsqu’il  n’y  a 
pai  de  complications  graves.  11  en  est  de  même  des  aphasiques;  si  on  com- 
I msEice  leur  rééducation  sans  tarder,  on  leur  fait  faire  des  progrès  très  rapides. 

1(1)  Léopold-Lévi,  De  Tœdèmo  histologique  du  cerveau,  Pretse  médicale,  1895« 

(î)  Baao,  Sem.  nUd..  n*  22,  31  mai  1903. 

ISVCE  JCEUROLOeiQüE.  43 


L 


638  REVUE  NEUROLOGIQUE 

II.  Tabes  supérieur  chez  un  Enfant  de  16  ans,  par  MM.  T.  LEENHiBoret 
M.  Norero.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejerine.) 

OBSERVATION 

AniieédenU  héréditairet.  — Père  mort  tuberculeux  à 39  ans.  Il  toussait  déjè  depuis  loDg- 
temps  au  moment  de  la  naissance  de  notre  malade.  En  outre,  il  était  fortemeDt  alcoo- 
lique. Il  est  difficile  de  savoir  s’il  eut  la  syphilis;  il  était  très  dévergondé  et  très  débauché, 
d'après  ce  que  raconte  sa  famille,  mais  il  est  impossible  de  rien  affirmer  sur  ce  point. 

La  mère  n’a  jamais  eu  aucun  symptéme  de  spécificité  ; elle  est  actuellement  et  a 
toujours  été  bien  portante  ; pas  de  fausses  couches  : a eu.  5 enfants,  dont  3 sont  morts 
entre  1 et  2 ans  de  convulsions  et  gastre-entérile. 

Il  lui  reste  deux  enfants  vivants  : i'alné,  âgé  de  18  ans,  bien  portant;  le  second,  âgéde 
15  ans,  qui  est  notre  malade. 

Antécédents  personnels.  — Celui-ci  n'a  jamais  été  souffrant. 

Élevé  en  nourrice  jusqu’à  2 ans,  puis  chez  un  oncle,  à cause  de  la  situation  difficile  de 
sa  mère. 

Il  a toiQOurs  été  bien  portant,  mais  a été  en  retard  dons  son  développement  physkpie 
et  intellectuel.  Il  a appris  à lire  et  à écrire,  mais  n’a  aucun  goût  pour  travailler.  11  ne 
travaille  pas,  a une  bonne  mémoire  et  un  bon  caractère. 

Maladie  actuelle.  — Il  y a deux  ans  et  demi  environ,  on  s’aperçut  que  Tenfant  devenzit 
maladroit  de  ses  mains.  Il  laissait  constamment  tomber  les  objets  qu'il  tenait  à la  main, 
eh  particulier  les  fourchettes,  cuillers,  couteaux,  et  avait  de  la  difficulté  à boutonner  aaa 
vêtements  et  à attacher  ses  souliers. 

Comme  il  ne  souffrait  de  rien,  on  ne  s’occupa  pas  de  lui  à ce  moment,  et  ce  n’est  qu'au  1 
mois  de  septembre  1904,  qu'on  l'amena  à i’hûpital  des  Enfants  malades  : son  état  s’était 
progressivement  et  assez  considérablement  aggravé;  il  en  fut  cependant  renvoyé  sans 
autre  indication. 

Depuis  lors,  aucune  modification  n'est  survenue  dans  son  état;  on  ramène  dans  le  ser- 
vice du  professeur  Dejerine  le  25  mai  1905. 

Étal  actuel.  — Enfant  à peu  près  bien  développé  pour  son  âge.  Pas  de  maigreur  ni 
d’embonpoint.  Les  membres  sont  normalement  développés. 

11  présente  sur  l'abdomen  deux  cicatrices  pigmentées,  dont  on  ne  peut  retrouver 
Torigine.  Ces  cicatrices  ne  sont  pas  adhérentes;  il  n’y.  a pas  de  ganglions  dans  les  aines 
ni  dans  les  aisselles.  Aucun  stigmate  d'hérédo-syphiiis  ni  aucune  cicatrice  pouvant  faire 
penser  à une  syphilis  acquise. 

L'état  intellectuel  parait  normal;  les  réponses  sont  rapides,  précises,  et  la  mérooiiv 
bien  conservée. 

Si  on  demande  à l'enfant  de  se  déshabiller  il  a beaucoup  de  peine  à défaire  les  boutons 
de  son  gilet  et  de  ses  bottines.  Si  on  lui  fait  fermer  les  yeux,  ces  mouvements  lui 
deviennent  impossibles. 

Membres  supérieurs.  — Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
faciles  et  souples. 

Motilité.  — Si  on  fait  serrer  la  main,  la  force  est  bien  conservée  des  deux  côtés. 

Si  l’on  fait  exécuter  des  mouvements  au  commandement,  les  yeux  étant  ouverts,  oeu- 
ci  sont  nets,  rapides  et  précis.  Mais  lorsque  .les  yeux  sont  fermés,  l'incoordination 
apparaît;  cette  incoordination  est  symétrique. 

Pour  toucher  de  l’index  l’extrémité  du  nez,  on  observe  des  tâtonnements  multiples  et 
des  erreurs  de  lieu  manifestes. 

Sensibilité  (fig.  1 et  2).  — Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  on  note  les  signes  suivaoU 
qui  sont  également  symétriques. 

Au  pinceau  : la  sensibilité  tactile  est  abolie  aux  doigts,  diminuée  à la  main,  oonservi-e 
à l’avant-bras  et  au  bras. 

A la  piqûre  : la  sensibilité  est  complètement  abolie  aux  doigts,  très  diminuée  à la  paunN 
de  la  main  ainsi  qu’à  l'avant-bras  et  au  bras. 

A l’avant-bras  et  au  bras  cette  diminution  affecte  le  type  radiculaire  et  siège  dn 
côté  interne  (VHP  C.  et  P*  D.) 

L'écartement  du  compas  de  Weber  n’est  pas  sentie  aux  doigts.  A la  paume  de  la  maiii 
et  à l’avant-bras  il  faut  un  écartement  beaucoup  plus  considérable  que  normalemeat 
pour  qu’elle  soit  perçue. 

La  sensibilité  au  froid  et  à la  chaleur  est  conservée. 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  complètement  dispàrif  au  niveau  des  doigU. 
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L*eBfanL  est  daits  rimpOi^ciLiiJUe  de  reconnaître,  les  yeux  fermés,  les  mouvements  d’ex- 
tçQfiion  00  de  flexion  qu’oo  fait  exécuter  aux  doigts;  ce  sens  est  presque  complètement 
disparu  au  poignet^  ma.U  conservé  au  coude  et  à l’épaule. 

Od  note  encore  la  dispariüoa  complète  du  sens  stéréognostique  (l’enfant  est 
rimpossüïilité  de  diattnguer  une  pièce  de  monnaie  d’un  porte-plume  ou  d’une  clef, 
qu’on  lut  place  successivement  dans  l’une  ou  l’autre  main).  11  faut  remarquer  quil  ne 
se  sert  pti^  de  son  pouce  dans  celte  recherche;  les  différences  de  poids  dans  la  main  sont 
cependant  assez  bien  apprécii'CS. 


La  sensibilité  osseuse  au  diapason  a disparu  au  niveau  des  doigts,  diminuée  au 
niveau  du  poignet,  mais  conservée  au  coude  (flg.  3). 

Les  réflexes  des  radiaux,  des  fléchisseurs,  du  triceps  sont  abolis. 

n n’y  a pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  pas  de  douleurs  fulgurantes  ou 
autres,  l'enfant  se  plaint  cependant  depuis  quelques  jours  d’un  léger  endolorissement  du 
poignet  du  côté  gauche. 

11  n’y  a aucune  trace  d'atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs. 

Membres  inférieurs.  — Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
faciles.  Il  n’existe  dans  la  marche  aucune  incoordination,  même  si  les  yeux  sont  fermés, 
ou  si  le  malade  exécute  les  mouvements  au  commandement. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis. 

Léger  signe  de  Romberg. 

Les  troables  de  la  sensibilité  se  retrouvent  aux  membres  inférieurs  comme  aux  supé- 
rienrs,  quoique  moins  intenses. 

La  sensibilité  tactile  et  k la  douleur  est  abolie  à la  plante  du  pied,  partout  ailleurs 
elle  est  conservée,  quoique  diminuée  à la  jambe  en  dedans  suivant  le  type  radiculaire 
(fig.  1 et  2).  La  sensibilité  thermique  est  conservée. 

Le  sens  des  attitudes  n’existe  pas  pour  les  orteils. 

Enfin  au  diapason,  la  sensibilité  osseuse  est  disparue  pour  les  orteils  des  deux  côtés, 
mais  tandis  qu’à  gauche  elle  est  conservée  aux  malléoles,  à droite  elle  est  diminuée  jus- 
qu'au niveau  de  la  tête  du  péroné  (Fig.  3). 
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F^e.  — A la  face  on  ne  constate  rien  d'anormal.  Les  yeux  sont  sains;  les  pnpUlsi 
sont  égales  et  de  dimensions  normales  ; il  n’existe  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson. 

Les  sensibilités  viscérales  sont  conservées.  Pas  de  troubles  des  sphincters, 
la  potuUon  lombaire  ne  donne  pas  de  résultat  important. 

La  tension  du  liquide  est  peu  élevée,  le  liquide  est  limpide  et  ne  fournit  après  centri- 
fitgation.  comme  elements  cytologiques,  que  quelques  lymphocytes. 


Le  cas  actuel  nous  parait  relever  d’une  sclérose  des  cordons  postérieurs  et 
nous  considérons  ce  malade  comme  atteint  de  tabes  infantile. 

M.  Pierre  Marie.  — Le  malade  est  fort  intéressant,  mais  convient-il  de  cata- 
loguer son  affection  sous  le  nom  de  Tabes  infantile?  Je  ne  crois  pas,  pour  ma 
part,  que  dans  son  ensemble  elle  présente  l’aspect  clinique  du  tabes  de  l’adulte, 
et  il  me  semble  que  ce  serait  une  faute  de  nosologie  que  de  chercher  à con- 
fondre cette  affection  avec  le  tabes  vulgaire.  — Nous  ne  sommes  pas  obligés 
d’étiqueter  quand  même  ce  que  nous  ne  connaissons  pas  encore;  ne  vaut-il  pas 
mieux  avouer  notre  ignorance,  et  laisser  traîner  dans  les  marges  de  la  nosogra- 
phie certains  cas  mal  connus  que  de  les  faire  entrer  un  peu  de  force  dans  des 
rayons  qui  ne  leur  conviennent  pas. 

M.  Dejerine.  — Je  ne  crois  pas  que  le  diagnostic  de  névrite  périphérique 
puisse  être  soulevé  ici,  de  par  l’absence  de  toute  espèce  de  parésie  et  d’atrophie 
musculaire,  de  par  l’indolence  complète  à la  pression  des  muscles  et  des  troncs 
nerveux  et  enfin  de  par  la  topographie  si  nettement  radiculaire  des  troubles  de 
la  sensibilité.  11  est  incontestable  que,  chez  ce  malade,  comme  dans  d’autres 
cas  de  tabes  infantile,  la  symptomatologie  n’est  pas  aussi  classique  que  dans  le 
tabes  de  l’adulte,  mais  je  ne  crois  pas  que  dans  le  cas  actuel,  on  puisse  porter 
un  autre  diagnostic  que  celui  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  prédominant 
danslarégion  cervicale.  L’absence  de  lymphocytose  abondante  ne  suffit  pas  non 
plus  pour  infirmer  ce  diagnostic,  vu  qu’il  n’est  pas  très  rare  de  voir  dans  le 
tabes  une  lymphocytose  tout  aussi  discrète  que  celle  constatée  chez  ce  jeune 
malade. 

111.  Un  cas  de  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté 
comme  symptôme  prémonitoire  des  douleurs  très  vives  pendant 
rétemuement.  Valeur  sémiologique  de  ce  symptôme,  par  MM.  J.  Deje- 
rine, £.  Leenhardt  et  M.  Norkho. 

La  malade  que  nous  présentons  à la  Société  est  atteinte  de  radiculite  cervico- 
dorsale  à topographie  pour  ainsi  dire  schématique.  L’intérêt  de  ce  cas  est  encore 
augmenté  par  ce  fait  que  les  premiers  symptômes  du  mal  ont  consisté  dans  des 
douleurs  très  vives  dans  le  cou  et  le  membre  supérieur  droit  chaque  fois  que  le  : 
malade  éternuait;  de  plus,  à mesure  que  l’anesthésie  se  développa,  ces  douienrs  | 
allèrent  en  diminuant  d’intensité  pour  disparaître  ensuite.  ! 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  d’hémiplégie  é 60  ans;  mère  morte  phtisique  à 
28  ans. 

Antécédents  personnels.  — La  malade  s’est  toujours  bien  portée  pendant  son  enlanee. 

Elle  a été  réglée  pour  la  première  fois  à 14  ans;  puis  les  régies  se  sont  ioterrompaes 
jusqu’à  l’àge  de  19  ans.  Pendant  cet  intervalle,  elle  a été  sujette  à d«  fréquentes 
^ies.  Elle  a toujours  été  nerveuse  sans  avoir  eu  cependant  de  véritables 

ilis  n’est  pas  certaine  bien  que  probable.  Au  cours  d’une  première  liaison  la 
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m&lAde  fâit  uûo  faiiise  couche  de  sept  mois  : l’enfant  était  presque  viable  puisque  le 
médecin  proposa  de  le  mettre  dans  une  couveuse.  Un  an  après  elle  fait  une  nouvelle 
fius5e  eouche  de  trois  mois  qui  ne  semble  pas  avoir  été  provoquée.  Depuis,  on  ne 
trouvtf  aucun  accident,  aucun  stigmate  que  l’on  puisse  rattacher  à la  syphilis.  Elle  es 
mvice  depuis  six  ans  à un  homme  qui  s’est  toujours  bien  porté  et,  à partir  de  ce 
moment,  n'a  eu  ni  enfant  ni  fausse  couche. 

Mul  de  Pafff^iiùn  afiuelU.  — 11  y a un  an  et  demi,  vers  l’âge  de  30  ans,  à la  suite 
d'ésjotions  vives  causées  par  des  pertes  d’argent  importantes,  la  malade  éprouve  des 
picotements,  un  tiraillement  derrière  l’oreille  et  l’angle  de  la  mâchoire  du  c6té  droit.  11 
îm  semble  qu'on  lui  tend  la  peau.  Intriguée,  elle  se  pince  l’oreille  et  s’aperçoit  qu’elle  no 
sent  ptEis:  elle  prend  une  épingle  et  s’étonne  de  ne  pas  sentir  la  piqûre.  Tout  le  côté  du 

I cou  et  la  surface  réLro‘aunculaii''c  droite  sont  insensibles. 

Plusieurs  semaines  avant  de  s'apercevoir  de  cette  anesthésie,  la  malade  remarqua  que 
chscpie  fois  qu'etie  éternuait,  elle  éprouvait  dans  la  moitié  droite  du  cou  et  le  bras  cor- 
respondant une  douleur  extrêmement  vive,  ne  durant  que  quelques  secondes,  et  pro- 
doi^nt  une  vèrtlabLe  sensation  d’arrachement.  A mesure  que  l’anesthésie  se  développait 
dans  k cou  d’abord,  puis  dans  te  membre  supérieur  ensuite,  ces  douleurs  produites  par 
tVlernuemcnt  s’atténuèrent  progressivement  et  finirent  par  disparaître. 

C«la  durait  depuis  p[us  de  dix  mois,  quand,  en  décembre  1904,  elle  se  réveille  plu- 
M«urs  nuiU  de  suite  avec  Ja  main  droite  engourdie  : ce  sont  des  élancements,  des  pico- 
kmcDls  une  pesanteur  qui  persistent  jusqu'à  dix  heures  du  matin.  Puis,  en  quatre  à 
dnq  jours,  rengourdisseinenl  ^'accentue:  la  main  s’affaiblit  et  devient  malhabile.  Pen* 
dtnl  la  journée,  La  malade  ne  peut  plus  saisir  de  sa  main  droite  les  objets  délicats 
Ui^ille,  porte'plume...}  Elle  reste  ainsi  une  quinzaine,  puis  son  état  s’améliore  un  peu 
el  devient  tel  qu'il  est  à présent. 

État  hHhH  (â  juin  1905},  ^ L'exploration  ne  révèle  de  troubles  morbides  que  sur  la 
moitié  droite  de  la  tête,  du  cou  et  du  thorax  et  sur  le  membre  supérieur  correspondant. 
Ailleurs,  aux  membres  inférieurs,  réflexes  et  sensibilité  sont  normaux;  au  membre  supé- 
rieur  gauche,  la  force  musculaire,  les  réflexes  sont  conservés  ; de  même,  la  sensibilité  y 
est  intacte.  Los  pupilles  sont  égales;  il  n’y  a pas  de  signe  d’Argyll-Robertson,  pas  de 
troubles  des  sphincters. 

» Du  côté  malade,  il  n’y  a pas  de  doulenrs  dans  les  mouvements  de  la  tète.  La  pression 

> du  ple.\u8  brachial  et  celle  des  troncs  nerveux  au  bras  sont  indolores.  De  temps  en 
temps,  la  malade  sent  quelques  picotements,  un  peu  de  tension  dans  les  doigts. 

Elle  a remarqué,  au  moment  où  son  bras  est  devenu  insensible,  en  décembre,  que  la 
main  droite  était  plus  souvent  violette  et  marbrée  ; cette  main  est  fréquemment  plus 
froide. 

I La  motilité  du  bras  est  peu  altérée  ; tous  les  mouvements  se  fout  normalement.  Cepen- 
dant la  force  musculaire  est  diminuée.  La  flexion  du  bras  est  plus  faible  qu’à  gauche;  de 
même  l’extension  et  la  flexion  de  la  main.  La  diminution  de  force  atteint  environ  le  tiers 
dons  l'action  de  serrer  la  main. 

nn'y  a pas  d'atrophie  musculaire.  11  n’y  a pas  de  contractions  fibrillaires.  La  peau  ne 
présente  aucun  trouble  trophique. 

L'exploration  de  la  sensibilité  (fîg.  1,  2,  3),  révéle  une  zone  d'anesthésie  complète  qui 
comprend  la  face  droite  du  crâne  derrière  la  ligne  bi-auriculaire,  puisfla  nuque  jusqu’aux 
vertèbres,  l'ourlet  et  le  lobule  de  l'oreille,  l’angle  de  la  mâchoire  et  qui  s'étend  sur  le 
côté  du  cou  vers  le  menton  et  presque  jusqu’à  la  ligne  médiane.  Cette  zone  se  prolonge 
fur  le  moignon  de  l'épaule  qu'elle  déborde  plus  en  avant  qu'en  arriére  et  occupe  au  bras 
et  à l'avant-bras  le  côté  externe  et  toute  la  face  postérieure  moins  le  quart  interne.  A la 

[ main,  elle  occupe  toute  la  face  postérieure  et,  de  plus,  la  face  antérieure  des  phalan- 
gettes des  cinq  doigts.  Le  reste  du  membre  supérieur  est  hypoesthésique.  Il  sent  pour  une 
forte  pression  le  contact  de  l’épingle,  mais  non  la  petite  douleur  produite  par  la  piqûre. 
Cette  hypoesthésic  s’étend  à l’aisselle,  au  sein  qu’elle  recouvre,  moins  ses  parties  interne 
«t  inférieure.  En  arriére  et  sur  le  côté,  elle  descend  en  s'affaiblissant  jusqu’à  l’angle 
inférieur  de  l’omoplate. 

. Si  nous  com(faroQs  maintenant  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  reproduits 
dons  les  figures  1,  2 et  3,  on  voit,  que  sur  la  tête,  l'anesthésie  occupe  très  exactement  les 
territoires  des  II*  et  III*  paires  cervicales,  auxquelles  s’ajoute  la  IV*  paire  au  niveau  du 

i cou.  — Snr  la  face  antérieure  du  thorax  et  du  membre  supérieur,  la  zone  d’anesthésie 
comprend  la  IV*  racine  cervicale  à l'épaule,  la  V*  racine  au  bras.  La  zone  d'hypoesthésie 
comprend  an  bras  le  territoire  des  VI*,  VII*,  VIII*  racines  cervicales  et  I**  dorsale,  au 
thorax  le  territoire  des  racines  dorsales  jusqu’à  la  VII*.  Il  n’y  a d’exception  au  schéma  de 
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Thornbum  que  pour  la  face  antérieure  des  phalangettes.  Sur  la  face  postérieure  da 
thorax  et  du  membre  supérieur,  la  zone  d’anesthésie  comprend  le  territoire  des 
1V%  V*.  Vl%  Vil*,  Vlll*  racines  cervicales  ; la  xone  d’hypoesthésie  comprend  an  bras  le 
territoire  de  la  première  racine  dorsale,  au  thorax  le  temtoire  des  six  premières  racmei 
dorsales.  De  ces  faits,  il  résulte  que  les  fibres  sensitives  antérieures,  ventrales,  des 
Vl«,  VU*  et  VIII*  racines  cervicales  sont  moins  prises  que  les  fibres  postérieures 
dorsales. 

Si  l’on  examine  la  surface  hypoesthésique,  par  exemple  la  paume  ou  la  face  antérieure 
de  l'avanUbras,  avec  le  compas  de  Weber,  on  voit  d’une  part  qu’il  faut  une  pression 
beaucoup  plus  forte  pour  que  le  contact  soit  perçu  ; et  d’autre  part,  qu’il  faut  an 

écartement  triple  pour  que  les  deux  pointes  soient 
senties  distinctement. 

Partout  où  le  tact  est  altéré,  la  malade  ne  sent  pas 
les  objets  froids  ou  chauds.  Et  cette  insensibilité  est 
surtout  marquée  1&  où  l’anesthésie  est  complète. 

Lorsqu’elle  palpe  les  objets  les  yeux  fermés,  si 
l’objet  est  un  peu  volumineux,  elle  le  reconnaît  assez 
bien.  11  n’en  est  pas  de  même  des  objets  de  petit  vo- 
lume. Elle  prend  une  épingle  pour  une  allumette;  elle 
la  perd  dans  sa  main.  Le  sens  stéréognostique  n'est 
donc  que  légèrement  louché.  Elle  distingue  les  étoiles 
non  avec  le  bout  des  doigts,  qui  est  insensible,  mais 
avec  la  paume  de  la  main. 

Elle  a conservé  intact  le  sens  des  attitudes  de  son 
bras  et  de  ses  doigts.  Cependant  elle  s’agrafe  mal. 
déboutonne  mal  ses  chaussures  de  la  main  droits  qm 
est  très  inhabile.  Mais  ces  troubles  tiennent  è l’aoes- 
thésie,  non  à l’altération  du  sens  musculaire.  Lorsqu’on 
lui  dit  de  toucher  le  bout  de  son  nez  avec  le  d(^ 
elle  y arrive  correctement  : donc  pas  d’incoordination. 

La  sensibilité  osseuse,  explorée  au  diapason,  est  d’autant  plus  atténuée  qu’on  s’éloigne 
davantage  du  tronc.  Elle  est  nulle  à toutes  les  phalangettes,  à toutes  les  phalangines 


Fig.  2.  1 »c.  3. 


sauf  celle  de  l’annulaire.  Elle  est  très  faible  sur  toutes  les  premières  phalanges  et  au 
petit  doigt  elle  est  nulle  : elle  l’est  également  aux  cinq  métacarpiens.  Elle  est  affaiblie  aux 
08  de  l’avant-bras  et  à l’humérus,  ainsi  qu’i  l’omoplate  et  à l’angle  de  la  mâchoire.  Par 
contre,  elle  est  égale  à celle  du  côté  opposé,  sur  l’occipital  et  la  mastolde. 


Fig.  1. 
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Âu  membre  supérieur  droit,  tous  les  réflexes  teadineux,  du  triceps,  des  radiaux,  des 
fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts  sont  complètement  abolis.  Rappelons  que  ces 
réflexes  sont  normaux  à gauche.  De  plus,  il  y a de  rhyperexcitabilité  idiomusculaire  à 
droite;  mais  elle  existe  aussi  à gauche. 

Le  diagnostic  de  névrite  radiculaire  prédominant  et  de  beaucoup  sur  les  raci- 
nes postérieures,  et  d'origine  vraisemblablement  spécifique,  ne  nous  parait,  ici, 
souffrir  aucune  espèce  de  doute.  Nous  tenons  à revenir  sur  un  signe  présenté 
par  cette  malade  et  qui  peut,  selon  nous,  faire  prévoir  dans  certains  cas  le  début 
duoe  radiculite  et  dans  l'espèce  d'une  radiculite  cervicale.  Nous  voulons  parler 
de  la  douleur  très  vive  que  cette  malade  ressentait,  lorsqu'elle  éternuait,  dans 
la  moitié  droite  du  cou  et  le  membre  supérieur  correspondant,  an  début  de  son 
affection.  Chaque  fois  qu'elle  éternuait,  elle  sentait  comme  si  on  lui  arrachait 
quelque  chose  dans  le  cou  et  dans  les  hras  ; cela  durait  quelques  secondes.  A 
mesure  que  l'anesthésie  se  développait  la  douleur  diminuait,  et  aujourd'hui, 
réternuement  ne  provoque  plus  de  douleur  à droite.  Par  contre,  et  depuis  quel- 
ques semaines  seulement,  ces  douleurs  dues  & l'éternuement  sont  survenues  à 
gauche  — cou  et  membre  supérieur  — et  ont  les  mêmes  caractères  qu'elles 
avaient  autrefois  à droite.  Or,  le  membre  supérieur  gauche,  la  face,  le  cou,  le 
crâne  du  même  côté,  sont  encore  absolument  intacts  en  tant  que  motilité  et 
sensibilité. 

Â l'état  normal,  la  présence  possible  mais  non  constante  d'irradiations  doulou- 
reuses dans  les  plexus  brachiaux  lors  d’éternuement  violent  n'est  pas  très  rare. 
11  s'agit  sans  doute  ici  d’une  pression  exercée  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
sur  les  gaines  des  racines  postérieures  lors  du  violent  mouvement  d'expiration 
que  produit  l'excitation  de  la  pituitaire.  A l'état  pathologique  ce  phénomène  n’a 
pas  encore  été  étudié.  Le  cas  que  nous  présentons  montre  qu'il  mérite  d’entrer 
dans  la  sémiologie  et  que,  lorsqu'il  est  eomtant  et  très  aceu$é,  il  peut  permettre 
d'affirmer  l'existence  d'un  processus  irritatif  dans  le  domaine  des  racines  posté- 
rieures de  la  région  cervicale.  Notre  cas  en  effet  est  très  démonstratif  & cet  égard  : 
douleurs  très  vives  au  début  de  l’affection  traduisant  l’hyperesthésie  des  racines, 
douleurs  qui  disparaissent  ensuite  & mesure  ^qu’apparaît  l’anesthésie  cutanée, 
c'est-à-dire  à mesure  qu'augmente  la  compression  radiculaire.  Et  c'est  la  pré- 
sence de  ces  douleurs  qui  siègent  à gauche  maintenant  qui  nous  permet  d'affir- 
mer que  le  processus  — dans  l'espèce  plaqiie  méningi tique  — est  en  train  de 
gagner  les  racines  cervicales  de  ce  côté. 

M.  SiGARD.  — Depuis  quelques  mois,  j’ai  recherché  systématiquement,  dans  le 
service  de  M.  Brissaud,  l'influence  de  la  seeouue  de  touœ  sur  les  douleurs  d'ori- 
gine périphérique  ou  d'origine  centrale,  notamment  au  cours  des  sciatiques,  et 
des  névrites  ascendantes  du  membre  supérieur.  J’ai  pu  me  convaincre  que  dans 
les  formes  sévères  de  sciatique  dont  l'origine  radiculaire  (examen  des  réflexes, 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective)  pouvait  être  suspectée  à juste 
titre,  cette  manœuvre  provoquait  une  exacerbation  aigùe  des  douleurs.  Au 
cours  de  la  névrite  isolée  du  sciatique  poplité  externe,  et  des  névrites  périphé- 
riques, en  général,  la  secousse  de  toux  reste  sans  effet  douloureux. 

Je  pense  que  ce  procédé  peut  être  appelé  à rendre  quelque  service  dans  le 
diagnostic  des  douleurs  d'origine  centrale  ou  périphérique.  Il  me  parait  pour- 
tant d’une  recherche  plus  sûre,  appliqué  aux  membres  supérieurs.  Certaines 
causes  d'erreur,  telles  que  la  compression  brusque  des  plexus  lombro-sacrés  par 
la  masse  intestinale  repoussée  par  la  contraction  diaphragmatique,  peuvent  en 
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effet  fausser,  mais  pour  une  part  seulement,  son  interprétation,  au  niveau  des 
membres  inférieurs. 

Je  crois,  comme  M.  Dejerine,  qu’il  s’agit,  dans  ces  faits,  d’un  choc  communi- 
qué aux  racines  postérieures  par  la  masse  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  la 
secousse  de  toux  vient  brusquement  ébranler.  Il  suffit  d’avoir  pratiqué  quelques 
ponctions  lombaires,  pour  se  rendre  compte  de  l’influence  des  respirations 
fortes,  de  la  parole,  du  chant,  et  surtout  de  la  toux,  sur  l’issue  en  plus  grande 
quantité,  et  même  sur  une  véritable  projection  au  dehors  de  ce  liquide.  Enfin, 
avec  M.  Oestan,  nous  avons  montré  que  les  culs-de-sac  de  la  cavité  sous-ara- 
chnoido-pie-mérienne,  accompagnaient  plus  longuement  les  racines  postérieures 
que  les  racines  antérieures,  avoisinant  même  le  pèle  interne  du  ganglion  rachi- 
dien. Cette  disposition  anatomique  ajoute  encore  à la  réalité  de  cette  patho- 
génie. 

IV.  Les  Injections  sous-cutanées  de  c<  Scopolamine  » dans  la  Maladie 

de  Parkinson,  par  M.  G.  Roussy.  (Présentation  de  malade.)  Travail  du  ser- 
vice du  docteur  Pierre  Marie,  à Bicêtre. 

Nous  avons,  sur  le  conseil  de  notre  maître,  le  P'  Pierre  Marie,  traité  plusieurs 
parkinsoniens  de  l’hospice  de  Bicètre  par  des  injections  sous-cutanées  de  scopo- 
lamine de  Merck  de  Darmstadt  à la  dose  de  1/2  & 2 milligrammes  par  jour,  dose 
variant  suivant  les  cas  et  la  susceptibilité  individuelle  des  sujets.  Ce  médicament  a 
une  action  tout  à fait  surprenante  sur  les  différents  symptômes  de  la  paralysie 
agitante;  en  effet,  une  à deux  heures  après  l’injection  de  scopolamine,  le  tremble- 
ment s’atténue  sensiblement  puis  disparait  chez  quelques  malades  même  com- 
plètement, la  raideur  musculaire  diminue  notablement,  les  phénomènes  d’anté 
et  de  rétro-pulsion  enfin  s’amendent  dans  des  proportions  notables  ainsi  que  les 
sensations  de  chaleur. 

Malheureusement,  cette  amélioration  n’est  que  passagère  et  ne  dure  que  12  à 
24  heures  au  maximum,  suivant  la  dose  injectée. 

Sur  les  cinq  malades  que  nous  avons  soumis  à ce  traitement,  le  premier  est 
un  adulte  qui  supporte  fort  bien  la  médication  et  chez  lequel  elle  est  d’un  effet 
réellement  surprenant,  c’est  ce  qui  nous  a engagé  à le  présenter  aujourd’hui  à 
la  Société  de  Neurologie.  Son  observation  a été  publiée  autrefois  par  Charcot 
dans  ses  Lêçom  du  mardi  (1887-1888)  où  il  est  présenté  comme  Parkinson  sans 
tremblement  avec  anté  et  rétro-pulsion. 

L’état  du  malade  est  aujourd’hui,  18  ans  après  l’époque  de  ce  premier 
examen,  sensiblement  modifié  et  aggravé;  il  présente  en  effet  du  tremblement, 
une  raideur  considérable  et  des  phénomènes  de  propulsion  & un  degré  si  marqué 
qu’il  est  tout  à fait  exceptionnel  d^en  rencontrer  de  pareilâ  dans  la  maladie  de 
Parkinson. 

Observation  r^sumbb.  — Bach,  ancien  marinier,  âgé  de  48  ans. 

Début  de  l’affection  à l’âge  de  20  ans,  à la  suite  d’une  grande  frayeur  (suite  d*nn  acci- 
dent), par  phénomènes  d’anté-pulsion  ; debout,  le  malade  remarque  qu’il  avait  teudaoee 
â tomber  en  avant.  Quelque  temps  après,  raideur  dans  la  jambe  et  le  bras  gauche,  |wii 
dans  les  membres  droits. 

Entré  â la  Salpétrière  en  1887  où  il  est  présenté  par  Charcot  dans  ses  cliniques.  Ri||^ 
dité  des  muscles  de  la  face  et  contracture  permanente  du  muscle  frontal. 

Le  tremblement  apparaît  15  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

Aujourd’hui,  raideur  et  rigidité  très  accentuées,  lenteur  extrême  de  tous  les  mouvements. 
Lorsqu’on  fait  marcher  le  malade,  on  remarque  qu’il  se  soulève  lentement  de  son  siège, 
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se  précipite  en  avant  avec  force,  le  tronc  plié  à angle  droit  sur  le  bassin,  les  bras  en 
eitin$ioQ,  et  ne  s'arrête  que  lorsqu'il  rencontre  un  obstacle  sur  lequel  il  puisse  prendre 
point  d'appui,  un  des  ïiU  de  la  salle  par  exemple;  arrivé  là,  il  attend  quelques  secondes 
pour  laisser  passer,  dit-il,  la  sensation  qui  l'attire  en  avant,  puis,  lentement,  il  se 
ntonme  et  revient  en  trombe  à son  point  de  départ  après  avoir  eu  bien  soin  Je  regarder 
et  de  dier  le  lieu  où  il  le  dirigé  et  où  il  pourra  trouver  un  appui  pour  s'arrêter. 

Deux  points  sont  à retenir  -dans  cette  observation  : le  début  de  la 
maladie  àrâge  de  20  ans  et  l'intensité  de  la  propulsion  qui  fut  le  premier  symp* 
t4^me  (le  ralTection  et  qui  aujourd’hui  par  son  importance  domine  le  tableau 
di  nique. 

— Ce  malade  a été  soumis  par  nous  au  traitement  de  la  scopolamine  depuis 
QU  mois.  Après  une  injection  d'un  milligramme,  et  presque  sans  éprouver  de 
malaise,  au  bout  de  3^  4 d'heure  le  malade  sent  un  soulagement  appréciable,  le 
tremble  me  ni  diminue,  la  raideur  s'atténue  considérablement,  le  malade  peut  lever 
Jet  bras,  se  lever  et  s'asseoir  sur  sa  chaise,  puis  au  bout  d'une  heure,  marcher 
tans  se  sentir  attirer  en  avant.  Nous  l’avons  vu  se  promener  dans  les  cours  de 
^ Üicétre  les  bras  croisés  derrière  le  dos,  légèrement  incliné  en  avant  et  sans 
^ aucun  tremblement.  Cette  amélioration  persiste  jusqu'au  lendemain  matin,  le 
tremblement  et  la  raideur  réapparaissent  alors  mais  moins  prononcés,  l'anté- 
pulsion forte  ne  survient  que  48  heures  après.  Eu  faisant  à notre  malade  deux 
' injections  d'un  milligramme  par  jour,  l’une  le  matin  et  l'autre  le  soir,  nous 
ivoDs  obtenu  chez  lui  un  état  d’amélioration  constante.  Après  2 milligrammes 
injectés  à la  fois  l’elTet  est  plus  durable,  mais  le  malade  éprouve  un  malaise 
avec  obnubilation  pendant  2-3  heures,  comparable  à celui  que  nous  avons  obser- 
vés chez  les  autres  parkinsonniens  âgés  dont  nous  parlerons  ci-dessous. 

Bach...,  avait  été,  depuis  son  admission  à Bicétre,  soumis  à plusieurs  reprises 
an  traitement  par  l'atropine,  à laquelle  il  s'est  très  rapidement  habitué,  aussi 
était-on  obligé  ces  derniers  temps  de  lui  en  donner  par  jour  12  milligrammes 
pour  obtenir  une  amélioration  appréciable  et  cette  dose  énorme  n’était  pas  sans 
lui  faire  éprouver  de  réels  malaises  qui  forçaient  à interrompre  le  traitement 
après  4-5  jours. 

Les  quatre  autres  malades  que  nous  avons  traités  étaientdes  vieillards  qui  furent 
tout  particuliérement  sensibles  à l'action  de  la  scopolamine.  Avec  1/2  milli- 
hpamme  par  jour,  nous  avons  obtenu  chez  eux  une  diminution  notable  de  la  rai- 
Haur  et  du  tremblement,  mais  pas  de  disparition  complète  ; avec  1 milligramme 
"Tcffet  fut  beaucoup  plus  appréciable,  mais  de  suite  après  l’injection,  les  malades 
éprouvent  une  grande  lassitude,  un  abattement  considérable  avec  vertige  et 
perte  de  la  conscience,  impossibilité  complète  de  faire  un  pas.  Au  bout  de 
quelques  heures,  ils  se  lèvent,  ne  se  souviennent  pas  de  ce  qu'il  s’est  passé;  mais 
l^r  contre  se  trouvent  très  améliorés.  Notons  enfin  un  certain  degré  de 
jntérostomie  qui  persiste  pemkmt  toute  la  journée. 

Ces  résultats  nous  ont  paru  intéressants  à relater,  car  jusqu’ici  les  ressources 
de  la  thérapeutique  sont  bien  insuffisantes  dans  le  traitement  de  la  maladie  de 

É Parkinson  ; aussi  on  nouveau  médicament  susceptible  d'apporter  aux  malades 
ulagement  même  passager,  mérite-t-il  d'être  pris  en  considération.  11  nous 
t donc  que  la  scopolamine  doit  être  ajoutée  aux  autres  médications  actuelle- 
emplojées  (hjcsciamine,  chlorhydrate  d'hjoscine,  atropine)  sur  lesquels 
elle  a ravantage  d’étre  d'un  effet  plus  actif  et  efficace  dans  l'atténuation  des  dif- 
férents symptômes  de  la  paralysie  agitante.  Ce  médicament  ne  présente  pas  de 
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danger,  si  on  a soin  de  le  manier  avec  grande  et  extrême  prudence.  Chez  les 
vieillards  Ton  ne  doit  pas  dépasser  tin  demi  à un  milligramme  par  jour  ; chez 
Tadulte  on  peut  administrer  deux  milligrammes  par  jour  en  deux  foie  après  avoir 
tÂté  la  susceptibilité  des  malades  en  commençant  par  1/2  milligramme  ; oo 
obtient  ainsi  une  amélioration  persistante  et  durable  tant  que  dure  le  traitement, 
elle  ne  persiste  malheureusement  pas  après  sa  cessation. 

' V.  Sur  le  Traitement  médicamenteux  de  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  M.  Alquier. 

Depuis  trois  ans  j’ai  essayé  chez  une  quarantaine  de  Parklnsonniens  tous  les 
médicaments  qui  ont  été  tour  à tour  préconisés,  ainsi  que  quelques  autres 
substances. 

Un  certain  nombre  n*ont  donné  aucun  résultat  appréciable. 

La  scopolamine  et  Thyoscine  (sous  forme  de  bromhydrate)  peuvent  être  com- 
parées au  point  de  vue  de  leurs  résultats,  identiques  à ceux  qui  viennent  d’ètre 
indiqués  par  MM.  Pierre  Marie  et  Roussy.  Mais  il  faut  observer  que  : 1*  rsmé- 
lioration  s’atténue  rapidement,  en  général,  au  bout  de  quelques  semaines, 

• malgré  l’augmentation  progressive  des  doses  injectées.  — 2*  Chez  certaini 
malades,  surtout  ceux  qui  ont  des  troubles  vaso-moteurs  très  intenses,  Tintolé- 
rance  apparaît  au  bout  d’un  très  petit  nombre  d’injections,  si  bien  qu'on  ne  peut 
chez  ces  malades  continuer  le  traitement. 

La  scopolamine  et  l’hyoscine  paraissent  donc  n’avoir  qu’une  action  pallialive  . 
' momentanée,  analogue  à celle  d’autres  substances  parmi  lesquelles,  le  gelsémiam  | 
associé  ou  non  à de  faibles  doses  d’acoiiitine,  la  belladone,  la  salicine  (à  doses  | 
de  6 à 10  grammes  par  jour).  j 

M.  SiCARo.  — M.  Alquier  vient  de  nous  dire  que  pour  une  certaine  catègone  | 
de  ses  malades,  les  injections  médicamenteuses  qu’il  avait  employées  (hjoacioe,  j 
scopolamine)  détermindent,  au  fur  et  à mesure  de  leur  répétition,  et  pots 
une  même  dose,  des  troubles  toxiques  de  plus  en  plus  accusés.  Je  me  demande 
s’il  s’agirait  là  d’un  phénomène  analogue  à celui  de  l’anaphylaxie.  On  sait  qacn  | 
règle  très  générale  on  s’accoutume,  on  se  mithridatise  à l’effet  de  ces  poisons 
(morphine,  etc.,)  Or,  M.  Richet  a démontré  que  pour  certains  toxiques  le  résul- 
tat était  tout  à fait  inverse  et  que,  loin  de  provoquer  l'accoutumance,  VinjecHeu 
répétée  de  ces  substances  dkerminait  une  intoxication  de  plus  en  plus 
marquée. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  ne  faudrait  donc  user  qu’avec  grande  prudence 
des  injections  souvent  renouvelées  de  ces  alcaloïdes. 

M.  Pierre  Marie.  — Les  membres  de  la  Société  ont  pu  se  rendre  compte  psr 
eux-mêmes  du  degré  et  de  la  rapidité  de  l’amélioration  produite  chez  notre  i 
malade  par  une  injection  d’un  milligramme  de  scopolamine,  mais  je  dois,  avec , 
M.  Roussy,  rappeler  que  c’est  là  un  médicament  qui  doit  être  employé  avec  uoc* 
extrême  prudence,  surtout  chez  le  vieillard.  ^ 

I 

M.  Dufour.  — Je  signalerai  incidemment  que  j’ai  dans  mon  service  un  malad^ 
atteint  de  maladie  de  Parkinson  typique,  dont  le  liquide  cëphalo-rachidiei.1 
renferme  une  quantité  notable  de  lymphocytes.  Ce  malade  est  syphihtiqvC] 
depuis  40  ans,  mais  il  ne  présente  aucune  manifestation  d’altération  organiqai^ 
des  centres  nerveux. 
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VI.  Sclérose  en  Plaques  chez  une  Jeune  fille  de  13  ans,  par  MM.  Ray- 
mond et  Beâudouin.  (Présentation  de  la  malade). 

Il  s*agît  d*une  jeune  fille  qui  est  venue  consulter  à la  clinique  et  dont  le 
cas  est  intéressant  à cause  de  la  difficulté  d'un  diagnostic  précis. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  l'enfant,  on  relève  la  tuberculose  du  père  et  une 
très  grosse  hérédité  nerveuse  du  côté  de  la  mère. 

Elle  a eu  rougeole,  coqneluehe  et  varicelle.  Cette  dernière  a eu  lieu  à l'àge  de  dix  ans. 
C'est  à peu  près  à cette  époque  que  l'affection  actuelle  semble  avoir  débuté. 

Auparavant,  depuis  le  moment  où  l'enfant  a marché  (16  mois),  elle  aurait  été  pares- 
seuse à la  marche,  qui  d'ailleurs  était  normale.  Il  est  bien  difficile  de  dire  s’il  y avait  à 
cette  époque  quelque  chose  de  pathologique. 

Depuis  l’âge  de  dix  ans,  au  contraire,  des  phénomènes  spasmodiques  se  sont  lentement 
développés,  gênant  la  marche.  L’écriture  est  devenue  tremblée. 

Jusqu’au  28  mars  dernier,  c'était  peu  de  chose.  A cette  date,  elle  se  trouva  brnsque- 
meot  dans  rimpossibilité  de  faire  un  mouvement.  Elle  tombait  dès  qu’on  la  lâchait.  Au 
bout  de  huit  jours,  elle  commença  â se  lever  et  s'est  améliorée  progressivement  jusqu’à 
l’état  actuel. 

C'est  une  jeune  fille  de  treize  ans,  bien  développée,  d'apparence  vigoureuse. 

Son  état  psychique  est  normal,  sauf  qu’elle  est  très  nerveuse,  plus  encore  depuis  sa 
première  menstruation  qui  date  de  janvier  1905. 

La  force  musculaire  est  conservée  partout.  Mais  la  démarche  est  cérébello-spasmo- 
diqae.  Elle  marche,  les  jambes  écartées,  par  saccades,  en  festonnant  un  peu. 

11  y a une  ébauche  de  signe  de  Romberg,  une  ataxie  assez  nette  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs,  un  léger  tremblement. intentionnel. 

Elle  exécute  correctement  l'exercice  de  Babinski;  donc  pas  d'asynergie  cérébel- 
lease. 

La  sensibilité  générale  est  normale.  M.  Ûupuy-Dutemps  a trouvé  aux  yeux  les 
lésions  suivantes  : 

> Très  légère  décoloration  de  la  papille  gauche. 

• Pupilles  â réactions  normales.  Ni  paralysie  de  l'accommodation,  ni  hémianopsie. 

« Diplopie  dans  la  position  à gauche  du  regard  par  parésie  des  droit  interne  et  droit 
inférieur  droits. 

• Nystagmus  dans  les  positions  latérales  des  deux  côtés.  » 

Les  réflexes  tendineux  sont  très,  augmentés,  surtout  les  rotuliens.  Léger  clonus  bila- 
, téral.  Orteils  en  extension  par  excitation  du  bord  interne  du  pied. 

En  somme,  chez  cette  enfant  de  treize  ans,  on  observe  une  paraplégie  spasmo- 
I dîque,  avec  démarche  cérébelleuse,  de  l'ataiie  et  du  tremblement  intentionnel 
^aox  membres  supérieurs,  du  signe  de  Romberg,  du  nystagmus  avec  légère  déco- 
I kration  de  la  papille  gauche. 

r Le  diagnostic  est  certes  difficile  à spécifier,  car  un  pareil  ensemble  sympto- 
[ matique  se  relève  dans  des  affections  très  dissemblables. 

Malgré  l'absence  de  parole  scandée,  notre  malade  réalise  assez  nettement  le 
L type  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  on  sait  combien  est  rare  la  sclérose  en  pla- 
ques chez  renfant.  On  n’en  connaît  dans  la  littérature  médicale  qu'une  ving- 
llaiiie  de  cas.  Certains  auteurs  même,  comme  M.  Marie  qui  jadis  avait  contribué 
^4  faire  admettre  cette  maladie  chez  l'enfant,  en  nient  maintenant  l’exis- 
Ifenee. 

I Faut-il  penser  à la  paralysie  spasmodique  familiale?  Mais,  dans  notre  cas,  les 
Ljmptémes  que  présentent  le  membre  supérieur,  le  nystagmus  suffisent  â élim  iner 
m type  décrit  par  Strûmpell. 

} D’autre  part,  il  y a des  maladies  familiales  et  héréditaires  réalisant  le  tableau 
Mnique  a peu  prés  complet  de  la  sclérose  en  plaques.  Notre  malade  serait  peut- 
être  un  type  de  ce  genre. 
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Elle  rappelle  aussi,  par  certains  côtés,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  les  sclé- 
roses familiales  du  cervelet. 

D'ailleurs,  quel  que  soit  le  diagnostic  que  l'on  porte,  il  est  vraisemblable  que 
chez  elle  on  est  en  présence  d'une  maladie  familiale  héréditaire,  d'un  cas  téra- 
tologique. On  sait  que,  parmi  ces  faits  tératologiques,  il  est  des  types  cliciqaei 
multiples  réalisant  la  transition  entre  les  diverses  maladies  déjà  décrites,  isolées 
peut-être  à tort  comme  entités  morbides. 

11  J a,  dans  la  maladie  de  cette  enfant,  un  cas  neurologique  intéressant  i 
discuter,  quelle  que  soit  la  conclusion.  C'est  ce  qui  nous  a conduits  à amener 
cette  jeune  enfant  devant  la  Société. 

VH.  Tremblementà  forme  Parkinsonienne.  Hémichorée  avec  Ophtal« 
moplégie.  Lésion  pédoncnlo-protubérantielle,  par  M.  F.  Moutieb.  (Ser- 
vice de  M.  le  P'  Brissaud.)  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  est  affectée  d'un  sjndroine  remarquable  parce 
qu’il  éclaire  d’un  jour  particulier  la  conception  de  la  paralysie  agitante,  per- 
mettant de  rapprocher  du  tremblement  parkinsonien  un  trouble  dont  la  locali- 
sation se  précise  à la  faveur  d’autres  accidents  nerveux. 

Rob...  Berthe,  âgée  de  38  ans,  sans  profession,  entre  à l'Hôtel-Dieu  parce  qn'elte 
tremble  dii  côté  gauche.  Rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  ja'attire  Pattention;  elle- 
même  a toujours  été  bien  portante.  La  vue,  cependant,  est  mauvaise  depuis  l'enfanoe: 
la  malade  aurait  même  été  aveugle  de  18  mois  à l'ège  de  7 ans.  Elle  présente  d'ailleurs 
des  opacités  cornéennes  remontant  à cette  époque. 

Nous  signalerons  huit  grossesses  : quatre  enfants  et  quatre  fausses  couches,  dont  la 
dernière  en  1900.  Il  y a eu  trois  grossesses  normales,  une  fausse  couche,  une  grossesse, 

8 fausses  couches,  chaque  avortement  se  produisant  à sii  semaines  environ.  On  ne  relèvi  ; 
aucune  autre  présomption  de  spéciûcité.  | 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  survint  en  1901.  A cette  époque,  la  malade  eut  un  soir,  | 
dans  la  rue,  un  malaise  si  particulier,  mais  si  bref,  qu'elle  qualifie  elle-môme  cet  ictut  ét 
simple  vertige.  Il  lui  sembla  que  le  côté  droit  de  sa  figure  était  soudain  fi^ppé  d'on  coup 
de  fouet;  la  malade  ne  tomba  pas,  mais  oscilla  vivement;  tout  tournait  autour  d'elle,  «I 
les  objets  s'écoulaient  vers  sa  droite.  En  même  temps  survint,  au  dire  de  la  malade,  dt  ! 
l'anesthésie  du  côté  droit  do  la  face.  La  malade  se  remit  rapidement,  et  les  preroiot 
phénomènes  en  date  furent  des  névralgiei  occipito-frontales  à exacerbations  saso^itaira^ 
empêchant  le  sommeil,  douloureuses  au  point  d'amener  des  larmes,  pénibles  surtout  t' 
droite.  Cela  revenait  par  crises,  durait  moins  d’une  heure,  pouvait  se  répéter  pluBieatt< 
fois  par  jour  Au  bout  de  trois  à quatre  mois,  ces  névralgies  s'apaisèrent;  et  mainteoaiC 
la  malade  so  plaint  seulement  d'une  pesanteur  de  tète  continuelle,  ainsi  que  d’un 
lement  spécial  dans  les  yeux. 

Les  névralgies  commençaient  à s'améliorer,  quand,  an  début  de  1908,  commeneèraA 
des  iroublet  parétiques.  Peu  à peu,  sans  tremblement,  la  jambe  gauche  s'alourdit,  àÊÎ, 
crampes  — surtout  la  nuit  ~ s'y  installaient  souvent;  la  pointe  et  la  partie  interaedÉ 
pied  traînaient  en  marchant,  mais  le  genou  se  pliait  normalement.  De  janvier  à août  IMl» 
il  n’y  eut  en  somme  que  de  la  faiblesse.  En  août,  le  bras  gauche  fat  atteint  à son  tour.li 
vue  baissait  depuis  l’ictus  initial. 

A la  Pitié,  on  parla  de  paraplégie  ; on  constata  de  l'anesthésie  diffuse  en  plaques  ircé" 
gulières.  Il  y avait  à cette  époque  encore  de  la  diplopie  qui  n'existe  plus  guère  aojoellh 
d'hui  ; la  malade  neutralisait  l'image  de  l'œil  droit.  C'est  alors  que  la  main  ganche  satfl 
maladroitement  les  objets,  ne  put  bientôt  les  tenir  ; des  crampes,  des  engourdis  a tudljl 
survinrent.  Il  n'y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  mais  encore  des  douleurs  vÜI 
lentes,  erratiques,  dans  Je  dos,  les  lombes.  ^ 

Lé  tremblement  a commencé,  vers  janvier  1903,  par  la  jambe  ; le  bras  se  prit  m 
décembre.  Peu  à peu,  la  malade  a senti  son  corps  se  balancer,  « comme  si  ane  manivsH 
le  faisait  aller  ».  C’était  plus  rapide  et  plus  intense  qu’aujourd’hui.  Dès  le  débot,  il 
constata  que  ces  mouvements,  toujours  rythmés,  s’arrêtaient  pendant  le  sommeil.  EsÉu 
dès  le  début,  en  tenant  son  bras,  ou  en  immobilisant  son  pied,  la  malade  a appris! 
diminuer  un  peu  ce  tremblement  qui  la  fatigue. 
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Il  n*j  a jamais  eu  d’inlerruption  dans  le  tremblumeot;  il  serait  un  peu  moins  intense 
(lepois  six  mois.  De  môme,  la  main  a perdu  un  peu  de  sa  gaucherie,  et  la  marclie  a 
recourré  un  peu  de  souplesse.  Ajoutons  qu’en  190i,  la  parole  aurait  été  assez  embar- 
nssii?;  il  s’ostagi  de  dysarthrie  simple;  nous  verrons  ce  qu’il  reste  do  ce  trouble,  d’ail* 
leurs  bien  faible  maintenant. 

Pendant  ce  laps,  la  malade  a été,  dans  divers  hôpitaux,  soumise  à de  nombreux  traite* 
ineoU  depuis  les  frictions  et  les  injections  hydrargyriques  jusqu’aux  tentatives  d'hypnose, 
le  tout  sans  grand  résultat. 

Aetuillemeni,  la  malade^présentc  é étudier  deux  troubles  distincts  du  mouvement  et  de 
la  rue. 

Oo  est  en  présence  d’un  sujet  un  peu  courbé,  légèrement  atTaissé,  au  masque  immobile 
pea  expressif  au  repos,  rappelant  dans  son  ensemble  le  fades  parkinsonien.  Le  pied 
pUt  le  rappel,  les  membres  du  <Àté  gaucho  sont  animés  d’un  Iremblement  rythmique,  lent 
-2à  3 oscillations  par  seconde.  La  tête  est  seulement  animée  de  mouvements  commu- 
niques. Le  bras  est  ordinairement  fléchi,  la  main  en  denii-pronation,  les  doigts  allongés, 
■kioQce  en  dedans.  Tantôt  les  doigts  sont  légèrement  fléchis,  tantôt  allongés  et  réunis  en 

Fie  membre  inférieui*  est,  au  repos,  allongé  en  varus  léger.  Au  membre  supérieur,  les 
BKMivemenU  consistent  en  flexion  et  extension  des  divers  segments;  ils  sont  plus  vifs  à 
! rextrémité  qu’à  la  racine.  De  môme  au  membre  inférieur,  où  il  y a en  outre  quelques 
rares  mouvements  d’adduction  du  pied. 

i Quand  oo  s’occupe  de  la  malade,  les  mouvements  s’exagèrent.  La  volonté  du  sujet  ne 
parvient  qu’à  les  diminuer;  parfois,  surtout  quand  elle  est  fatiguée,  la  malade,  en  voulant 
IjM  arrêter,  ne  fait  que  les  exagérer.  Mais  cc  qui  est  très  net,  c’est  l’inhibition  qu’exerce 
■mouvement  volontaire;  la  malade  vient-elle  à mettre  la  main  sur  la  tête,  pendant  le 
Pbeours  du  membre  le  tremblement  s’arrête,  et  reprend  quand  la  main  a atteint  le  but, 
^’exagère  même  un  peu  à ce  moment.  Il  n’y  a pas  d’hésitation,  aucune  ataxie  provoquée 
par  le  mouvement  ; le  tremblement  n’a  rien  d’intentionnel,  au  contraire. 

La  pression  des  masses  musculaires  ar.réto  aussitôt  ou  diminue  le  tremblement;  mais 
kientét,  malgré  la  continuité  de  la  compression,  le  Iremblement  se  fait,  et  même  augmente 
as  peu  d’amplitude. 

U fore  est  aplatie  du  côté  gaucho;  la  langue  se  dévie  légèrement  à droite;  mais  la 
ftnte  buccale  est  plus  haute  à droite  qu’à  gauche  quand  on  fait  montrer  les  dents.  La 
,loHte  est  faiblement  déviée  à gauche. 

l’iiameo  des  yetix  montre  les  points  suivants  : on  est  frappé  d’abord  par  l’augmen- 
I Mioa  de  l’ouverture  do  l’œil  droit.  Le  sourcil  droit  décrit  un  arc  beaucoup  plus  élevé  que 
b gauche;  il  y a ua  peu  do  ptosis  bilatéral,  mais  il  est  plus  marqué  du  côté  droit  où  la 
I taie  palpébr^e  est  étroite.  Les  mouvements  de  la  paupière  supérieure  sont  limités,  et 
ÿ relèvement  est  incomplet,  surtout  à droite.  L’adduction  des  yeux  se  fait  mal;  dans  la 
Mvergence  en  haut,  il  se  manifeste  du  strabisme  interne  do  l’œil  droit.  Les  mouve* 
Mis  obliques  sont  à peu  près  nuis.  Enfin,  les  mouvemonts  de  latéralité  sont  lents, 
tartaios,  limités  ; notamment,  quand  on  fait  porter  le  regard  à gauche,  on  voit  les 
s'arrêter  sur  la  ligne  médiane,  présenter  quelques  grosses  secousses  nystagmi- 
mÊvm,  dépasser  à peine  la  ligne  médiane,  pour  s'y  immobiliser  de  nouveau.  Pas 
4«xophtalmic. 

Us  pufitUê  ne  réagissent  ni  à la  lumière,  ni  à l’accommodation.  La  malade  voit  d’ail* 
burs  très  mal,  et  le  champ  visuel  est  extrêmement  étroit;  mais  ce  sont  là  troubles 
dit-elle.  La  diplopie  ne  la  gène  plus  comme  autrefois;  d’ailleurs,  ce  dont  elle 
Mbcte  avant  tout,  c’est  de  l’hémilrémblement.  Pas  de  dyschromatopsie. 

I la  parole  est  lente,  un  peu  scandée,  pénible. 

Umorràc  est  lente  aussi  ; la  jambe  gauche  fauche  légèrement  et  quitte  peu  le  sol  : elle 
A déplacée  en  bloc.  Les  segments  du  côté  gauche  sont  raides;  la  force  musculaire 
lit  conservée  ; il  n’y  a pas  d’astéréognosie,  et  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est 
Müervé. 

' tes  réflexes  sont  normaux  et  à peu  prés  égaux,  sauf  les  patellaires  — le  gauche  un  peu 
▼if  que  le  droit  — et  les  plantaires.  A gauche,  V orteil  réagit  en  extension. 

U D y a pas  d’hémianesthésie;  on  constate  simplement  à gauche  ime  bande  diffuse, 
l■aülésiqae,  dépassant  d’ailleurs  la  ligne  médiane  en  avant  et  en  arrière,  s’étendant 
deu  horizontales,  dont  l’une  passe  aa-des.sus  du  sein  gauche,  l’autre  au  niveau  de 
ppbilic.  Cetto  zone  a déjà  été  constatée  il  y a plusieurs  années. 

I ts  malade  a trop  chaud  et  ne  se  plait  point  au  lit  ; il  n’y  a pas  de  troubles  de  l'audition, 
n dM  réactions  électriques. 
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En  résumé,  cette  malade  présente  un  hémitremblement  et  une  ophtalmoplégie 
incomplète.  L'hémi tremblement  est  absolument  parkinsonien;  on  voit  les 
secousses  anormales  cesser  au  début  des  mouvements  volontaires,  cesser  quand 
on  comprime  les  masses  musculaires;  et  jamais  dans  les  hémichorées  post-apo- 
plectiques on  ne  voit  d’ordinaire  ce  phénomène,  le  mouvement  déchaîne,  au  con- 
traire, une  vraie  folie  ataxique.  Dans  le  syndrome  de  Benedickt,  que  ce  cas  ne 
reproduit  en  aucune  façon,  on  a signalé  les  tremblements  à forme  parkin- 
sonienne, mais  cela  est  exceptionnel.  On  voit  donc  Tintérét  tout  particulier  de 
ce  cas,  syndrome  à rapprocher  de  la  paralysie  agitante. 

Quant  aux  paralysies  oculaires,  elles  sont  à la  fois  intrinsèques  et  extrin- 
sèques; il  s’agit  d'une  ophtalmoplégie  — presque  une  ophtalmoparésie  — totale, 
mais  incomplète.  Les  mouvements  de  latéralité  ne  sont  d’ailleurs  ni  plus  ni 
moins  atteints  que  les  autres.  Dans  ces  conditions,  il  semble  facile  de  préciser 
le  siège  de  la  lésion.  La  face  est  paralysée  à gauche,  la  lésion  siège  donc  au- 
dessus  de  l'entre-croisement  de  la  VII*  paire,  et  doit  s’étendre  jusque  sous 
l’aqueduc  de  Sylvius,  intéressant  la  plupart  des  noyaux  oculo-raoteurs,  empié- 
tant plus  ou  moins  sur  le  côté  gauche.  Sur  une  coupe  transversale,  la  lésion 
peut  être  figurée  sur  une  zone  qui  de  la  substance  grise  épendy maire  s'étend 
jusqu’au  pied  du  pédoncule  droit  et  de  la  région  protubérantielle  supérieure. 
Cette  lésion  n’a  pas  besoin  d’être  volumineuse,  mais  il  lui  faut  assigner  une  ce^ 
taine  hauteur. 

Elle  ne  saurait  être  destructive  pour  le  faisceau  pyramidal  proprement  dit  — 
on  sait  que  la  face  est  toujours  plus  atteinte  dans  de  tels  cas  — mais  elle  est 
pour  lui  l’irritation  permanente.  C’est  donc  une  lésion  pédoncnlo-protubéran- 
tielle;  nen  n’incite  à mettre  en  cause  les  tubercules  quadrijumeaux. 

L’évolution  a été  progressive.  11  est  permis  de  supposer  que  la  lésion,  néofor- 
malion  ou  arthrite,  est  d'origine  spécifique;  les  fausses  couches  répétées  légi- 
timent cette  hypothèse;  on  pourrait  peut-être  penser  même  à de  l’hérédo- 
sypbilis  en  considérant  les  accidents  oculaires  du  jeune  âge.  En  tout  cas,  la 
lésion  semble  organisée  maintenant,  comme  le  prouvent  une  certaine  améliora- 
tion survenue  il  y a quelques  mois  et  l'insuccès  des  traitements  spécifiques. 
L’électrisation  a cependant  amené  un  certain  soulagement. 

VIII.  Syringomyélie  traumatique  avec  Hydrocéphalie,  par  M.  N.  Acur- 

c.ARRo  (Bilbao). 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Pierre  Marie.) 

Il  s’agit  d’un  cas  de  syringomyélie  traumatique  avec  hydrocéphalie.  • 

Notre  sujet  subit  à i'&ge  de  lâ  ans  un*  grand  traumatisme;  il  tomba,  en  descendant  un 
escalier,  de  la  hauteur  d’un  étage.  Quand  il  reprit  connaissance  il  était  impotent  des 
quatre  membres,  mais  au  bout  de  trois  semaines  son  état  s’améliora  au  point  de  lui  pe^ 
mettre  de  manger  seul  et  de  recommencer  à marcher.  11  ne  put  plus  reprendre  son  trt- 
vaUet  à partir  de  ce  temps-là  ses  troubles  suivirent  une  marche  progressive. 

Quand  on  l’examina  à l’infirmerie  de  Bicêtre,  en  1904,  -il  était  impotent  des  quatre 
membres,  il  présentait  une  scoliose  très  accentuée,  atrophie  musculaire  aux  meinbrea 
déformation  de  la  main  en  pince  et  dissociation  de  la  sensibilité.  On  diagnostiqua  uoe 
syringomyélie.  il  meurt,  en  1904,  à a6  ans  à la  suite  d’une  eschare  trochantérienne 

La  moelle  présente  une  cavité  unique  s’étendant  en  longueur  depuis  les  preuitürs 
segments  cervicaux  jusqu’aux  derniers  dorsaux.  Elle  siège  à la  région  de  la  commissure 
grise  et  du  canal  central  empiétant  sur  la  substance  grise  des  cornes.  Très  évidente  à la 
région  cervicale  et  dans  les  derniers  segments  dorsaux,  elle  est  presque  linéaire  au  ni  veaa 
des  premiers  segments  dorsaux.  Sur  les  coupes  faites  à différentes  hauteurs  on  voit  quels 
cavité  est  en  partie  tapissée  par  des  cellules  épendymaires,  formant  une  couche  uoique- 
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Une  conche  de  gliose  entoure  la  cavité  et  s’étend  plus  ou  moins  sur  la  substance  grise 
et  blanche.  L’aspect  histologique  de  la  lésion  est  intermédiaire  entre  une  hydromyélie  et 
une  syringomyelia  gliosa. 

Dans  le  cerveau,  les  ventricules  latéraux  sont  considérablement  dilatés.  Leur  capacité 
est  de  73  cm’  pour  le  ventricule  droit  et  de  65  cm’  pour  le  ventricule  gauche.  Le  corps 
calleux  est  aplati. 

Le  troisième  ventricule  et  les  trous  de  Monro  sont  très  dilatés. 

La  surface  ventriculaire  est  ridée  et  présente  en  outre  de  petites  granulations  surtout 
visibles  an  niveau  du  prolongement  occipital.  Les  coupes  microscopiques  montrent  que 
la  cavité  est  revêtue  en  partie  par  une  rangée  unique  de  cellules  épendymaireS  man- 
quant an  niveau  des  granulations.  Celles-ci  sont  formées  d’une  prolifération  de  la  névro- 
glie  épeodymaire  (épendymite  granuleuse). 

Ce  cas  nous  a paru  intéressant,  en  premier  lieu,  au  point  de  vue  du  rôle  étio- 
logique du  traumatisme. 

En  effet,  ce  rôle  est  indéniable,  étant  donné  que  les  accidents  se  sont  installés 
immédiatement  après  la  chute,  et  que,  après  un  certain  temps  d'arrêt,  ils  ont 
suivi  une  marche  progressive. 

La  seconde  particularité  intéressante  de  notre  cas  est  la  coexistence,  avec  la 
lésion  médullaire,  d'une  hydrocéphalie  avec  épendymite  granuleuse  des  ventri- 
eoles  latéraux,  que  l'on  peut  ramener  à la  même  cause  que  les  lésions  médul- 
laires, et  nous  serions  portés  à croire  que  le  traumatisme  a provoqué  la  syrin- 
gomjélie  et  l’hydrocéphalie. 

il.  Un  cas  d’Hémorragie  Méningée  sous-dure-mérienne  sans  modi- 
ücation  chromatique  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  M.  G.  Roussy. 
(Présentation  de  pièces.) 

Depuis  que  MM . Bard  et  Sicard  ont  attiré  l’attention  sur  les  modifications  de 
coloration  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  certaines  affections  hémorragiques 
du  névraxe,  l'étude  du  chromo-diagnostic  fut  appliquée  en  clinique  par  Widal, 
Chauffard  et  Froin,  comme  pouvant  servir  à différencier  les  cas  d’hémorragies 
méningées  sous-dure-mériennes  des  hémorragies  cérébrales  souvent  fort  diffi- 
cOes  et  parfois  même  impossibles  à diagnostiquer  l’une  de  l'autre  par  les  seuls 
moyens  de  la  clinique. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d'observer  à Bicètre,  dans  le  service  de 
notre  maître,  le  D'  Pierre  Marie,  un  cas  d’hémorragie  méningée  sous-dure- 
mérienne  spontanée  dans  lequel  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  fut 
d'aucun  secours  pour  le  diagnostic;  l'absence  des  signes  ordinaires  fournis  par 
h ponction  lombaire  dans  les  hémorragies  méningées  nous  a induits  en  erreur, 
en  nous  faisant  penser  à la  possibilité  d’un  foyer  cérébral,  alors  que  les  symp- 
tômes cliniques  parlaient  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  méningée,  et  que  le 
diagnostic  clinique  avait  été  celui  d'hémorragie  méningée. 

Voici  en  résumé  l’observation  de  notre  malade  : 

Observation. 

Le  nommé  Jub.,  égé  de  66  ans.  est  pris,  le  8 mai,  dans  la  nuit  d’un  ictus  apoplcc- 
^ue;  croyant  tout  d’abord  à un  état  d’ivresse,  on  ne  l’amène  à l'inOrmerie  que  deux 
jours  après. 

Le  11  mai,  on  examine  le  malade;  on  se  trouve  en  présence  d’un  homme  plongé  dans 
coma  incomplet,  à respiration  bruyante  et  ne  réagissant  que  faiblement  aux 
•xdtalions  périphériques.  L’asymétrie  légère  de  la  face,  la  plus  grande  flaccidité  des 
membres  supérieors  et  inférieurs  à gauche  permettent  de  constater  l’existence  d’une 
hémiplégie  gauche  incomplète. 
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Pas  de  déviation  coiQuguée  de  la  télé  et  des  yeux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  H 
comprend  un  peu  ce  qu*on  lui  dit,  donne  la  main  et  essaie  de  tirer  la  langue  sur  com- 
mandement. 

Pas  de  modifications  des  réflexes,  pas  de  signe  do  Babinski. 

Troubles  sphinctériens.  Pupilles  égales,  ne  réagissant  pas  à la  lumière.  Pas  de  nyi- 
tagmus;  pas  de  signe  de  Kernig  ; pas  de  convulsions. 

Décubitus  aculus. 

Température  37*8. 

Ponction  lombaire.  — La  ponction  donne  issue  à un  liquide  tout  à fait  clair  et  limpiù. 
coulant  goutte  à goutte  et  sans  aucune  modification  de  coloration  appréciable.  L’examen  du 
culot,  après  centrifugation,  montre  un  très  léger  dépôt  incolore  qui,  examiné  au  micros- 
cope, est  composé  de  quelques  rares  globules  rouges,  de  lymphocytes  en  petit  nombre 
et  de  plusieurs  mononucléaires  à protoplasme  pèle,  faiblement  coloré  et  é gros  ooytn. 
Le  liquide,  après  centrifugation,  était  également  tout  à fait  limpide. 

Ce  résultat  nous  fait  donc  éliminer  le  diagnostic  d’hémorragie  méningée  et  songer 
plutôt  à une  lésion  cérébrale  en  foyer:  l’existence  des  rares  éry'throcytes  est  mis  sur  le 
compte  de  l’hémorragie  des  tissus  traversés  par  l’aiguille,  la  présence  enfin  des  globules 
blancs  en  très  petit  nombre  est  rattachée  à une  réaction  inflammatoire  discrète  des  mé- 
ninges et  no  semble  pas  être  liée  à l’alTection  actuellement  en  cause. 

Les  jours  suivants  l’état  intellectuel  du  malade  s’améliore  sensiblement,  il  comprend 
fort  bien  les  questions  qu’on  lui  pose,  mais  la  température  monte  au-dessus  de  40*, 
l’eschare  sacrée  augmente  d'étendue  et,  après  une  légère  rémission  de  la  température, 
le  malade  meurt  dans  le  coma,  le  18  mat,  après  avoir  présenté  deux  heures  avant  U 
mort  une  température  de  40<>8. 

Autopsie  le  19  mai. 

A l’ouverture  de  la  boite  crânienne  on  remarque  une  adhérence  assez  forte  de  la  dure- 
mère  à la  paroi  osseuse,  principalement  sur  la  ligne  médiane  et  sur  la  partie  latérale 
droite  de  celle-là.  Une  fois  le  cerveau  enlevé,  on  se  trouve  en  présence  d’un  vaste  foyer 
hémorragique  méningé.  Ce  foyer,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  la  pièce  que  nous  présen- 
tons à la  Société,  occupe  presque  toute  la  face  externe  de  l’hémisphère  droit;  d’une 
dimension  d’une  main,  il  s’étend  en  hauteur  de  la  scissure  inter-hémisphérique  au  bord 
inféro-externe  dont  en  arrière  il  reste  distant  d’un  bon  centimètre;  en  avant  il  aUeiot  le 
pôle  frontal,  en  arrière  s’arrête  à deux  travers  de  doigt  du  pôle  occipital.  La  tumenr 
sanguine  est  constituée  par  de  volumineux  caillots  cruoriques  et  par  du  sang  liquide; 
elle  est  entourée  par  une  néomembrane  épaisse  et  consistante,  adhérant  faiblement  à U 
face  interne  de  la  dure-mère  et  dont  on  arrive  facilement  à la  séparer.  La  face  interne 
de  cette  membrane  est  recouverte  de  sang  coagulé  et  ne  parait  pas  envoyer  de  prolon- 
gements dans  l’intérieur  de  la  cavité.  La  paroi  interne  du  foyer  hémorragique  est  formé 
par  la  pie-mère  et  le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde  qui  recouvrent  les  circonvolutions 
cérébrales;  celles-ci  sont  aplaties  et  déprimées  principalement  au  ni  veau  de  la  partie  pot* 
téro-inférieure  du  lobe  frontal  et  antéro-supérieur  du  lobe  temporal. 

11  s’agit  donc  ici  d'un  foyer  hémorragique  sous-dure-mérien  enkyeté,  de  pachyméningite 
hémorragique  décrite  par  Cruveilhier  et  Virchow. 


— Ce  fait  nous  a paru  intéressant  à relater  parce  que  depuis  rintroductioii  de 
la  ponction  lombaire  en  clinique  et  de  sa  valeur  séméiologique  dans  les  hémorra- 
gies méningées,  on  a presque  toujours  eu  alTaire  à des  hémorragies  sous-arach- 
noïdiennes avec  liquide  sanglant  et  que  cette  variété  parait  être,  contrairement 
à l'opinion  autrefois  admise,  beaucoup  plus  frequente  que  les  pachy-mèningites 
hémorragiques,  c'est  Tavis  de  M.  Widal.  Nous  ne  connaissons  par  contre  que 
deux  cas  semblables  au  nôtre,  l’un  de  Sicard  et  Monod  où  il  s'agissait  d'héma- 
tome sus-dure-mérien,  l’autre  de  Chauffard  et  Froin  (1)  ayant  trait  à one 
pachyméningite  hémorragique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  auteurs  ont  constaté, 
contrairement  à nous,  une  teinte  ambrée  du  liquide  céphalo-rachidien,  avec 
absence  d’hématies  et  d’hémoglobine,  teinte  qu'ils  supposent  être  due  à ce  dérivé 
pigmentaire  probablement  d’origine  sanguine,  appelé  par  Hénocque  lutéine.  Dans 


(1)  Société  médicale^  27  mars  1903. 
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üotre  observation  le  chromo-diagnostic  fut  complètement  négatif,  par  contre  la 
légère  réaction  cytologique  que  nous  avons  constatée,  caractérisée  surtout  par 
la  présence  de  globules  blancs  mononucléaires,  peut  être  considérée  comme  un 
témoin  et  un  reliquat  de  la  phase  prémonitoire,  méningitique  de  la  pacbymé- 
ningite  hémorragique. 

Si,  donc,  la  valeur  positive  du  chromo-diagnostic  est  absolue  dans  les  affec- 
tions méningées  hémorragiques,  l’absence  du  liquide  sanglant  ou  ambré  ne  suffît 
pas  à inflrmer  le  diagnostic  d’hémorragies  méningées.  Ces  cas,  quoique  peu  fré- 
quents, ne  sont  peut-être  pas  aussi  rares  qu’on  l’a  dit,  et  lorsqu’il  s’agit  de 
pachy méningite,  n’y  aurait-il  pas  lieu  de  tenir  compte  davantage  des  réactions 
cytologiques,  indice  du  processus  inflammatoire  léger  des  méninges  molles 
accompagnant  la  pachy méningite? 

\ Un  cas  d’ Ataxie  Vestibulaire,  par  MM.  F.  Raymond  et  Max  Eggkr. 

(Communication  publiée  tu  exten$o  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


XI.  Un  cas  de  S3rringomyélie  unilatérale  avec  le  Syndrome  de 
Brown-Séquard.  Hémianesthésie  croisée  de  la  face  et  du  corps. 
Étude  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs  dans  la  moelle,  par  Max 

Ecger.  (Travail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  du  Raymond,  à la  Sal- 
pétrière.) 

M.  th.,  âgé  do  29  ans,  jardinier.  Marié,  dcü.x  enfants  bien  portants  ; femme,  pas  do 
fausse  couche.  A toujours  été  bien  portant  jusque  fin  99.  A partir  de  ce  moment,  appa- 
riüoo  de  fortes  douleurs  occupant  toute  la  moitié  droite  de  la  tête  et  du  cou.  Ces  dou- 
leurs, qui  duraient  pendant  environ  deux  ans,  n’étaient  pas  constantes;  elles  arrivaient 
par  eri.ses  durant  plusieurs  jours,  pour  cesser  pcndanFdcs  semaines  et  des  mois,  et 
reprendre  ensuite.  Files  étaient  d’une  intensité  intolérable,  et  aucune  médication  analgé- 
sique n’arrivait  à les  soulager.  En  1901  et  1902,  le  malade  était  sujet  à des  traiKspirations 
profoses  occupant  la  moitié  gauche  du  corps  et  de  la  face  et  les  membres  de  ce  côté.  La 
saear  ruisselait  sur  ces  parties.  Aussi  était-il  obligé  de  changer  de  linge  plusieurs  fois 
dans  la  journée.  Le  dimanche,  quand  il  se  mettait  un  col  neuf,  la  moitié  gauche  était 
réduite  en  une  loque  mouillée  eu  pou  de  temps.  Pendant  cette  période  de  transpiration, 
la  moitié  droite  du  corps  ot  les  membres  correspondants  lui  paraissaient  froids.  Aussi 
ètail-il  obligé  de  porter  en  plein  hiver  deux  chaussettes  de  laine  au  pied  droit,  tandis 
qu’une  seule  chaussette  do  coton  lui  suiïisait  au  pied  gauche.  L’hyperhydrose  prit  fin 
vers  1903.  En  1904  (le  malade  ne  peut  préciser  les  dates),  en  se  levant  il  sentit  une  grande 
fatigue  dans  sa  jambe  droite. 

11  alla  néanmoins  au  travail.  Seulement,  quelques  jours  plus  tard,  il  remarqua  que  le 
pied  droit  ne  voulait  plus  se  plier  ot  que  la  pointe  accrochait  le  sol  pendant  la  marche. 
Courageosement  il  continua  son  dur  travail  jusqu’à  cc  que  la  faiblesse  s’emparant  de  son 
bras  rarréla,  — fin  septembre  1904. 

Ktat  aeluel.  — Réflexe  de  Babinski  à droite,  ébauche  à gauche.  Réflexe  d’Oppenheim  à 
Çtuche  et  à droite.  Réflexes  tendineux  exagérés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
davantage  i droite  qu’à  gauche.  Trépidation  spinale  à droite.  Le  bras  droit  pend  le  long 
<la  flanc.  L’action  du  deltoïde  et  du  grand  dentelé  est  considérablement  affaiblie.  Le  ma- 
fa<fanc  peut  pas  élever  son  bras  droit  au-dessus  do  l’horizontale.  Il  no  peut  pas  mettre 
fa  main  droite  à la  bouche  ou  sur  la  tête.  Tous  les  autres  mouvements  do  cc  membre 
*onl  conservés. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  droite  sont  raides  et  lents.  Aussi  le  malade  ne 
peal-ilplus  écrire.  L’opposition  du  pouce  est  seulement  possible  pour  l’index. 

Le  malade,  qui  est  très  musclé,  dispose  d’une  grande  force  qui  est  encore  conservée 
(lens  le  triceps  brachial  et  les  fléchisseurs  des  doigts.  Les  extenseurs  des  doigts  et  du 
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poignet,  les  (léeliisscurs  de  l'avant-bras,  les  pronalcurs  et  les  supinateurs,  ainsi  que  les 
rotateurs  de  l'humérus  sont  sensiblement  aCTaiblis.  On  réussit  sans  peine  & rompre  la 
résistance  do  tous  ces  muscles.  Au  membre  inférieur  droit,  tous  les  mouvements  ont  con- 
servé leur  force,  excepté  la  flexion  dorsale,  l'abduction  et  raddiiclioii  du  pied.  Ces  mou- 
vements sont  paralysés. 


Kui. 


1.  — Hémianesthésie  croisée 
de  la  face  et  du  corps 


2 et  3. 


• Thermométrie  locale.  I.cs  chiffres  indiquent  la  lempératore 
en  centigrades. 


Les  mouvements  respiratoires  thoraciques  et  diaphragmatiques  sont  très  alTaiblisi 
droite.  L’épaule  gauche  est  abaissée.  Scoliose  dorsale  à convexité  regardant  le  cuté 
droit. 

La  main  droite  est  le  siège  d’un  œdème  dur.  Les  doigts  enflent  et  désenflent  périodique- 
ment. Pas  do  troubles  sphinctériens.  Pas  d'Argyll.  Pupille  droite  plus  petite  que  U 
gauche.  En  résumé,  il  existe  chez  notre  malade  une  paralysie  de  certains  muscles  du 
côté  droit.  Le  côté  gauche,  par  contre,  indemne  de  toute  paralysie  ou  parésie  motrice 
est  atteint  d'une  hémihypoesthésio  dissociée  (lig.  1).  La  sensibilité  à la  piqûre  est  atté- 
nuée sur  toute  la  moitié  droite  du  corps  et  des  membres  de  ce  côté,  et  encore  davantage 
la  sensibilité  au  froid  et  uu  chaud.  Quant  au  tact,  le  malade  n’accuso  aucune  difTcreoce 
entre  la  moitié  gauche  et  la  moitié  droite.  Dans  toute  l'étendue  de  la  bande  radiculaire 
externe  du  bras  gauche,  la  tliermoanestliésie  et  l’analgésie  sont  plus  prononcées  que 
partout  ailleurs.  Le  sens  des  attitudes  est  conservé,  môme  du  côté  de  la  paral\ sie  mo- 
trice. Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  syndrome  de  Brown-Sèquard  est 
donc  incomplet;  il  n’intéresse  que  les  sensibilités  transmises  par  la  substance  grise. 
L’bémianestliésie  de  la  face  est  croisée  avec  celle  du  corps  et  se  trouve  conséqucinroeut 
du  côté  droit. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  prononcés  dans  le  domaine  du  trijumeau  que 
dans  le  district  des  IP  et  JII*  racines  cervicales. 

L’intérieur  des  cavités  buccales  et  nasopharyngiennes  est  normal  au  point  de  vue  sea- 
sibililé. 


Comment  expliquer  riiémianeslhésie  croisée  de  la  face  et  du  corps?  l’ne 
hémisection  expérimentale  pratiquée  au  commencement  de  la  moelle  allongi-e 
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produit  chez  le  chien  le  même  syndrome  alterne  que  riiéraiseclion  de  la  moelle. 
Pour  obtenir  une  hémianesthésie  de  la  tète,  il  faut  que  l’hémisection  soit  faite  à 
Ja  hauteur  du  calamus  scriptorius.  11  faut  donc  pour  produire  l’hémianesthésie 
croisée  de  la  face  et  du  corps  deux  hémisections,  dont  l’une,  pratiquée  dans  la 
région  inférieure  de  la  moelle  allongée,  produit  le  syndrome  de  Brown-Séquard, 
et  dont  l’autre,  faite  au  niveau  du  centre  respiratoire,  produit  une  paralysie 
respiratoire  et  une  hémianesthésie  de  la  tête  du  côté  de  l’opération.  La  glioma- 
tose  unilatérale  s’étend,  à en  juger  d'après  les  symptômes,  de  la  hauteur  de  la 
Yl«  racine  cervicale  au  noyau  de  l’hypoglosse,  — la  langue  a déjà  commencé  à 
s’atrophier  sur  ses  bords  et  montre  les  contractions  fibrillaires  caractéristiques. 
La  lésion  s’étage  donc  dans  la  moitié  droite  de  la  substance  grise  de  l’hémisec- 
tion  médullaire  supérieure  au  voisinage  du  centre  respiratoire.  L’analogie  entre 
les  symptômes  cliniques  — paralysie  respiratoire  du  côté  de  la  lésion,  hémi- 
anesthésie des  membres  et  du  corps  du  côté  opposé  et  hémianesthésie  de  la  tète 
dacôté  de  la  lésion  — et  les  symptômes  expérimentaux  est  parfaite. 

Cette  disposition  exceptionnellement  rare  et  strictement  limitée  à une  moitié 
nous  a fourni  l’occasion  de  vérifier  une  thèse  de  physiologie  expérimentale  déjà 
vieille  et  presque  tombée  dans  roubli. 

Dans  les  comptes  rendus  de  l’Âcadémie  des  Sciences  1862  (tome  55),  SchifT, 
en  étudiant  l’influence  des  centres  nerveux  sur  la  température  et  les  nerfs 
vasculaires  des  extrémités,  arrive  à distinguer  dans  la  moelle  deux  groupes  de 
vaso-moteurs.  En  pratiquant  des  hémisections  médullaires  aux  diverses  hau- 
teurs de  la  moelle,  jusque  dans  la  moelle  allongée,  Schiff  a vu  se  produire 
l'bjperthermie  de  la  main  et  du  pied  toujours  du  côté  des  hémisections,  tandis 
qoe  cuisses  et  ventre,  par  exemple,  accusaient  leur  hyperthermie,  du  côté 
opposé.  (Chien.) 

« Lorsqu’on  coupe  une  moitié  de  la  moelle  allongée  ou  la  partie  supérieure  de 
la  moelle  épinière  au  niveau  des  premières  vertèbres  cervicales,  on  aperçoit  un 
excès  de  calorification,  dans  la  moitié  de  la  surface  du  corps.  Mais  cet  échauffe- 
ment  ne  se  montre  pas  du  même  côté  pour  toutes  les  parties  intéressées  ; si  la 
section  occupe  la  moitié  droite  de  la  moelle  allongée,  on  a un  excès  de  calorifi- 
cation, du  côté  de  la  section  : dans  la  tête,  la  main,  le  pied,  la  partie  inférieure 
de  l'avant-bras  et  de  la  jambe  ; du  côté  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à 
l’hémisection  : dans  le  tronc,  l’humérus,  la  cuisse,  dans  la  région  du  coude,  du 
genou,  dans  la  partie  supérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  jambe.  » 


Le  cas  présent  se  prèle  particulièrement  bien  à une  pareille  étude  : 1®  par  le 
fait  de  sa  localisation  strictement  unilatérale  au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
supérieure  et  de  la  moelle  allongée;  2®  par  la  conservation  de  la  plupart  des 
mouvements,  particularité  qui  exclut  le  refroidissement  par  inactivité.  Pendant 
une  série  de  huit  jours  nous  avons  pratiqué  la  thermométrie  locale  moyennant 
quatre  thermomètres,  placés  simultanément  sur  des  endroits  symétriques, 
des  deux  moitiés  du  corps.  Le  refroidissement  de  la  main  et  du  pied  occupait 
d’habitude  le  côté  de  la  paralysie,  mais  par  moments,  main  et  pied  droits  com- 
mençaient à s’échauiïer,  à rougir  et  à atteindre  une  température  qui  était  de 
beaucoup  supérieure  aux  parties  homologues,  de  l’autre  côté  ; ces  exacerbations 
des  parties  paralysées  — ressemblant  aux  oscillations  de  l’hyperémie  neuro- 
paralytique  expérimentale  — ressemblaient  à un  véritable  transfert  thermique. 
A l’hyperlhermie  (ou  hypothermie)  de  la  main  et  du  pied  du  côté  droit  corres- 
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pondait  l’hyperthermie  (ou  l’hypothermie)  de  la  racine  des  membres  et  du 
tronc  du  côté  gauche,  et  à Thyperthermie  de  la  main  et  du  pied  du  côté  gauche 
correspondait  Thyperthermie  de  la  moitié  droite  du  corps.  (Voir  fig.  2 et  3.) 

L’entrecroisement  de  ces  deux  groupes  de  vasomoteurs  s’est  montré  constam* 
ment,  pour  les  régions  indiquées.  Quant  aux  régions  situées  entre  le  pied  et  la 
racine  de  la  cuisse  et  la  main  et  la  racine  du  bras,  nous  n’avons  pas  trouvé  les 
mêmes  relations. 


Pour  terminer,  nous  ajoutons  que  c’est  le  groupe  des  vasomoteurs  directs 
qui  joue  le  principal  rôle  pendant  la  fièvre.  Si  l’hyperthermie  n’atteint  pas  les 
mains,  les  pieds  et  la  face,  le  malade  n’a  aucune  sensation  de  fièvre,  même  si 
si  son  corps  est  brûlant.  Et  pendant  le  frisson  l’abaissement  de  la  température 
n’atteint  que  face,  main  et  pied. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6 juillet,  à 9 heures  1/2  du  matin. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ 


PARIS.  — TYP.  PLON-NOURRIT  ET  C**,  8,  RUE  GARANCIÉRE.  — 7206. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


DU  ROLE  DES  EXCITATIONS  CENTRIPÈTES  ET  CENTRIFUGES 
; DANS  LE  FONCTIONNEMENT  ET  LA  NUTRITION  DES  CELLULES  NERVEUSES 

i PAR 

M.  O.  Marinesco 
Professeur  à rUniversité  de  Bucarest 

La  loi  de  Waller,  formulée  en  4856  par  son  auteur,  a régné  en  maîtresse 
ahsoiae  dans  la  physiologie,  malgré  que  différents  auteurs  aient  publié  des 
obserrations  en  contradiction  avec  elle.  En  effet,  d'après  Waller,  lorsqu'on 
interrompt  un  cordon  nerveux  de  manière  à empêcher  sa  réparation,  le  bout' 
périphérique  séparé  de  son  centre  trophique  dégénère,  tandis  que  le  ^bout  cen- 
tral resté  en  rapport  avec  ce  centre,  demeure,  normal.  Cette  dernière  proposi- 
tion, c'est-à-dire  l'intégrité  du  bout  central,  ne  saurait  plus  être  considérée 
comme  exacte  à l'heure  qu'il  est.  L’intégrité  du  bout  central  réclamée  par  la  loi 
de  Waller  est  un  phénomène  tellement  variable  et  dépendant  d’un  si  grand 
I nombre  de  conditions  qu’elle  ne  peut  plus  avoir  la  fixité  d’une  loi.  Guidden, 
Hajem,  Forel,  et  von  Monakow  avaient  rapporté  des  faits  en  contradiction  avec 
^ la  proposition  négative  de  la  loi  de  Waller  et  Forel  a fait  des  expériences  com- 
, paratives  chez  des  animaux  jeunes  et  adultes,  chez  lesquels,  il  a vu  après  la 
section  du  nerf  facial  des  lésions  dans  le  bout  central  de  ce  nerf  et  dans  son 
nojau;  mais  ce  fait  est  passé  pour  ainsi  dire  inaperçu.  11  manquait  cependant 
des  méthodes  capables  de  prouver  que  ni  le  bout  central,  ni  la  cellule  d’origine' 
, d'on  nerf  sectionné  ne  restaient  pas  intacts  ; celles  de  Marchi,  de  Nissl,  et  celle 
; plus  récente  de  Cajal,  montrent  que  dans  certaines  conditions  le  bout  central 
' peut  dégénérer  et  les  cellules  d'origine,  s’atrophier.  Déjà  au  commencement  de 
l'année  4892,  j'avais  montré  à la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de 
Berlin,  des  préparations  de  bulbe  de  lapin  avec  la  section  du  nerf  pneumogas- 
triqae.  Dans  ces  pièces  préparées  selon  le  procédé  de  Marchi,  on  voyait  des  fibres 
i dégénérées  dans  le  bout  central  qu’on  pouvait  suivre  jusqu'au  noyau  dorsal  du 
. nerf  pneumogastrique.  La  méthocte  de  Nissl  est  venue  expliquer  le  mécanisme  de 
\ la  dégénérescence  des  fibres  du  bout  central  en  dévoilant  l’existence  des  alté- 
I rations  dans  les  cellules  d'origine.  La  méthode  de  Nissl  et  surtout  celle  de  Cajal 
; permettent  de  démontrer  jusqu'à  l’évidence  que  la  dégénérescence  du  bout  cen- 
tral n’est  pas  rétrograde  ou  ascendante,  mais  centrifuge  et  descendante.  C’est 
nrtout  la  méthode  de  Cajal  qui  permet  d'affirmer  avec  la  plus  grande  certitude, 

. ainsi  que  j*ai  eu  l'occasion  de  le  constater  à plusieurs  reprises,  que  les  neuro- 
drilles  de  la  cellule  peuvent  être  profondément  altérées,  alors  que  celles  des 
prolongements  persistent  encore.  C'est  là  la  meilleure  preuve  que  la  dégénéres- 
cence va  de  la  cellule  vers  le  bout  central.  M.  Van  Gehuchten  a donné  le  nom  de 
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dégénérescence  wallérienne  indirecte  à la  lésion  du  bout  central  qui  surTient 
après  Tarrachement  des  nerfs,  dégénérescence  secondaire  descendante  ou 
cellulifuge. 

C’est  grâce  aux  recherches  de  von  Monakow  que  les  atrophies  neurales  secon- 
daires nous  sont  connues.  Après  Gudden  et  d’autres  auteurs,  il  a montré  par 
exemple  que  les  nucléations  des  deux  bulbes  oculaires  déterminent  dans  le  sji- 
tème  optique  tout  entier  une  atrophie  ascendante  avec  des  caractères  histolo- 
giques différents  de  ceux  qui  accompagnent  la  dégénération  descendante.  A 
l’autopsie  de  l’animal,  il  a trouvé  la  sclérose  des  deux  nerfs  optiques,  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs  ne  présentaient  qu'une  atrophie  à peine  appré- 
ciable, les  corps  génouillés  externes  étaient  au  contraire  considérablement 
atrophiés. 

Après  une  destruction  par  la  maladie  des  organes  périphériques  du  sens  de  la 
vue,  chez  un  enfant  très  Jeune,  Tomachewski  a constaté  les  mêmes  atrophies 
ascendantes.  A la  suite  d’une  méningite  cérébro-spinale,  un  enfant  était  devenu, 
k l’âge  de  deux  ans,  aveugle  et  sourd.  Les  bulbes  oculaires  qu’une  affection 
inflammatoire  avait  détruits,  étaient  atrophiés.  Lorsque  cet  enfant  mourut,  à huit 
ans,  on  trouva  une  atrophie  des  deux  nerfs  optiques,  du  chiasma,  du  tractus 
optique,  des  tubercules  quadrijumeaux,  du  lobe  occipital  (cuneus,  O*  et  0*)  du 
gjrus  angulaire  et  de  la  T > centre  de  l’audition,  surtout  à gauche.  Dans  toutes 
ces  régions,  la  substance  grise  était  atrophiée. 

Von  Monakov  a souvent  insisté  sur  les  rapports  de  dépendance  réciproque, 
fonctionnelle  et  trophique  des  centres  primaires  optiques  et  de  l'écorce  du  lobe 
occipital. 

De  mon  côté,  ayant  étudié  les  lésions  des  centres  nerveux  consécutives  aux 
amputations  et  celles  du  cervelet  au  cours  des  hémiplégies  infantiles,  j’ai  été 
amené  à émettre  une  hypothèse  qui  était  de  nature  à changer  nos  connaissances 
concernant  la  loi  de  Waller. 

Dès  1892  (1),  je  me  suis  attaché  à prouver  que  les  lésions  consécutives  aux 
amputations  sont  en  discordance  avec  la  loi  de  Waller.  Il  est  connu  depuis  long- 
temps qu’après  les  amputations,  Use  produit  dans  la  moelle  épinière  une  atrophie 
de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche  du  côté  de  l’amputation.  Pour 
expliquer  ces  lésions  qui  sont  en  contradiction  avec  la  théorie  classique,  j’avais 
admis  que  l’action  tropique  de  la  corne  antérieure  et  des  ganglions  spinaux  est 
sollicitée  par  l’afflux  normal  et  régulier  des  sensations  qui  arrivent  de  la  péri- 
phérie. Par  conséquent,  ces  centres  trophiques  n’agissent  pas  automatiquement. 
Sans  doute,  la  découverte  de  la  réaction  de  Nissl  est  de  nature  à diminuer  la 
valeur  de  cette  théorie,  en  ce  qui  concerne  son  application  aux  neurones 
moteurs.  Cette  théorie  des  excitations  centripètes  pour  l'intégrité  des  neurones 
sensitifs  et  moteurs  a été  adoptée  par  un  grand  nombre  d’auteurs  et  notamment 
par  Goldscheider  (9)}  Brissaud  (3),  Wiele  (4),  Dana,  Van  Gehuchten  (5),  eU. 

(1)  G.  Mirinbsco,  Ueber  Yeranderungeo  der  Nerven  und  der  Ruckenmaks  nach  Ampu- 
tationen.  New  Centr.,  190â,  et  Théorie  des  Neurones.  Application  au  processus  de  dégé- 
nérescence d’atrophie.  Presse  médicale^  1905. 

(2)  Goldscheider,  La  question  des  centres  trophiques  (Ueber  die  Lebre  vonden  trophic 
chen  Centren).  Berliner  klinischen  WoehentchrifU  30  avril  1894,  p.  421,  n*  18. 

(3)  Brissacd,  Leçonê  tur  Ut  maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1895,  p.  328. 

(4)  WiELE,  Ueber  seçundare  Yeranderungen  im  Rückenmarh  nack  Oberarmexarticaia- 
tione.  Archiv  f.  Psychiatrie^  Bund  27,  p.  554,  1895. 

' (5)  Yan  Gebcchtbn,  L'anatomie  fine  de  la  cellule  nerveuse.  Rapport  présenté  an  con- 
grès de  Moscou,  1897. 
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Çoldscheider  lui  a même  donné  une  extension  plus  grande,  car  il  admet 
que  beaucoup  d*auires  phénomènes  sont  passibles  de  la  même  interprétation  et 
que  les  excitations  fonctionnelles  nécessaires  pour  l’intégrité  du  neurone  peuvent 
venir  du  centre.  De  cette  façon,  il  s’attache  à expliquer  Tatrophie  musculaire 
qu’on  rencontre  dans  certaines  lésions  cérébrales.  D’après  Goldscheider,  le  sys- 
tème nerveux  central  est  parcouru  par  une  foule  de  courants  nerveux  qui  se 
renforcent  et  s’affaiblissent  nutuellement  ; cette  continuité  diexcitation  dans 
toutes  les  voies  nerveuses  est  la  base  de  l’action  trophique  des  centres  nerveux. 
L’interruption  sur  un  point  quelconque  de  ce  circuit  entraîne  des  désordres 
nerveux  connus  sous  le  nom  de  troubles  trophiques. 

Dans  le  domaine  des  neurones  sensitifs  j’ai  fait  la  même  remarque.  J’ai 
montré,  il  j a longtemps,  dans  une  communication  faite  à la  Société  de  Biologie 
que  l’atrophie  des  fibres  endogènes  des  cordons  antéro-latéral  et  postérieur  du 
eôté  du  membre  amputé  dépendait  de  l’atrophie  des  cellules  cordonales,  autre- 
ment dit,  des  neurones  indirects;  et  comme  preuve  j’ai  invoqué  le  fait  que  les 
cellules  des  colonnes  de  Clarke,  certaines  cellules  de  la  corne  postérieure  du 
côté  de  l’amputation  sont  diminuées  de  volume  et  de  nombre.  En  d’autres 
termes,  la  lésion  du  neurone  sensitif  direct  retentit  sur  l’état  anatomique  des 
! neurones  indirects.  C’est  à l’altération  du  ID  neurone  que  j’ai  donné  le  nom 
^ d’atropbie  neurale  secondaire.  Que  se  passe-t-il  dans  ces  cas  d’amputation  ? 11 
I est  évident  qu’après  la  résectiop  des  terminaisons  nerveuses  sensitives,  il  ne  se 
produit  plus  dans  les  ganglions  sensitifs  correspondants  les  mêmes  changements 
moléculaires  qu’à  l’état  normal;  le  ganglion,  à son  tour,  ne  réagit  plus  comme 
normalement  pour  transformer  les  impressions  qui  lui  arrivent  des  différentes 
surfaces  sensitives,  en  ce  qu’on  appelle  l’influx  nerveux  trophique  ; lequel  est 
nécessaire  à la  régularisation  des  échanges  nutritifs  qui  s’accomplissent  dans  les 
prolongements  cellulaires.  Mais  le  processus  de  nutrition  ne  se  borne  pas  là.  Il 
est  clair  que  d’après  nos  connaissances  actuelles,  une  sensation  apportée  de  la 
périphérie  aux  cellules  du  ganglion  spécial  est  transmise  grâce  aux  collatérales 
aux  neurones  sensitifs  indirects,  c’est-à-dire  aux  cellules  des  cordons  (Cellules 
des  colonnes  de  Clarke  et  cellules  de  la  substance  grise  antérieure  et  pos- 
I térieure). 

Sitôt  qu’il  se  produit  une  solution  de  continuité  sur  le  trajet  du  premier  neu- 
rone, les  cellules  des  cordons  ne  recevant  plus  la  somme  d’excitations  néces- 
saire et  sufûsante  à leur  fonctionnement,  et  partant,  à leur  intégrité,  s’atro- 
phient après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

J’aurai  à mentionner  encore  un  travail  intéressant  de  Tanzi  (i)  sur  l’atrophie 
secondaire  indirecte  des  éléments  nerveux.  D’après  cet  auteur,  les  lésions  du 
système  nerveux  chez  les  animaux  nouveau-nés  ne  provoquent  la  dégénérés^ 
cence  complète  que  dans  les  neurones  directement  atteints.  Les  neurones  super- 
posés ne  subissent  qu’un  processus  d’atrophie,  aussi  ils  ne  disparissent  pas. 

■ Après  la  destruction  de  la  voie  optique  primaire,  on  constaté  l’atrophie  du 
second  neurone  ; de  cette  voie,  atrophie  qui  n’aboutit  pas  à la  disparition  de  ce 
‘ second  neurone  les  cellules  sont  plus  petites,  mais  elles  gardent  leur  forme 

I extérieure  et  leur  structure.  L’atrophie  indirecte  des  neurones  de  troisième  et 

; quatrième  ordre  peut  faire  complètement  défaut  ; donc,  on  ne  saurait  conclure 
de  l’absence  de  cette  atrophie  à la  négation  des  rapports  des  neurones  restés 

(t)  E.  Tan»,  Sull’  atrofia  secondaria  indiretta  degli  elementi  nervosi.  Rivista  de  pat. 
MTf.  9 mmf.,  n«  8, 1902r 
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intacts  avec  les  neurones  sous-jacents  atrophiés.  Si  toutefois  on  rencontre  de 
Tatropbie  dans  les  neurones  de  troisième  et  de  quatrième  ordre,  elle  est  moins 
accusée  que  celle  des  neurones  de  second  ordre.  L’absence  d’atrophie  ne  saurait 
s’expliquer  par  la  suppléance  fonctionnelle.  La  suppression  des  excitations  fonc- 
tionnelles ne  serait  pas  suffisante,  d'après  Tanzi,  pour  faire  disparaître  une  cel- 
lule, mais  elle  est  suivie  d’un  arrêt  de  développement  et  de  l'atrophie.  Du  reste) 
cette  atrophie  est  conditionnée  par  la  nature  elle-même  de  la  cellule  nerveuse. 
Les  ganglions  sous-corticaux  qui  Jouissent  de  propriétés  automatiques  sont  moins 
sensibles  à la  suppression  des  excitations  fonctionnelles.  Au  contraire,  l’écorce 
cérébrale  s’en  ressent  davantage. 

J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  l'état  de  l’écorce  du  cervelet  dans  plusieurs  cas 
d’hémiplégie  infantile;  ctje  crois  avoir  découvert  quelques  faits  nouveaux  méri- 
tant d’ètre  relevés  au  point  de  vue  de  la  théorie  des  neurones.  En  effet,  j’ai  va 
qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  simple  atrophie  des  différentes  couches  du  cervelet, 
mais,  au  contraire,  les  lésions  qui  se  produisent  sont  beaucoup  plus  graves  que 
je  ne  l’avais  pensé  de  prime-abord.  Ces  lésions  n’intéressent  pas  d’une  manière 
uniforme  les  différentes  lamelles  et  circonvolutions  de  cet  organe.  On  trouve 
au  contraire  des  lamelles  intactes  voisinant  avec  d’autres  profondément  altérées. 

Cette  altération  consiste  en  général  dans  l’atrophie  massive  des  lamelles,  et, 
si  on  les  étudie  de  tout  près,  on  constate  que  la  plupart  des  cellules  de  Purkinje 
sont  disparues,  atrophiées  ou  dégénérées.  Les  cellules  atrophiées  présentent  diffé- 
rents degrés  et  différentes  formes  d’atrophie,  parfois  la  cellule  est  tellement 
réduite  de  volume  que  c’est  à peine  si  on  la  distingue  dans  le  grand  nombre  de 
celles  qui  l’entourent.  D’autres  présentent  un  aspect  allongé,  fusiforme,  leurs 
prolongements  sont  atrophiés,  enfin  d’autres  cellules  présentent  une  dégénéres- 
cence vacuolaire  vraiment  considérable.  Il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que 
l’atrophie  porte  également  sur  les  cellules  des  couches  moléculaire  et  granuleuse. 
Dans  la  couche  moléculaire,  on  ne  voit  plus  les  prolongements  et  les  arborisa- 
tions terminales  des  cellules  de  Purkinje. 

Considérées  à un  point  de  vue  plus  général,  les  altérations  des  cellules  de 
Purkinje  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  pas  du  tout  comparables  à celles 
que  détermine  la  section  du  cj'lindraxe  d’une  cellule.  De  quoi  dépend  donc  cette 
altération  cellulaire?  11  est  évident  qu’elle  est  la  résultante  du  défaut  d’excitation 
fonctionnelle  qui  est  transmise  normalement  de  l’écorce  cérébrale  à l’écorce  du 
cervelet  par  l’intermédiaire  de  la  chaîne  neurale  que  nous  avons  exposée  plus 
haut.  En  d’autres  mots,  les  altérations  étendues  de  l'écorce  rolandique  et  du 
thalamus  chez  les  enfants  sont  non  seulement  capables  d’entraîner  l'atrophie  de 
l’écorce  du  cervelet  du  côté  opposé,  mais  aussi  l’atrophie  et  la  dégénérescence 
des  éléments  cellulaires  qui  constituent  cette  écorce.  Ce  qui  voudrait  dire  que 
l’écorce  du  cervelet  chez  l’enfant  est  sous  la  dépendance  nutritive  et  fonction- 
nelle de  l’écorce  cérébrale.  C’est  qu’en  effet,  le  cervelet  agit  sur  la  moelle  à la 
suite  de  l’influx  des  excitations  centrifuges  qui  lui  viennent  du  cerveau. 

Une  autre  particularité  également  intéressante  concerne  le  type  des  lésions  des 
cellules  de  Purkinje. 

En  effet,  j’ai  noté  plus  haut  que  ces  lésions  ont  l’allure  non  pas  de  lésions 
secondaires,  mais  de  lésions  primitives.  Ceci  doit  être  relevé,  parce  que,  malgré 
que  les  atrophies  neurales  secondaires  et  tertiaires  constituent  des  faits  indis- 
cutables, il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  type  de  ces  lésions. 

Mes  observations  prouveraient  que  ces  lésions  appartiennent,  au  point  de  vue 
de  leur  forme,  aux  lésions  primitives.  Ceci  semble  tout,  d’abord  paradoxal. 
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Eü  effet  dire  que  les  altérations  appartiennent  au  groupe  des  atrophies  neu- 
rales secondaires  et,  d'autre  part,  qu'elles  offrent  le  tjpe  de  lésions  primitives, 
parait  contradictoire.  Cependant,  cette  contradiction  est  plutôt  apparente.  Ces 
lésions,  en  effet,  n’affectent  pas  le  type  des  lésions  secondaires,  parce  qu’il  s’agit 
ici  d'un  désordre  fonctionnel  nutritif  de  la  cellule,  créé  par  une  insuffisance  des 
excitations  fonctionnelles,  mais  elles  ne  sont  pas  dues  comme  dans  le  cas  des 
lésions  secondaires  à la  solution  de  continuité  du  cjlindraxe. 

Ou  pourrait  faire  les  mêmes  considérations  à propos  de  l’atrophie  qualitative 
et  quantitative  des  cellules  radiculaires  qu'on  constate  après  les  hémi-atrophies 
da  cerveau.  Ici  également,  l'atrophie  relève  d'une  insuffisance  des  excitations 
fonctionnelles  arrivées  à la  moelle  par  l'intermédiaire  du  faisceau  pyramidal.  Je 
saisis  cette  occasion  pour  montrer  la  difference  entre  la  manière  de  se  comporter 
des  cellules  radiculaires  chez  l’adulte  et  chez  l'enfant  dans  les  lésions  plus  ou 
moins  étendues  de  l’écorce  rolandique.  Chez  l’adulte,  ainsi  que  je  l’ai  montré 
autrefois,  il  n'y  a pas  de  lésion  apparente  des  cellules  radiculaires  du  renflement 
cervical  et  lombaire,  atrophie  qui  existe  bien  chez  l’enfant;  c’est  que  chez  ce 
dernier  les  cellules  radiculaires  n’ont  pas  encore  acquis  leur  forme  définitive. 

Ainsi  donc,  VaetivUé  trophique  de  la  cellule  neroeu$e  nous  apparaît  comme  due 
à ïactivilé  fonctionnelle  même  de  cette  cellule.  Il  est  facile  de  comprendre  que 
toute  perturbation  dans  l’activité  fonctionnelle,  que  toute  cessation  d’excitation 
des  différents  neurones  peut  modifier  le  type  normal  des  changements  nutritifs 
des  différents  éléments  et  même  influencer  la  structure  de  la  cellule  nerveuse. 
Sont  très  démonstratives  à cet  égard,  les  lésions  que  l'on  constate  au  cours  de 
l’hémiplégie  infantile  du  côté  de  la  moelle  et  du  cervelet.  La  corne  antérieure  de 
même  que  l’hémisphère  du  cervelet  en  rapport  avec  l’hémisphère  atrophié  ne 
suivent  plus  leur  développement  normal,  leurs  cellules  s’atrophient  et  peuvent 
même  disparaître. 

La  cellule  adulte  est  plus  résistante  à ce  défaut  d’excitation  fonctionnelle, 
car,  ainsi  que  je  l’ai  montré  autrefois,  on  ne  trouve  pas  de  lésions  manifestes 
dans  les  cellules  de  la  corne  antérieure  du  côté  de  l’hémiplégie.  D’autre  part, 
rapport  des  excitations  fonctionnelles  centripètes  est  nécessaire  pour  l’existence 
des  cellules  des  ganglions  spinaux  et  peut-être  (?)  pour  les  cellules  correspondantes 
des  cornes  antérieures.  Ce  dernier  problème  n’est  pas  complètement  résolu.  11 
faudrait  couper  à des  animaux  jeunes  les  racines  postérieures  et  voir  ensuite 
s’il  y a des  modifications  structurales  dans  les  cellules  de  la  corne  antérieure. 
Enfin,  l’état  d'une  cellule  qui  a été  soustraite  à la  double  influence  de  la  voie 
pyramidale  et  des  racines  postérieures  serait  intéressant  k connaître. 

Est-ce  que  la  cellule  nerveuse,  en  dehors  de  l’activité  exercée  par  sa  fonction 
sur  les  tissus,  possède  encore  une  propriété  spéciale,  indépendante  de  la  première, 
à l’aide  de  laquelle  elle  entretient  l’intégrité  des  tissus?  En  d’autres  mots  la 
cellule  exerce-t-elle  une  action  trophique  spéciale  sur  les  tissus  avec  lesquels  elle 
est  en  communication?  C’est  là  une  question  controversée. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  me  semble  hors  de  doute  que  cette 
activité  trophique  spéciale,  tout  à fait  indépendante  de  l’activité  fonctionnelle  de 
la  cellule,  n’existe  pas.  Cette  activité  fonctionnelle  de  la  cellule  maintient  la 
régularité  des  changements  nutritifs  et  partant  la  structure  normale  des  tissus. 

Les  faits  anatomiques  et  physiologiques  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinion 
font  très  nombreux.  Goldscheider  avait  imaginé  que  l’action  trophique  de  la 
cellule  nerveuse  consiste  dans  un  transport  réel  d’une  substance  cellulaire  le  long 
de  ses  prolongements,  substance  qui  agirait  à la  manière  d’un  ferment,  grâce  à 
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laquelle  les  fibres  pourraient  assimiler  normalement  le  matériel  absorbé. 
Von  Lénhossek  professe  une  opinion  quelque  peu  différente.  D'après  lui,  Taction 
trophique  consisterait  plutôt  dans  une  espèce  d’excitation  qui,  partie  de  la 
cellule  spécialement»  peut-être  du  nojau,  se  propage  par  Taxone  et,  en  vertu  d’an 
processus  comparable  à Télectrolyse,  favoriserait  l’assimilation  des  su  es  nutritifs. 

Tous  ces  faits  prouvent  qu’il  y a une  solidarité  étroite  entre  les  différents 
neurones  (1) . Toute  perturbation  prolongée  dans  la  fonction  d’un  neurone  retentit 
sur  la  nutrition  et  la  fonction  du  neurone  suivant.  Par  exemple  les  lésions  du 
protoneurone  sensitif  consécutives  aux  sections  nerveuses,  aux  amputations, 
déterminent  à la  longue  des  altérations  trophiques  du  deuxième  neurone  on 
neurone  sensitif  indirect.  Mais  qu'arrive-t-il  lorsqu’un  neurone,  la  cellule  radi- 
culaire par  exemple,  est  soustraite  à l’influence  des  excitations  centripètes  et 
lorsqu’elle-mème  ne  peut  pas  fonctionner  en  supprimant  la  conductibilité  de  son 
activité  propre  ? Gomme  il  est  difficile  d’imaginer  une  pareille  expérience,  on  est 
obligé  dans  ce  cas  de  recourir,  suivant  l’exemple  de  MM . Parhon  et  Goldstein  (2), 

& la  section  de  la  moelle  et  celle  d’un  nerf  périphérique.  Ils  ont  constaté,  trois 
jours  après  cette  double  opération  chez  le  lapin,  que  le  corps  dé  la  cellule  appa- 
raît subdivisé  en  deux  zones,  Tune  périphérique,  exempte  presque  complètement 
de  substance  chromatophile,  l’autre  interne,  périnuléaire,  riche  en  substance 
chromatique.  Chez  un  autre  animal  qui  a vécu  onze  jours,  la  substance  chroma- 
tique est  raréfiée,  fragmentée,  surtout  & la  périphérie  de  la  cellule  ; pourtant  il 
n’y  a pas  de  région  complètement  dépourvue  de  granulations  chromatophiles.  Au 
bout  de  vingt-trois  jours,  les  cellules  présentent  une  large  zone  de  chromatolyse 
périphérique  très  avancée.  Les  cellules  ne  semblent  pas  être  beaucoup  'augmen- 
tées de  volume. 

Après  avoir  relaté  ces  expériences,  MM.  Parhon  et  Goldstein  pensent  qu’on  doit 
admettre  que  la  section  de  la  moelle  a une  influence  certaine  sur  les  phénomènes 
de  réaction  de  la  cellule  nerveuse  ét  la  suite  de  la  section  de  son  cylindraxe  et 
que  la  suspension  de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  Tin- 
tensité  des  altérations.  D’autre  part,  la  section  de  la  moelle  empêche  la  réparation 
des  cellules  en  réaction;  placées  au-dessous  de  la  section,  elles  sont  condamnées 
à une  atrophie  probablement  définitive  suivie  de  leur  disparition.  Ces  auteurs  ont 
trouvé  en  outre  que  les  autres  cellules  sousjacentes  à la  section  de  la  moelle  ne 
sont  pas  non  plus  complètement  normales.  Elles  sont  d’abord  hypertrophiées, 
leurs  éléments  chromatophiles  présentent  une  désintégration  manifeste,  c’est-à- 
dire  un  certain  degré  de  chromatolyse  diffuse.  On  ne  peut  pas  accuser  un  facteur 
infectieux,  car  les  cellules  situées  au-dessus  de  la  section  de  la  moelle  ne  sont 
pas  altérées  et  on  distingue  facilement  la  disposition  de  la  substance  chroma- 
tophile avec  sa  constitution  normale.  Les  auteurs  ont  pensé  tout  d’abord  que  ces 
lésions  pouvaient  être  mises  sur  le  compte  du  repos  forcé  dans  lequel  se  trouvent 
ces  cellules  par  le  fait  de  la  section  de  la  moelle.  Ils  se  rattachent  è Topinion 
que  j’ai  émise,  à savoir  qu’il  s’agirait  là  de  troubles  nutritifs  cellulaires  dus  à la 
suppression  de  Tinflux  cérébral  (3). 

Je  donne  maintenant  le  résultat  des  expériences  que  j’ai  faites  avec  Taide  et 

(1)  G.  Marinesco.  Théorie  des  Neurones.  Application  au  processus  de  dégénérescence 
et  d’atropliie  dans  le  système  nerveux.  Presse  Médicale,  1905. 

(2)  Parhon  et  Goldstein.  Recherches  sur  Tinfluence  exercée  par  la  section  transversale  de 
la  moelle  sur  les  lésions  secondaires  des  cellules  nerveuses.  Rerue  Neurologique,  iSfèv.  1905, 

(3)  Voir  mon  travail  : Nouvelles  recherches  sur  les  Neurofibrilles.  Rame  Neurologiqoit 
n*  15,  1904,  et  sur  la  présence  d*un  réseau  spécial  dans  la  région  pigmentée  de  ccllols» 
nerveuses.  Journal  de  Neurologie,  15  mars  1905. 
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le  concours  de  M.  Minea  et  qui  ont  porté  sur  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf 
sciatique  chez  des  lapins  et  des  chiens. 


On  a examiné  la  moelle  des  premiers,  3,  4,  6,  17,  23  et  55  jours  après  l'opération. 
Sur  deux  de  ces  animaux  on  à essayé  de  produire  l'hémisection  de  la  moelle  et  la  section 
bilatérale  du  sciatique.  On  n’a  pas  pu  les  garder  longtemps  vivants;  mais  les  chiens 
supportant  mieux  l'opération,  j’ai  pu  examiner  la  moelle  de  ces  animaux  3,  44,  09  et 
109  jours  après  la  section  de  la  moelle  et  celle  du  sciatique'  ou  du  crural.  Pour  la  plupart 
de  ces  animaux,  j’ai  eu  des  expériences  comparatives  avec  la  section  simple  du  sciatique. 
Cette  dernière  opération  a été  pratiquée  soit  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la 
cui.«tse,  soit  dans  la  région  fessière.  On  a étudié  les  lésions  dans  le  noyau  postéro-latéral 
et  post-postéro-latéral  ; celui-ci  constitue  le  centre  des  muscles  de  la  face  plantaire  du 
pied.  Trois  jours  après  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  chez  le  lapin  on 
constate  dans  ce  noyau  des  altérations  très  intenses  et  très  caractéristiques.  Les  cellules 
sont  considérablement  tuméûées,  leur  contour  est  arj*ondi,  il  existe  dans  presque  toutes 
les  cellules  une  large  zone  périphérique  dépourvue  presque  complètement  de  corpuscules 
chromatophiles  ou  bien  ne  contenant  que  des  granulations  ou  des  bâtonnets  très 
pèles,  La  région  altérée  se  présente  soit  sous  forme  de  zone  circulaire  (hg.  1),  soit  sous 
celle  d'un  croissant,  soit  enfin  sous  v ^ 

celle  d’une  bordure.  C’est  surtout  cette  r|  r 

région  qui  est  tuméfiée  et  qui  a son  con-  i ‘ 

tour  convexe.  La  turgescence  intéresse 
ég^ement  le  noyau  et  le  nucléole.  Un 
fait  intéressant,  c'est  que  la  lésion  de 
la  substance  chromatophile  et  la  tumé- 
faction portent  tout  d'abord  sur  les  ré- 
gions intermédiaires  des  prolonge- 
ments, de  sorte  quo  la  substance  chro- 
matophile de  ces  derniers  reste  intacte 
on  à peu  prés  intacte.  Ces  phénomènes 
permettent  de  suivre  les  prolongements 
à travers  le  corps  cellulaire  et  donnent 
un  aspect  singulier  à la  cellule  (fig.  1). 

La  substance  chromatophile  de  la  ré- 
gion centrale  se  présente  sous  plusieurs 
aspects  : parfois  elle  semble  normale, 
dans  d’autres  cellules,  elle  est  plus  dense 
•l  mieux  colorée,  c'est-à-dire  qu'elle  est 
en  état  de  pycnomorphie  ; dans  ce  der- 
nier cas,  il  arrive  que  les  corpuscules 
de  Nissl  apparaissent  comme  fondus 
ensemble.  Plus  rarement,  les  corpus- 
cules périnucléaires  sont  pâles  et  tumé- 
fiés. Chez  l’animal  qui  n’a  subi  que  la 
section  du  nerf  sciatique,  on  ne  cons- 
tate qu'une  simple  tuméfaction  du  cy  to> 
plasma  n'existant  que  dans  quelques 
eelUnles. 

Les  chiffres  suivants  montrent  la  différence  de  volume  qui  existe  entre  les  cellules,  lé 
noyau  et  le  nucléole,  d’un  côté  et  de  l'autre,  chez  un  animal  ayant  vécu  trois  jours  après 
la  section  de  la  moelle  et  celle  du  sciatique.  Les  mensurations  ont  été  faites  sur  un  nombre 
de  dix  cellules. 


Fig.  1.  — Section  de  la  moelle  et  du  ecialique, 
3 jours  après  l'opération.  On  distingue  très  faci- 
lement dans  la  cellule  deux  tones  : l'une,  péri- 
nuciéaire,  constituée  par  des  éléments  chropia- 
tophiles  plus  denses  qu'à  l'état  normal;  et  une 
tone  périphérique  dépourvue  d’éléments  chroma- 
lophiies.  Cette  dernière,  légèrement  teintée,  con- 
tient des  débris  de  substance  chromatophile.  A 
noter  la  conservation  intégrale  des  éléments 
chromatophiles  dans  les  prolongements.  La  cel- 
lule, dans  son  ensemble,  est  tuméfiée  en  grande 
partie.  Son  contour  est  convexe. 
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Le  lapin  qui  a.  vécu  quatre  joura  avec  La  section  da  la  moelle  et  celle  du  sciatique  ae 
prueenle  pas  do  lésions  bien  diJTérenle^  du  cas  précédent,  néanmoins,  dans  quelques 
cellules,  la  zone  d*achromatose  est  plus  large  et  elle  est  presque  absolue.  C*est  avec  ditll- 
cuUê  qu'üD  relrmive  des  traces  de  gronulalions  culorables  dans  cette  zone,  même  avec  le 
fort  grossissement,  autrement  dit.  elle  est  presque  incolore. 

Il  n'y  a rjue  les  gros  prolongements  protoplasmiques  qui  possèdent  des  corpuscules  de 
Kiesl  au  niveau  «rémergcnce.  tandis  que  le^  prolongements  plus  minces  sont  pâles. 
Entro  la  zone  d'acliromatoso  et  celle  de  la  substance  cliromatophile,  il  y a des  corpus- 
cules fragmentés  et  des  granulations  plus  ou  moins  fines.  Au  bout  de  quatre  comme  au 
bout  de  trois  jours,  ia  lésion  est  beaucoup  plus  accusée  dans  certaines  cellules  radicu- 
laires que  dans  d'autres.  J'ai  remarqué  une  petite  zone  d’achromatose  périphérique  dans 
quelques  petites  ccMules  des  cordons  logeant  entre  les  cellules  radiculaires.  Puis,  j’ai 
noté  un  certain  nombre  de  cellules  altérées  du  côté  opposé  à la  section  du  nerf.  J'âi 
observé,  m outre,  dans  ce  cas,  la  présence  de  granules  nucléolaires  (Hg.  £)  el  même 
des  émissions  nucléolairrs,  de  même  que  la  présence  de  deux  nudéoles  plus  fréquents  do 
côté  do  la  section  du  nerf  ssciatique. 


la.  — yeclion  da  l.i  moelle  et  du  sdjUique  i jcutn  aprrs  Topé- 
jralion.  Tum^rartiDn  Je  Id  cellule  eldu  n<qdu.  bord i périphériques 
en  dirorikataly^e  ecunjitèle.  La  Uidia  luculore  rEprésenla  peut-clr« 
roriginr  du  cyliiidr^L^e  ou  bb'ii  une  Jiane  d dcbroiuatuii.:.  Conser- 
ïdlioii  dtsékmt  dl»  chrornelaphile»  j èrinud^iLlrcB,  légère  diJliitioa 
df  ceuï  qui  saut  biiluès  à k périphérie. 


SLï  jours  après  Topération  combinée  de  la  moeHo  et 
du  sciatique,  on  noie  la  tendance  a la  diminution  do 
volume  des  cellules  altérées  et  à la  désintégration  des 
éléments  tliromatho[iliiles  péri  nucléaires  (fig,  3).  Après 
dii-sept  jours,  la  zone  do  cbroinatol yse  périphérique 
commence  à ae  garnir  de  granulations  et  de  corpuscules 
chromatopbiles  pâles  et  moins  v'olumineux  que  ceux  de 
la  région  jtcri nucléaire.  Mais,  on  peuL  obsej  ver  tous  les 
degrés  de  la  rérurmaüoD  des  élémcnU  rhromatophiles, 
de  sorte  (lu'il  ne  subsiste  plus  le  moindre  doute  sur  la 
réalité  de  ce  pliénoméne.  On  remarque,  en  outre,  une 
autre  particularité  qui  mérite  d'étre  signalée  : c’est 
rexcenlricilé  du  noyau,  cl,  dans  quebjues  cellules. 


Tex latence  de  la  chnmialoly.<p  péHmidéaîre.  La  lésion 
des  proIoiigiTurnts  protoplasmiques  est  également  plus  accentuée  dans  ce  dernier  tiz 
fj uniques  cellules  alropliiées  Jie  contiennent  plus  de  prolongements  ou  bien  août  i peine 
visibles. 

Voici  quels  sont  les  chiffres  que  donnent  des  mensurations  pratiquées  sur  un  Donibrt 
ùv  15  cé  lin  Ica  d'un  côlé  et  de  Tautre,  citez  Tanimil  de  dix-sep  t jours. 


Fir*.  3.  — Sedion  de  k môellt  H èi 
nerf  eK!im1.jqgL-  6 jaiirft  xprèt  ropért» 
don.  La  r%ioa  péripbériqM 
Iule  en  «chromntoifi  est 
teimée  en  violet  par  la  Lololdine. 
région  pêrînudéAire,  ploi  lam 
k précédânEe,  eooUeut  dea 
cules  chroitiAlophlleft  grtDulm 
proloïijreineiit  prDLopl*aniH|ue 
pal  eu  n tient  «Dcoiro  dea  etêments  cklV' 
inatuphilàs  pèlei.  Ica  antnrt  e* 
dépourvue. 
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VOLUME  DES  CELLULES 
Dü  CÔTÉ  DE  LA  SECTION  DU  SCIATIQUE 

VOLUME  DES  CELLULES 
Dü  CÔTÉ  OPPOSÉ 

CeÜQlci, 

Nojaux. 

Nücltelci. 

Cdlnka. 

Noyauï. 

Nucléoles. 

328(tX26i(i 

74(ii/2 

l,3Ujx  x’3tu, 

1 1 

352  g X 373  P 

71  P 1/2 

tel  ïésions  précédentes  se  Rcmt  îiccuséca  clie^  le  Kipin  vécu  vingt-trois  jours 

la  section  de  la  nioeHe  ol  du  sciali^tue.  Tout  d'iibord,  la  reformation  des  éléments 
chromaUiophiles  dissous  à la  pétiphérie  de  certaines  ccllulee  a fail  des  progrès,  car 
presque  toute  la  zone  périphérique  est  garnie  de  coriius'  ules,  de  bâtonnets  et  de  petits 
fuâtavu  pâles  granuleux.  11  y a d'autres  cellules  k noyau  déplacé  dont  les  corpuscules  de 


FiCr  4*  ^ SccUon  <ie  la  nii>cIJc  el  du  nerf  iciatique,  l'aoiniat  ayant 
vécu  Jüura  aprèa  l'op'éraliDn.  Qdiule  radlculairi'  prine  dart>; 
groupe  poatéro-Jàii'rai  Ëlle  «al  k-vrigEltintie  d(^  lieux  rè^iotia.  L'unr\ 
périphérique,  p;l]o,  daut  kqiudJe  on  nj«rvüU  dts  hétOMJieti  de 
fu balance  chromaloplijle  pâ.Ie  et  [franuL  U;^e.  L'auLfe,  ceatriih\  ÜLiiia 
laquelle  ou  vull  èlêideiila  tbromalophilL^i  dens^ea  et  Irês  bjeu 
coloréi> 


I Skiai  se  réparent  égalemenl  (6g.  4, 5),  je  parle  bien  ejitendu  de  ceux  do  la  région  périnucléaire; 
[«peodanl  cette  réparation  n'esl  pas  comparable  à celle  qui  existe  chez  le  lapin  témoin, 
eftei  lequel  on  trouve  une  augmen laiton  de  densUé  des  corpuscules  périnucléaires, 
^^disque  dans  le  cas  actuel  iïs  sont  pâles  et  pelits.  Si  dans  res  eelloles  il  y a la  réfor- 
itinn  îQcofilesUble  des  éléments  cliromatophiios,  soit  â la  périphérie,  soit  vers  le 
atre,  dans  d*antrcs  cellules  au  contraire  (fig.  b)  la  zone  de  chromatolyse  et  d’achro- 
éosîtoie  périphérique  s'est  élargie, la  zone  de  substance  clirouialophite  [►êrinucléaire  dimi- 
i lUite,  est  réduite  A un  anneau  périnucléaire,  ou  bien  â un  simple  croissant.  Ce  sont  ces 
'^ellsles  qui  présentent  une  atrophie  très  accusée  du  corps  cellulaire  ctmimiedu  noyau, 
sila  SOUL  dépourvues  de  prolongcnienls.  Autour  des  cellules  plus  atrophiées,  on  constate  la 
pfOLCération  des  cellules  satellites^  On  dirait  qu'â  mesut^c  de  la  disparition  de  la  subs- 
Uaee  chrouiatophtle,  la  cellule  s'atrophie  et  les  prolongements  protoplasmiques  perdent 
4^ement  leur»  corpuscules  chromatophiles.  Quelques  cellules  présentent  les  mêmes 
^tSTtirlére*  quo  daas  les  piécesprêcédentes,  Asavoirqueles  corpuaculescliromatophiles  des 
'proloogemenU  sont  mieux  conservés  que  dans  le  reste  de  la  cellule  ï on  peut  voir  égale- 

tntdaui  cea  mêmes  ceüules  une  pycuomorplde  périDudêairc.  Je  liena  à faire  remar- 
_ erque  les  celJules  du  côté  opposé  â la  section  du  sciatique  présentent  par-ci  par-là  une 
^de  cliromatolyse  périphérique. 

Le?  cbiÆres  suivants  représentent  les  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  d’un  côté 
^Itderautre  chez  ranimai  qui  a survécu  vingt-trois  jours  à la  section  de  la  moelle  et  du 
' que. 
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VOLUME  DES  CELLULES 

CORRESPONDANT  A LA  SECTION  DU  SCIATIOUE 

VOLUME  DES  CELLULES 
DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

i,014p  X li. 

306|xX272(x 

62[x.X62p. 

l,162pX  682|x 

318|xX260{jl 

65  g X 65ft 

Le  lapin  qui  a vécu  cinquante-cinq  jours  avec  la  section  de  la  moelle  et  du  sciatique 
nous  offre  des  lésions  toutes  différentes.  Tout  d’abord,  comme  dans  le  cas  précédeat, 
presque  toutes  les  cellules  correspondantes  à la  section  du  sciatique  sont  diminuées  de 
volume  à différents  degrés.  Ensuite,  toutes  ces  cellules  sont  beaucoup  plus  pâles  que 
celles  du  côté  opposé,  mais  dans  la  plupart  d’entre  elles  il  existe  la  réformation  des 
éléments  chromatopbiles.  Ces  derniers  sous  forme  de  corpuscules  et  de  granulations  se 
présentent  entraînées  et  donnent  à la  cellule  un  aspect  strié  (Qg.  7 et  8).  Leur  densité 
chromatique  est  toujours  plus  faible  que  du  côté  opposé.  Ensuite,  la  forme  et  Tinten- 
sité  de  coloration,  ainsi  que  le  volume  des  éléments  chromatophiles  sont  variables 
non  seulement  dans  les  différentes  cellules,  mais  également  dans  la  même  cellule. 
On  rencontre  un  nombre  assez  considérable  de  cellules  plus  ou  moins  atrophiées  offrant 
le  type  de  réaction  secondaire  (Gg.  9),  c’est-à-dire  que  le  noyau  est  excentrique,  le  centre 
du  corps  cellulaire  est  moins  bien  garni  de  corpuscules  de  Nissl,  ou  bien  encore,  ils  sont 
en  réparation  ; enOn,  sur  la  région  du  noyau  qui  regarde  l’intérieur  de  la  cellule,  il  se 
dépose  une  couche  de  substance  chromalopliile.  Enfin,  il  est  très  rare  de  trouver  dans 
ce  cas  des  cellules  avec  chroiuatolyse  ou  achromatose  périnucléaire,  ce  qui  indique  que 
celte  léskm  s’est  réparée. 

Les  mensural  ions  pratiquées  dans  ce  cas  nous  donnent  les  cliilTres  suivants  : 


Seriion  th  ia  moftle  ri  da  tHafiquf  a prêt  55  jûurs. 


VOLUME  I»ES  CEI.LILE!^ 

DL"  CÔTÉ  DE  SECTION  DU  SCIATlyUE 

1 

VOLUME  DES  CELLULES  g 

DU  CÔTE  OJ'POSÉ  J 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléole  J. 

Celhibi. 

Naclédlea.  1 

992  g X fl 

3i6[iXaSï[i 

05  fl  X 65 

|1,274ki  X 758|* 

366  fl  X 328  fi 

T5^x75pl 

Je  n'ai  pas  eu  la  chance  de  pouvoir  garder  longtemps  les  lapins  qui  ont  5Q|l| 
double  Opération,  c'est-à-dire  la  section  de  la  raocllo  ot  du  sciatique,  peut-être  que  fl 
lapins  vigoureux  [lourruienl  mieux  résister  à ces  traumatiamea,  mai!»  les  chiens 
portent  bien  celte  ojïéiation  et  on  pi  ut  les  garder  en  vie  pour  ainsi  dii\^  indéfmîa 
J’ai  examiné  à ce  point  de  vue  la  moelle  de  chiens  sur  lesquels  on  a pratiqué  la  i 
opéraliou,  3,  44,  ti9  et  Hü  jours  après.  L'animal  qu’ou  a gardé  2 jours  ne  présenlf^ 
que  de  légères  modifications  des  cellules  radiculaires,  au  niveau  de  la  sectiou  du  nerf 
correspondant.  Ces  modifications  sont  plus  accusées  chez  le  chien  sacrifié  3 jour* 
après  l’opération.  On  constate  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 
nucléole,  de  même  que  chez  le  lapin.  On  observe  en  outre  la  pâleur  des  éléments  cliro* 
• malo|)hiles  et  leur  désagrégation  commençante,  mais  nulle  part,  on  ne  voit  pas  de  chro- 
matolysc  ou  d’achroraatose  périphérique  comme  chez  le  lapin.  Ces  dernières  modifii»* 
tions  paraissent  appartenir  en  propre  à la  cellule  radiculaire  du  lapin,  car  on  ne 
serve  jamais  chez  le  cliien  à différentes  périodes  après  la  section  de  la  moelle  et  àÊ 
sciatique.  Nous  avons  plutôt  affaire  chez  le  chien  aune  chromatolyse  diffuse. 

La  deuxième  expérience  pratiquée  sur  le  chien  se  rapporte  à la  section  du  crural  et  di{ 
la  moelle.  L'animal  a été  sacrifié  44  jours  après  l’opératiou.  j 

Les  cellules  du  côté  de  la  section  du  crural  se  présentent  sous  difîén'nls  aspedt! 
Quelques-unes,  en  petit  nombre,  sont  manifestement  atrophiées  ; leur  noyau  est  cxc» 


¥iCt.  #t.  — SwUon  dç  A modle  du  mt 
ici&Uqii«  S>t  J,ourfi  Après  ropéraUcm.  Caï- 
Lule  rndkulaîre  du  groupe  poHléru^Utéroi 
arec  Ia  lone  périphérique  oa  arhfDnialoie 
ahïütuA  et  alrophie  des  prolongements.  La 
xone  périmidéairQ  fédiiHii'  a un  nombre 
restreint  de  rorpiifctilei  et  degrAnulAtiont 
de  forme  variable.  La  cellule  est  atrophiée , 


a L ^^'CtioD  de  1a  nioetlc  et  du  sciatique.  Cellule  pri^c  dans 
bfrwnpepisiérû-lAtériil.  L.i  cellule  tuméiirc  préieut^  une  lone 
^ipi>niqD<:  coasutuè^"  j^ar  dira  étrmeius  chromiLophi  Les  en  ri.dor- 
■iIka;  ihsont  plus  que  ceux  de  la  région  pèrinndt^aire. 
la  rarpuKiLln  situés  à 1> mergence  des  proloiigtmc;nlî  sont 
tirn  caJorés  et  bien  jadividudlsée. 


. Hline  eu  Iq  priScéd^’Ut. 

iUBcé  df  rérorniAtrOii  des 
P^'-knmiatopbiJes  et  dé  répara- 
• » 1*  c‘•ihltl^  Le  proc-etsus  do 
pur  Ah  plus  accusé  dads  1a 
^ «îtEnlf^  3,Q  Yuisinage  du 
^ “Ld^rjîfja  de  substAuce  chro^ 
<1  tsntile  sur  nne  partie  du 
^ U mtmbrADe  micJéoire, 


-V-/ 


N 


IC.  7.  — SéCtlou  de  la  inoello  et  du  ner 
ACialique  55  jours  ppn'rs  Vopéralian,  G«U 
iule  radiculaire  du  groupe  pOihiérLvImléral 
ayaüt  UQ  Atpe:Ct  bigarré.  Réforma  lion  coin- 
mcuvanlD  drs  éléLiiieata  chroniMtopliiles 
dans  les  pro  longe  meats  et  li;  cvEoplsaizm. 
Les  régions  situcf?s  entre  les  prolonge- 
ments sont  moins  rt^hes  en  subslance 
chromatophile. 


Km*  9.  ^ Sectidn  do  hi  moelle 
et  du  nerf  sciatique  53  jour» 
aprè;(  ropération.  (.lellule  radi- 
nibire  du  groupe  pttat-poslé- 
ro-lidéral . Son  noy*inoal  excen- 
trique. t.e  cytoplasma  no  cou- 
tient  que  de  rares  corpuscules 
ei  granuliitions  diminués  de 
vulume  et  disâéiiiiués*  Sur  le 
bortl  i El  ter  110  du  noyau  on  volt 
allât héc  une  couche  de  subs- 
tance chromatophilr  dissoute. 


i 
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trique,  la  substance  chromatique  peu  abondante,  aussi  elles  sont  plus  pâles  que  le  reste. 
Un  certain  nombre  d'autres  cellules  possèdent  un  noyau  encore  excentrique,  mais  leur 
substance  chromatophiie  est  dans  un  degré  avancé  de  réparation.  Quelques  cellules  dont 
le  volume  est  à peu  près  normal  sont  en  achromatose,  même  le  volume  des  cellules 
dont  la  substance  chromatophiie  est  reformée  présente  une  diminution. 

En  résumé,  la  lésion  caractéristique  constaté  chez  cet  animal  c'est  la  dimioution  de 
volume  du  corps  cellulaire. 

Les  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  du  côté  de  la  section  du  crural  et  du  côté 
opposé  ont  donné  les  résultats  suivants  : 


Section  de  la  moelle  et  du.  crural  (chien),  44  jours. 


VOLUME  DES  CELLULES 
DU  CÔTE  DE  LA  SECTION  DU  CRURAL 

VOLUME  DBS  CELLULES 
DU  CÔTE  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Noyaux. 

Nttdédles. 

1 ,090  (J.  X 698  (JL 

69|iI/2XNMJ1 

Section  du  crural  et  de  la  moelle  chez  un  chien  sacrifié  69  jours  après  l'opération.  Le 
processus  de  réparation  a fait  quelque  progrès.  Néanmoins,  les  cellules  correspondantes 
au- crural  sectionné  sont  plus  petites  et  leur  densité  chromatique  plus  atténuée  que  dut 
celles  du  côté  opposé.  Dans  quelques  cellules  le  noyau  est  central,  dans  d'autres,  u 
contraire,  il  est  excentrique.  Le  nombre  des  cellules  très  atrophiées  est  très  les^ 
treint. 

Voici  le  résultat  donné  par  les  mensurations  de  15  cellules  d'un  côté  et  de  l’autre  : 


Section  de  la  moelle  et  du  crural  (chien),  697ôurt. 


VOLUME  DES  CELLULES 
DO  CÔTÉ  DE  l'opération  DU  CRURAL 

VOLUME  DBS  CELLULES 
DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux . 

Nuriéelei. 

920  (JL  X 056  (1 

322  (1X274  (JL 

75(il/2X75(il/2 

1,158(1  X 748(1 

354(1X314(1 

79  (1  X 79  (1 

Je  passe  à présent  à la  discussion  des  lésions  cellulaires  trouvées  chez  un  ebienquim 
vécu  109  jours  avec  la  section  de  la  moelle  et  celle  du  nerf  sciatique.  J 

Dans  le  groupe  postéro-latéral  on  ne  trouve,  à proprement  parler,  aucune  cellule  M 
puisse  être  considérée  comme  revenue  absolument  à l'état  normal.  Presque  toutes  111 
cellules  ont  le  noyau  excentrique,  mais  l’excentricité  varie  d'une  cellule  à l'autre.  Qoâei 
quefois,  la  membrane  du  noyau  déplacé  touche  partiellement  la  périphérie  de  la  cdHelq 
dans  d’autres  cellules,  le  noyau  commence  à être  dirigé  vers  le  centre,  duquel  il  se  it| 
proche  de  plus  en  plus. 

Il  n'existe  pas  de  cellule  dans  laquelle  les  éléments  chromatophilea  ne  soient  pis  i 
voie  de  réiormation.  Mais  leur  densité  est  moins  accusée  que  du  côté  normal,  aussi I 
plupart  des  cellules  apparaissent-elles  plus  pôles. 

Dans  un  certain  nombre  de  cellules,  les  éléments  chromatophiles  sont  disposés  s<M 
forme  de  bâtonnets  et  la  cellule  a un  aspect  strié,  partiel  ou  géoéraL  La  densité  àai 
matique  varie  d'une  cellule  à l’autre,  cle  même  que  le  volume.  A côté  de  cellules  diipi 
nuées  de  volume,  il  y en  a d’autres  dont  le  volume  parait  beaucoup  plus  considérable  qi 
celui  des  cellules  du  côté  normal  (fig.  10).  D’autre  part,  la  densité  chromatique  est  é| 
lement  variable  et  le  noyau  est  très  souvent  excentrique.  L'orientation  des  élémed 
chromatophiles  varie  également.  ' 
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Je  note  en  outre  que  la  réparation  est  plus  avancée  dans  les  différeuts  noyaux  de  la 
jambe  que  dans  ceux  du  pied.  En  elTet,  les  cellules  du  noyau  des  muscles  de  la  jambe 
ont  plus  souvent  le  noyau  central  et  la  densité  chromatique  plus  accusée  que  celles  des 
muscles  du  pied. 


Fig.  10.  — Cellule  radiculaire  du  groupe  post-poaléro>laléral  d'un 
chien  tacriné  109  jours  après  lu  section  de  la  moelle  et  celle  du 
nerf  sciatique.  Tuméfaction  du  volume  cellulaire,  excentricité 
du  noyau.  Densité  chromatique  inférieure  à la  normale.  Les 
éléments  chromalophiles  sont  constitués  par  de  petits  corpus- 
cules disséminés  dans  la  substance  fondamentale  légèrement 
teintée  en  violet. 


. 11  reste  encore  une  remarque  à faire,  c’est  qu’on  trouve  des  cellules  altérées  dans  e 
■Indu  pied  du  cété  opposé  à la  section. 

'toici  le  total  des  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  d’un  côté  et  do  l’autre. 


Section  de  la  moelle  et  du  tciatique  (109  jours). 


VOLUMS  DES  CELLULES 
SC  CÔTÉ  DE  L1  8ECTIO.V  DU  SCIATIQUE 


VOLUME  DES  CELLULES 

DU  cOté  oppose 


Cdlolcs. 


*pX858fi 


Noyaux. 


332|iX288{i 


Nucléoles. 


! P X 82  {1 


Cellules. 


1,280(1.  X 896(1 


Noyaux. 


346(1  X 316(1 


Nucléoles. 


79  (1  X 79  (1 


(Uit  à prévoir  que  les  modiGcations  imprimées  aux  cellules  radiculaires  par  la  sec- 
combinée  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  seraient  dues,  tout  au  moins  en  grande 
K,  au  faisceau  pyramidal.  Pour  confirmer  cctle  opinion,  j*aieu  recours  à l’obligeance 
Ka  collègue  le  professeur  Âthanasiu,  qui  a bien  voulu  pratiquer,  à ma  demande, 
^n  de  la  zone  motrice  chez  quatre  lapins.  Quelques  jours  après  cette  opération, 
i sectionné  le  nerf  sciatique  ou  le  plexus  brachial  chez  les  mômes  animaux  du  cété 
Isé  i l'ablation.  Sur  quatre  lapins  deux  seulemènt  ont  pu  résister  à la  double  opéra- 

ittote  heures  déjà  après  Topération  on  trouve  des  modifications  manifestes  dans  les 
M du  plexus  brachial  comparables  à tous  les  points  de  vue  à celles  que  nous  avons 
les  ipi^  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique.  Les  modifications  structurales 
dans  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  dans  la  dissolution  dos  éléments 
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ehromatophiles  situés  entre  les  prolongements  protoplasmiques'  (fig.  14).  Ce  processoi 
divise  pour  ainsi  dire  la  cellule  en  deux  régions,  Tune  périphénquè,  plus  mince,  dépour- 
vue d’éléments  chromatophiles,  lesquels  ont  été  réduits  en  granulations  plus  ou  moins 
fines;  l’autre,  centrale,  où  les  corpuscules  de  Nissl  ont  gardé  leur  morphologie.  L&  zone 
périphérique  de  dissolution  peut  être  circulaire  ou  segmentaire.  Dans  les  cellules  où  It 
lésion  est  tout  à fait  à son  début,  les  éléments  chromatophiles  ne  sont  pas  encore  en 
état  de  dissolution,  mais  ils  sont  granuleux,  réduits  de  volume  et  en  état  de  désigrègi- 
tion. 


IG.  il.  ~ Ablation  de  la  zone  rolandique  et  section  du  plexus 
brachial  du  côté  opposé  00  heures  après  l'opération.  Cellule  radi- 
culaire prise  dans  le  groupe  postéro-latéral.  Elle  montre  une 
chromatolyse  périphérique  très  nette,  mais  qui  n’intéresse  qu'une 
partie  de  la  cellule.  La  région  périnucléoire  est  constituée  par  des 
éléments  chromatophiles  bien  indiqués. 


Ici,  comme  ailleurs,  Tlntensité  de  la  lésion  varie 
d’un  cas  à Tautre. 

L’examen  de  la  moelle  d*un  lapin  qui  a vécu 
45  jours  avec  la  destructiou  de  la  zone  motrice  et  la 
sectioQ  du  sciatique  du  côté  opposé  montre  que  les 
cellules  du  groupe  postéro-latéral  du  côté  corres- 
pondant é la  section  du  sciatique  dilTëreot  com- 
plètement de  celles  du  côté  opposé.  H y a tout 
d’abord  des  cellules  atrophiées  et  pâles,  avec  densité 
chromatique  faible  ; d’autres  ont  le  noyau  excentrique  et  sont  entrées  dans  la  phase  è 
réparation,  c’est-à-dire  que  le  centre  de  la  cellule  contient  de  la  substance  chromato 
phile  sous  forme  de  corpuscules  organisés,  mais  plus  petits  qu’à  l’état  normal.  Presqn 
toutes  les  cellules  sont  diminuées  de  volume.  Le  nombre  des  cellnles  du  groupe  postéco 
latéral  est  évidemment  réduit.  La  plupart  des  cellules  altérées  sont  eu  voie  de  répantioi 
incomplète  et  plus  ou  moins  diminuées  de  volume  et  de  densité  chromatique.  En  sommi 
le  degré  d’intensité  de  lésion  varie  d’une  cellule  à Tautre.  A côté  de  cellules  très 
phiées  avec  des  prolongements  à peu  près  invisibles,  oo  en  voit  d’autres  moioa  atruphiét 
cl  dont  les  prolongements  sont  très  évidents  (fig.  12).  Dans  les  premières,  la  sub^tiso 
chromatopbile  est  presque  réduite  en  un  anneau  périnucléaire  ; dans  les  secoûdei.cA 
se  présente  sous  forme  de  corpuscules  de  Nissl  disséminés  dans  tout  le  corps  CiJialsie 
mais  moins  développés  que  du  côté  normal. 

Voici  ce  que  donnent  des  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  du  côté  corres^^i 
daut  à la  section  et  15  du  côté  opposé  : 


Fig.  13.  — Ablation  de  la  xone  rokii 
nerf  sciatique  du  côté  opposé,  4ijl 
l’opération.  Cellule  redicuUirc  do  p 
téro-latéral  en  état  d’atrophie  cMl 
La  zone  périphériqne  ne  cootjeet  pu 
tance  chromatopbile,  tandis  que  dzos 
périnucléaire  et  les  probognneats  I 
des  éléments  chromatophiles  atrsfl 
contour  mal  défiai. 


r 
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de  la  zone  motrice  et  teciion  du  sciatique  du  côté  opposé» 


cèrs  conatsPONDANT  i 

L LA  SECTIOir 

CÔTE  OPPOSÉ 

il  ffllnlfiL 

15  noyaux. 

15  nucléoles. 

15  cellules. 

15  noyaux. 

15  > nucléoles. 

1,uiï4(4Xô74,u 

322  {JL  X 274  |x 

60{i1/2X60|jl1/2 

1,362(1  X950(1 

374 (1  X 316fx 

68{i2/3X6S}i2/3 

[ ATaiil  de  passer  à l’explication  des  lésions  de  la  cellule  radiculaire  après  la 
lésion  simultanée  du  faisceau  pyramidal  et  d’un  nerf  périphérique,  nous  allons 
résumer  d’une  manière  succincte  ces  altérations.  Nous  avons  vu  que,  déjà,  trois 
;ours  après  cette  double  opération  pratiquée  sur  le  lapin  et  sur  le  chien,  il  appa* 
ralt  des  altérations  structurales  plus  actives  et  plus  intenses  chez  le  lapin  que 
én  le  chien.  Chez  le  premier  de  ces  animaux,  on  note  au  bout  de  ce  temps 
[trois  jours),  la  tuméfaction  considérable  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 
audeole,  avec  chromatolyse  et  même  achromatose  de  la  périphérie  totale  ou 
. bien  d'une  partie  de  la  périphérie  de  la  cellule.  Les  éléments  chroraatophiles  des 
■ prolongements  protoplasmiques  sont  plus  résistants.  L’achromatose  est  proba- 
r Meimmt  due  à la  sortie  des  corpuscules  et  des  granulations  chromatophiles.  Ces 
modilîcations  sont  très  évidentes,  alors  qu’il  n’y  a pas  encore  de  signes  mani- 
festes de  réaction  axonale;  donc,  elles  sont  indépendantes  et  distinctes  comme 
mécanisme. 

Une  fois  que  la  tuméfaction  est  arrivée  à son  maximum,  la  cellule  commence 
ensuite  à diminuer  de  volume  et  il  se  produit  la  réformation  des  éléments  chro* 
i matfiphiles,  situés  à la  partie  périphérique  de  la  cellule  dans  une  grande  partie 
I d'ettre  elles.  La  réaction  consécutive  à la  section  du  cylinJraxe  ne  paraît  pas 
être  Irès  manifeste,  précisément  à cause  des  troubles  de  nutrition  causés  par  la 
lomtraction  de  la  cellule  nerveuse  radiculaire  à toute  excitation  extérieure  et 
par  la  section  de  son  cylindraxe. 

i La  diminution  de  volume  des  cellules  radiculaires  est  progressive;  elle  est 
plus  accusée  pour  quelques-unes  d’entre  elles,  qui  finissent  par  disparaître  11 
rie  me  semble  pas  encore  prouvé  que  toutes  les  cellules  dont  on  a coupé  le  cyliu- 
I draïe  ea  même  temps  que  le  faisceau,  soient  destinées  à une  atrophie  définitive 

tsiiÎTie  Je  disparition  (même  chez  le  lapin).  Ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  que  la 
réparation  est  plus  ou  moins  incomplète  et  retardée.  Aussi,  l’aspect  de  la  cellule 
ndii.'tiloire  dépourvue  de  son  cylindraxe  et  privée  de  l’excitation  nutritive 
' tpportèe  par  le  faisceau  pyramidal  est-il,  chez  le  lapin  au  bout  cinquante-cinq 
^ jours,  lout  différent  de  celui  d’une  cellule  dont  on  a coupé  seulement  le  cylin- 
^ dfaie.  Chez  cette  dernière,  la  réparation  est  presque  complète,  le  noyau  est  encore 
» ftD  peu  excentrique,  mais  les  corpuscules  chromatophiles  sont  réformés  et  un 
peu  plus  denses  que  normalement.  Au  coutraire,  la  première  est  réduite  de  volume, 
prolongements  moins  évidents  et  toute  la  cellule  en  hypochromatose. 

Si  on  passe  aux  modifications  que  subit  la  cellule  radiculaire  du  chien,  après 
la  ICC  11  un  du  sciatique  et  de  la  moelle,  l’aspect  et  la  marche  des  lésions  sont 
diff^reùis.  En  effet,  trois  Jours  après  cette  double  opération,  on  ne  constate  pas 
lésions  ni  aussi  graves,  ni  aussi  manifestes  que  chez  le  lapin.  Les  cellules 
sont  tout  simplement  tuméfiées  et  plus  pâles,  à cause  de  la  dissolution  commen- 
çante des  éléments  chromatophiles.  Quarante-quatre  jours  après  Topération,  un 
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grand  nombre  de  cellules  présentent  la  réformation  avancée  des  éléments  cbro- 
matophiles  et  leur  volume  est  normal  ou  assez  souvent  diminué.  Un  nombre 
restreint  de  cellules  sont  manifestement  atrophiées.  Même  dans  ces  dernières,  il 
existe  une  réformation  incomplète  des  éléments  chromatophiles. 

Chez  l’animal  qui  a été  gardé  en  vie  cent  neuf  jours  encore  après  l’opération, 
la  réparation  est  beaucoup  plus  avancée  malgré  que  les  cellules  ne  soient  pas 
complètement  revenues  à l’état  normal.  En  effet,  la  densité  des  éléments  chroma- 
tophiles est  au-dessous  de  la  normale  : leur  orientation  est  différente  et  le  norau 
de  la  cellule  est  encore  excentrique.  Mais  la  soudure  des  nerfs  périphériques  sec* 
tionnés  est  faite,  le  bout  périphérique  répond  à l’excitation,  moins  énergique- 
ment, il  est  vrai,  que  celui  du  côté  opposé,  et  il  contient  des  fibres  nerveuses  de 
nouvelle  formation. 

Passons  maintenant  au  mécanisme  qui  préside  à la  production  des  modifica- 
tions que  nous  avons  décrites  après  la  section  combinée  de  la  moelle  et  d’un 
nerf  périphérique.  Mais  voyons  tout  d’abord  comment  se  trouve  une  cellule  ra- 
diculaire à l’état  normal.  Une  pareille  cellule  reçoit  des  excitations  des  centres 
supérieurs  et  particulièrement  des  centres  corticaux;  puis,  par  les  collatérales 
des  racines  postérieures,  il  afflue  des  excitations  centripètes  parties  des  diffé- 
rentes surfaces  sensitives.  De  son  côté,  la  cellule  radiculaire  envoie  dans  les 
muscles  l’élaboration  de  son  travail  interne,  se  traduisant  par  tonus,  contraction 
musculaire,  etc.  Or,  la  section  double  du  nerf  sciatique  et  de  la  moelle  supprime 
les  excitations  parties  de’ la  périphérie  et  des  centres  sus-jacents  à la  cellule 
radiculaire  et  abolit  la  transmission  du  travail  interne  de  la  cellule  à la  suite  de 
la  section  du  cylindraxe.  L’équilibre  nutritif  de  la  cellule  étant  profondément 
troublé,  il  se  produit  les  modifications  structurales  décrites  plus  haut;  d'une 
forme  toute  particulière,  et  au  commencement  indépendantes  de  la  réaction 
causée  par  la  section  du  cylindraxe.  Ces  troubles  nutritifs  de  la  cellule  doivent 
être  rapportés  aux  changements  de  la  pression  osmotique.  Le  premier  phéno- 
mène bio-chimique  réalisé  par  les  troubles  fonctionnels  et  organiques  men- 
tionnés, c’est  probablement  l’augmentation  de  la  concentration  des  molé- 
cules intracellulaires  par  la  réduction  d’un  certain  nombre  de  molécules 
albuminoïdes  constitutifs.  Cet  acte  bio-chimique  entraîne  une  augmentation  de 
la  pression  osmotique,  nécessitant  un  passage  d'eau  de  l’extérieur  vers  l’intérieur 
de  la  cellule.  L’eau  pénétrée  par  la  périphérie  de  la  cellule  fait  dissoudre  les 
éléments  chromatophiles  et  libère  sa  matière  colorante,  produisant  tout  d’abord  la 
chromatolyse,  puis  l’achromatose.  Dans  ce  dernier  cas,  les  granulations  colo- 
rables  de  la  substance  chromatophile  passent  dans  le  milieu  extérieur.  Mais  la 
cellule  est  capable  encore  d’un  travail  de  concentration  moléculaire  et  de  syn- 
thèse qui  a pour  conséquence  le  départ  d’eau  de  l’intérieur  vers  l’extérieur,  en- 
traînant avec  soi  des  molécules  résiduels,  c’est-à-dire  que  la  tuméfaction  de  la 
cellule  peut  être  suivie  dans  une  seconde  phase,  non  seulement  de  son  retour  à 
l’état  normal,  mais  également  de  son  atrophie.  Chez  le  chien,  tous  ces  phéno- 
mènes sont  moins  intenses;  l’augmentation  de  la  pression  osmotique  interne 
étant  moins  considérable,  le  retour  à l’état  normal  est  plus  complet. 

On  peut  expliquer  de  deux  manières  différentes  les  modifications  des  cellules 
radiculaires  après  la  section  combinée  de  la  moelle  et  d’un  nerf  périphérique. 

Les  lésions  des  cellules  radiculaires  constituent  une  réaction  précoce  con- 
sécutive à la  section  du  cylindraxe,  mais  précipitée  par  la  section  concomi- 
tante de  la  moelle. 

a**  Cette  réaction  précoce  ne  représente  pas  une  modification  cellulaire  dépen- 
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^ dante  du  cjlindraxe,  mais  elle  est  due  en  première  ligne  à la  section  de  la 
moelle. 

La  première  de  ces  hypothèses  ne  me  semble  pas  acceptable  étant  donné  que, 
tout  au  moins  chez  le  lapin,  les  altérations  des  cellules  radiculaires  consécu- 
tÎTes  à la  section  combinée  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  présentent  une 
image  anatomique,  absolument  différente  de  celle  qu'on  rencontre  après  la  sec- 
tion neryease.  11  est  donc  beaucoup  plus  probable  que  la  section  du  cylindraxe 
des  cellules  radiculaires  fayorise  l'apparition  des  modifications  cellulaires  que 
la  section  simple  du  faisceau  pyramidal  est  incapable  de  produire.  Donc  au  lieu 
de  dire  que  la  section  de  la  moelle  a une  influence  sur  les  phénomènes  de  réaction 
à la  suite  de  la  section  du  cylindraxe  de  la  cellule  nerveuse  et  que  la  suspension 
de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  l'intensité  des  altéra- 
tions, il  faut  renverser  la  formule  et  affirmer  que  la  section  d'un  nerf  périphé- 
rique pratiquée  en  même  temps  que  la  section  de  la  moelle  favorise  l'appari- 
tion des  modifications  cellulaires  que  la  section  simple  de  la  moelle  ne  saurait 
i produire  ni  dans  la  même  forme,  ni  avec  la  même  intensité;  et  cela  parce 
que  la  cellule  radiculaire  est  soustraite  à l'action  des  excitations  fonctionnelles, 
lesquelles  conservent  normal  l'équilibre  nutritif. 

La  section  du  cylindraxe  met  la  cellule  dans  un  état  de  vulnérabilité  tout 
^ particulier  se  traduisant  par  des  lésions  intenses  de  la  cellule  lorsqu’il  s’y 
ajoute  des  désordres  fonctionnels,  comme  c’est  le  cas  lorsqu'on  en  supprime  les 
f tonneiions  avec  les  centres  sus-jacents,  ou  bien  lorsqu'on  détruit  le  faisceau 
[ pyramidal. 

[ Eu  effet,  les' modifications  que  nous  avons  décrites  chez  le  lapin,  au  bout  de 
t trois  jours  après  la  section  du  nerf  sciatique  et  de  la  moelle,  sont  primordiales; 
^efles  précédent  l’apparition  de  la  réaction  secondaire,  ainsi  que  le  prouve  la  forme 
j de  ces  lésions  : ebromatolyse  périphérique  et  achromatose,  et  leur  apparition 
[précoce.  Ce  qui  fait  la  gravité  de  ces  lésions  dans  leur  marche  ultérieure,  tout 
[lu  moins  chez  le  lapin,  c’est  l’incapacité  où  se  trouve  la  cellule  nerveuse,  dans 
[k  phase  de  réparation,  de  faire  face  aux  nécessités  imposées  par  la  réformation 
|ies  éléments  chromatopbiles  à la  périphérie  et  au  centre  de  la  cellule.  Néan- 
Mos,  chez  le  chien  tout  au  moins,  la  cellule  radiculaire  est  capable  de 
^rmonter  ces  obstacles,  il  est  vrai  avec  une  certaine  difficulté.  Elle  réforme 
pi  éléments  chromatopbiles,  ramène  ses  neuro-fibrilles  vers  l’état  normal;  elle 
podoit  la  régénérescence  du  nerf  sectionné,  ainsi  que  J'ai  pu  le  constater  chez 
peu  chiens,  qui  ont  vécu  respectivement  soixante-neuf  et  cent  neuf  jours.  Il 
keit  donc  pas  exact  d’admettre  que  chez  le  chien,  la  section  de  la  moelle 
Npéche  la  réparation  des  cellules  en  réaction  placées  au-dessus  de  la  section  et 
p'elle  les  condamne  à une  atrophie  probablement  définitive,  suivie  de  leur 
pbparition  (1). 

\ La  section  combinée  de  la  moelle  et  d'un  nerf  périphérique  nous  a montré 
|i'fl  se  produit,  dans  les  cellules  radiculaires  correspondantes,  des  troubles  pro- 

Depuis  l'envoi  de  ce  travail  à la  rédaction  de  la  Revue  neurologique,  j’ai  eu  l'occa- 
p d’étudier  la  moelle  d’un  chien  mort  95  jours  après  avoir  subi  la  résection  du 
pitique  sur  un  trajet  de  4 centimètres  et  la  sectiôn  de  la  moelle.  Dans  ce  cas,  il  existait 
pis  atrophie  assez  notable  du  groupe  post-postéro-latéral;  néanmoins  ces  cellules  avaient 
leurs  éléments  chromatophiles.  Du  reste,  comme  je  l’ai  prouvé  à plusieurs 
i^es,  la  réssetion  d’un  long  trajet  nerveux  exerce  une  influence  importante  sur  le 
l^de  réparation  des  cellules  nerveuses,  donc  dans  ce  cas,  l’atrophie  des  cellules 
Ik^d  en  grande  partie  de  la  résection  longue  et  considérable  du  nerf  sciatique. 
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fonds  de  nutrition  se  traduisant,  au  commencement,  par  des  modifications 
structurales,  toutes  différentes  de  celles  produites  par  la  section  simple  da  nerf< 

Il  était  naturel  de  chercher  k savoir  quel  est  le  sjstème  de  fibres  centrales  qui 
doivent  être  incriminées  en  pareille  circonstance.  L’ablation  de  la  zone  rolan- 
dique  et  la  section  d’un  nerf  périphérique  du  côté  opposé  montrent  que  ce  sji- 
tèrae  de  fibres  est  représenté  par  le  faisceau  cortico-spinal.  C’est  la  destruction 
de  ce  faisceau  & son  origine  dans  l’écorce  et  la  section  du  nerf  sciatique  du  côté 
opposé  qui  produisent  l’atrophie  des  cellules  radiculaires  correspondantes  après 
une  phase  de  tuméfaction  du  cjtoplasma. 

La  plupart  des  lapins  sur  lesquels  nous  avons  expérimenté  étant  morts,  et 
non  pas  sacrifiés,  nous  n’avons  pas  pu  obtenir  une  bonne  imprégnation  des 
pièces  par  la  méthode  de  Gajal,  et  les  neuro-fibrilles,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  sont 
très  vulnérables  à l’égard  de  la  cadavérisation  ; néanmoins  J’ai  pu  voir  que  le 
réseau  cytoplasmique  est  pâle  et  granuleux  dans  la  zone  d’achromatose  on  de 
chromatolyse  périphérique.  * 

La  chromatolyse  périphérique  précoce  constatée  après  la  section  de  la  moelle 
et  du  nerf  sciatique  chez  le  lapin  dans  les  cellules  radiculaires  montre  que  les 
modifications  cellulaires  réalisées  par  l'inactivité  fonctionnelle  appartiennent  an 
groupe  des  lésions  primaires.  Je  souligne  celte  particularité  pour  dissiper  an 
malentendu  résultant  d’un  travail  antérieur  que  j’ai  fait  sur  les  modifications 
qu’éprouvent  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke  au  cours  du  tabes  et  de  la 
parfldysie  générale  associée  au  tabes.  Comme  je  l’ai  montré,  les  cellules  des 
colonnes  de  Clarke  offrent  un  aspect  spécial,  c’est-à-dire  que  dans  la  plupart 
d’entre  elles  le  noyau  est  excentrique  et  leur  substance  chromatophile  est  cons- 
tituée dans  la  région  centrale  de  la  cellule,  non  pas  par  des  corpuscules,  mais 
par  des  granulations.  Dans  certains  états  pathologiques,  comme  le  tabes  et  sa^ 
tout  dans  la  sclérose  combinée,  on  trouve  des  altérations  très  accusées  des  cel- 
lules des  colonnes  de  Clarke. 

Nous  avons  constaté  qu’après  la  section  de  la  moelle  et  la  section  du  scia- 
tique, il  existe  des  cellules  avec  chromatolyse  périphérique  non  seulement  ds 
côté  du  nerf  opéré,  mais  également*  du  côté  opposé.  L’explication  de  ce  phéno- 
mène n’est  pas  très  facile,  car  ces  cellules  ainsi  altérées  ont  leur  cylindraxe; 
intact.  On  pourrait  peut-être  supposer  qu’elles  ont  été  soustraites  à l’action  de 
l’influx  nerveux  qui  leur  arrive  par  les  collatérales  du  côté  opposé.  Mais  eda 
est-il  vrai?  Je  ne  peux  pas  l’affirmer;  d'autant  plus  qu’après  la  section  concomi- 
tante de  la  moelle  et  d’une  racine  postérieure,  je  n’ai  pas  pu  trouver,  dans  les 
cellules  radiculaires  correspondantes  à la  racine  sectionnée,  des  modifications 
cellulaires.  Il  est  vrai  que  cette  expérience  a été  faite  sur  le  chien  et  que  chef 
çet  animal,  l’absence  de  l’influx  nerveux  apporté  par  le  faisceau  pyramidd 
aux  cellules  radiculaires  ne  parait  pas  jouer  un  rôle  aussi  considérable  que  chef 
le  lapin. 

. 11  ne  faut  pas  considérer  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  di 
nucléole  que  nous  avons  constatée  après  la  section  du  faisceau  pyramidal  et  dt 
nerf  sciatique  comme  un  phénomène  de  vraie  hypertrophie,  comme  on  procès 
sus  de  synthèse  organique,  dû  à une  nutrition  plus  active,  mais  bien  comme  si 
trouble  profond  dans  la  cellule  de  la  nutrition  de  la  cellule  en  vertu  daqasl 
une  grande  quantité  d'eau  entre.  La  preuve  en  est  que  cette  tuméfaction  coaô* 
dérable  n’est  pas  suivie  de  phénomène,  de  synthèse  organique  complète  dans  11 
phase  de  réparation,  mais,  au  contraire,  le  métabolisme  cellulaire  perverti  esl 
suivie  d’une  réparation  incomplète  et  d’atrophie.  La  suppression  brusque  du 
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excitations  fonctionnelles  causées  par  la  section  du  faisceau  pjramidal  d'une 
part,  l’entrave  apportée  à la  cellule  radiculaire  par  sa  séparation  d*avec  le 
muscle  donnent  naissance  à des  troubles  profonds  de  l’équilibre  nutritif  de  la 
cellule,  au  moment  où  la  réparation  commence  à faire  son  apparition,  alors 
que  la  cellule  radiculaire  a besoin  des  excitations  venues  des  centres  supérieurs 
et  particulièrement  de  l’écorce  rolandique. 

Toutes  ces  recherches  et  ces  expériences  prouvent,  ainsi  que  je  l’ai  soutenu 
autrefois,  qu'une  cellule  de  laquelle  on  vient  de  supprimer  toutes  les  connexions 
normales  d’une  façon  permanente  avec  la  périphérie  et  le  centre,  finit  par 
s’atrophier  et  disparaître.  C’est  ainsi  que  la  séparation  des  cellules  des  gan- 
glions spinaux  réalisée  par  la  section  des  nerfs  périphériques  et  des  racines  pos- 
térieures aboutit  à leur  atrophie. 

11  est  cependant  utile  de  faire  une  distinction  entre  la  séparation  fonction- 
nelle d’une  cellule  de  sa  séparation  organique.  Dans  le  premier  cas,  on  sup- 
prime les  excitations  centripètes  et  centrifuges  d’une  cellule  donnée  ; dans  le 
second  cas,  on  supprime  ses  connexions  anatomiques  comme  c’est  le  cas,  par 
exemple,  lorsque  l’on  isole  un  ganglion  spinal  par  la  section  d’une  racine  posté- 
rieure et  du  nerf  périphérique  sensitif,  ou  bien  lorsqu’on  détruit  les  prolonge- 
ments protoplasmiques  et  cjlindraxiles  d’une  cellule;  ou  bien  encore  lorsqu’on 
sectionne  la  moelle  et  un  nerf  périphérique.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit 
dans  la  cellule  isolée  anatomiquement,  des  modifications  beaucoup  plus  graves 
et  plus  sérieuses  que  si  l’on  supprime  tout  simplement  la  transmission  des  exci- 
tations centripètes  et  centrifuges. 

Nous  avons  rencontré  comme  on  l’a  vu,  non  pas  dans  tous  les  cas  il  est  vrai, 
des  phénomènes  actifs  du  nucléole  dans  les  cellules  correspondantes  à la  section 
du  nerf  sciatique.  Ces  modifications  consistent  dans  la  multiplication  ou  dans 
l’hjpertrophie  des  granulations  nucléolaires  conduisant  à l’émission  de  granules 
Ducléolaires  et  même  à la  formation  de  nucléoles.  On  doit  considérer  ces  phé* 
noménes  comme  des  troubles  nutritifs  apportés  par  la  section  double  de  la 
moelle  et  du  nerf  sciatique.  L’inconstance  de  ces  phénomènes  me  fait  pencher 
à admettre  qu’il  doit  intervenir  un  autre  facteur  dans  la  genèse  de  ces  modili- 
calions,  par  exemple  l’àge  de  l’animal.  J’ai  constaté  en  effet  des  modifications 
semblables  du  nucléole  chez  de  Jeunes  chiens  intoxiqués  par  la  strychnine.  Ces 
données  expérimentales  pourraient  trouver  leur  application  à la  pathologie  ner- 
veuse. J’ai  eu  l’occasion  d’observer  au  cours  des  paraplégies  flasques  par  com- 
pression de  la  moelle,  des  décubitus  avec  destruction  des  muscles  fessiers.  Or, 
dans  ces  cas,  j’ai  constaté  une  disparition  presque  complète  des  cellules  consti- 
tuant les  centres  des  muscles  détruits.  11  m’est  également  arrivé  d’étudier  la 
moelle  dans  un  cas  de  paralysie  infantile  et  de  maladie  de  Freidreich.  11  ne  res- 
tait pas  la  moindre  trace  de  cellules  dans  le  foyer  de  paralysie  infantile.  C'est 
probablement  de  la  même  manière  qu’on  devrait  interpréter  la  marche  rapide 
de  certains  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  durée  relativement 
longue  des  polyomyélites  chroniques  chez  l’adulte  en  rapport  avec  la  durée  plus 
courte  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Dans  ce  dernier  cas,  on  trouve, 
ainsi  qu’on  le  sait,  la  lésion  des  deux  neurones  cortico-spinaux  et  du  neurone 
moteur  périphérique.  Or,  l’expérience  nous  enseigne  que  la  lésion  du  neurone 
moteur  périphérique  s’aggrave  toutes  les  fois  qu’il  s’y  associe  une  altération  du 
faisceau  pyramidal.  J’ai  déjà  parlé  de  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  anté- 
neures  dans  l’hémiplégie  infantile. 
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905)  Les  Tumeurs  de  TEncéphale  (Manifestations  et  Chirurgie),  par 

H.Dübet,  ex-chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris,  professeur  de  clinique  chirurgi- 
cale à.la  Faculté  libre  de  Lille.  Un  fort  volume  grand  in-8*  avec  297  figures  dans 

le  texte.  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris. 

11  était  opportun  que  les  tumeurs  de  l'encéphale,  bien  que  d’une  étude 
difficile,  d’une  évolution  clinique  complexe  et  protéiforme,  eussent  leur  place 
parmi  les  monographies  contemporaines,  consacrées  aux  néoplasmes  viscéraux 
et  à leur  chirurgie. 

Le  présent  ouvrage  est  une  étude  analytique  et  synthétique,  présentant  en 
plusieurs  de  ses  parties  des  vues  originales. 

Dans  la  première  partie,  en  colligeant  et  en  interprétant  un  grand  nombre 
d’observations,  l’auteur  a essayé  de  donner  au  syndrome  clinique  de  ces  néo- 
plasmes une  physionomie  propre,  d’établir  ses  éléments  constitutifs,  ses  varia- 
tions, et  d’expliquer  sa  pathogénie,  en  indiquant  la  part  prise  dans  ses  raanifes- 
iations  par  la  compression,  et  l’hypertension  cérébrale,  par  l’intoxication  des 
centres  nerveux,  par  l’oedème,  les  troubles  vasculaires  collatéraux,  et  les  lésions 
à distance. 

' La  seconde  partie  est  consacrée  à la  séméiologie  générale  : troubles  moteurs 
sensitifs,  sensoriels,  intellectuels,  troubles  du  langage  et  diverses  formes 
d’aphasie,  altérations  des  réflexes,  troubles  de  l’équilibre,  sont  tour  à tour 
exposés  avec  méthode,  en  même  temps  que  les  procédés  d’exploration  usités  en 
ces  circonstances,  tels  que  la  percussion,  l'auscultation  du  crâne,  la  cytologie  du 
liquide  céphalo-rachidien,  l’exploration  électrique  de  l’écorce  cérébrale  et  de  ses 
centres,  les  troubles  des  sécrétions,  la  radiographie,  etc... 

Les  manifestations  localisées  des  tumeurs  encéphaliques  sont  également  étu- 
diées dans  cette  partie.  On  y examine  d’après  les  observations  cliniques  les  plus 
récentes  les  tumeurs  des  lobes  frontaux  de  la  région  rolandique  ou  sensitivo- 
motrice,  des  lobes  pariétaux,  du  pli  courbe  des  lobes  occipitaux,  temporo-sphé- 
noldaux,  de  la  face  interne  des  hémisphères,  du  corps  calleux,  des  noyaux  infra- 
corticaux,  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la  glande  pinéale.  Les  néoplasmes 
du  cervelet,  des  trois  étages  de  la  base  du  créne,  de  l'hypophyse,  du  ganglion 
de  Gasser,  des  corps  auditifs,  des  régions  bulbo-protubérantielles,  et  enfin  des 
parois  osseirses  de  la  bâse  du  créne  terminent  cet  essai  de  localisation  clinique, 
rarement  indispensable  cependant  à bien  connaître  pour  une  action  chirurgicale 
rationnelle. 

Dans  la  troisième  partie,  on  envisage  le  diagnostic,  au  point  de  vue  séméio- 
tique, différentiel,  topographique  et  spécifique.  C’est  là  qu’on  trouvera  établis. 
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autant  que  faire,  se  peut,  les  sjïnptômes  propres  aax  tuberculomes^  sjphilomes, 
kjstes  hjdatiques,  gliomes,  sarcomes,  en  un  mot,  aux  diverses  variétés  de 
néoplasmes,  qui  se  développent  dans  les  centres  nerveux. 

La  quatrième  partie  traite  de  la  chirurgie,  récente  encore,  des  néoplasmes 
cérébraux,  puisqu’elle  ne  date  que  de  quinze  & vingt  ans  ; elle  est  divisée  en 
cinq  chapitres  : historique,  indications,  procédés  opératoires,  tableaux,  statis- 
tiques, résultats.  On  j trouve  les  descriptions  nouvelles  de  craniotomie,  usitées 
en  France  et  à l’étranger.  Les  tableaux  statistiques  contiennent  le  résumé  ana- 
lytique, soigneusement  établi,  de  quatre  cents  opérations  éxécutées  par  les  chi- 
rurgiens de  tous  ces  pays,  pour  l’extirpation  des  tumeurs  des  différents  lobes, 
reconnues  d’abord  par  un  diagnostic  localisateur  exact.  297  figures  répandues 
dans  le  texte  reproduisent  des  exemples  des  tumeurs  des  diverses  régions 
cérébrales,  et  illustrent  cet  important  ouvrage  de  835  pages,  auquel  les  études 
antérieures  déjà  connues  de  Fauteur  sur  l’anatomie,  la  physiologie  des  centres 
nerveux,  et  sur  les  traumatismes  cérébraux,  assureront  un  accueil  favo- 
rable. R. 


m 


1 


ANATOMIE 

906)  Cytologie  normale  des  Ganglions  Solaires,  par  M.  Laignel-Lavai 
TINE.  Archives  de  Médecine  experimentale,  n®  6,  novembre  190i,  p.  737-760,  avev 
figures). 

Dans  cet  article,  l’auteur  étudie  l’histogénèse,  la  cytologie  comparée,  et  la 
cytologie  normale,  chez  l’homme  adulte,  des  ganglions  solaires;  il  précise  avec 
soin  la  structure  générale  de  ces  ganglions  et  les  caractères  histologiques  de 
leurs  cellules  nerveuses,  qui,  d’après  leur  structure,  doivent  être  absolument 
considérées  comme  des  centres,  car  elles  présentent  un  riche  amas  de  prolon- 
gements destinés  à recueillir  les  excitations  et  à les  transmettre,  non  seulement 
aux  organes  périphériques,  mais  encore  à d’autres  cellules  ganglionnaires.  11 
analyse,  avec  détails,  les  caractères  des  grains  chromatiques  mis  en  évidence 
par  la  méthode  de  Nissl  et  leur  répartition,  afin  4e  permettre  d’apprécier  les 
altérations  de  chromatolyse  constatables  à l’état  pathologique. 

P.  Lereboullet. 

907)  Sur  la  présence  de  Fibres  efférentes  dans  les  Racines  posté- 
rieures et  sur  l’origine  des  Fibres  Vasomotrices  qui  s’y  trouvent, 

par  Vittorio  Scafpidi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  1,  fasc.  5,  p.  586-80i,  juillet 
1904, 

Après  la  section  des  racines  postérieures  on  n’observe  pas  de  dégénération 
wallérienne  dans  le  bout  ganglionnaire  ; mais  en  se  servant  de  méthodes  spé- 
ciales (Marchi,  acide  osmique,  et  autres  colorants  de  la  myéline)  on  peut 
observer  dans  les  Jours  qui  suivent  la  section,  l’altération  de  gaines  de  myéline; 
c’est  la  dégénération  traumatique  centripète,  constante,  et  des  foyers  de  dégé- 
nération périaxile  segmentaire  dans  les  cas  où  les  racines  ont  été  fort  mal- 
traitées. 

11  est  probable  que  dans  les  ganglions  rachidiens  existent  des  cellules  vaso- 
motrices, ce  qui  expliquerait  les  résultats  positifs  obtenus  par  beaucoup  de 
physiologistes  & la  suite  de  l’excitation  des  racines  postérieures  sectionnées  ; au 
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lieu  de  penser  à une  simple  inversion  fonctionnelle  dans  la  propagation  de  cette 
excitation,  il  serait  plus  logique  d'admettre  une  inversion  anatomique  vraie  de 
la  disposition  des  prolongements  cellulaires,  laquelle  se  serait  produite  au  coure 
du  développement  des  ganglions  intervertébraux.  F.  Dbleni. 

908)  Note  sur  la  Topographie,  la  Forme  et  la  Signiiioation  de  la  Ban* 
delette  externe  de  Pierret,  par  M.  J.  Nageotte.  Société  de  Biologie,  séance 
du  9 janvier  1904* 

Après  examen  de  douze  moelles  tabétiques,  l'auteur  a pu  se  convaincre  qu*il 
existe  un  rapport  rigoureux  entre  l'intensité  de  la  sclérose  des  champs  postéro* 
externes  et  celle  des  cordons  de  Goll.  La  zone  scléreuse  étendue  à toute  la  hau* 
teur  de  la  moelle,  répond  de  tous  points  à la  bandelette  externe  telle  que  Pierret 
l'a  décrite,  et  à la  zone  radiculaire  moyenne  de  Flechsig.  Elle  envoie  un  tractus 
vers  la  zone  d'entrée  des  racines,  mais  elle  ne  touche  en  aucun  “point  la  corne  poe- 
térieure  et  ne  se  rapproche  pas  de  la  ligne  médiane  en  remontant,  comme  le  ferait 
une  simple  dégénérescence  radiculaire.  C'est  donc  à tort  que  la  bandelette 
externe  est  actuellement  considérée  par  quelques  auteurs  comme  constituant  une 
certaine  étape  sur  le  trajet  d'une  sclérose  radiculaire  obliquement  ascendante. 
La  bandelette  ne  contient  pas  de  fibres  radiculaires  longues.  Celles-ci,  vraisem^ 
blablement,  passent  par  les  champs  postéro-externes  et  les  plus  inférieures 
d’entre  elles  par  le  centre  ovale  de  Flechsig.  Le  volume  de  la  bandelette  varie 
suivant  les  niveaux  proportionnellement  au  volume  des  racines  afférentes. 
Triangulaire  aiix  renflements,  la  bandelette  est  presque  linéaire  dans  la  région 
dorsale.  Dans  la  région  de  transition  dorso-lombaire  elle  dessine  une  figure  com- 
pliquée que  l'on  peut  comparer  à un  double  M.  Treize  dessins  demi-schématiques 
faits  à la  chambre  claire  accompagnent  la  communication  de  M.  Nageotte. 

Félix  Patry. 

909)  Modifications  dans  le  Ssrstéme  Nerveux  après  la  Parathy* 
roïdectomie,  par  Colin  K.  Russell.  Bulletin  of  the  Johnes  Hopkins  Hospital, 
vol.  XV,  n®  159,  p.  196,  juin  1904. 

Examen  histologique  du  système  nerveux  central  de  sept  chiens  parathyroi*^ 
dectomisés.  Les  principales  altérations  observées  furent  : d’abord  une  chro- 
matolyse,  périnucléaire  surtout,  totale  avec  déplacement  du  noyau  & la  péri- 
phérie dans  les  cas  oCi  la  tétanie  avait  été  d'assez  longue  durée  ; on  pouvait 
alors  voir  en  même  temps  la  contraction  et  la  déformation  de  nombreuses  cel- 
lules pyramidales  intensément  et  uniformément  colorées;  autour  des  cellules 
nerveuses  les  noyaux  de  la  névroglie  étaient  proliférés.  Ces  altérations,  légères 
mais  diffuses  dans  toute  l’écorce,  semblent  suffisântes  pour  constituer  une  base 
anatomique  aux  phénomènes  de  la  tétanie.  Le  début  de  dégénération  du  faisceau 
pyramidal  observé  dans  un  cas  est  conciliable  avec  les  lésions  cellulaires  corti- 
cales. Troma. 

PHYSIOLOGIE 

910)  Essais  de  Localisations  fonctionnelles  dsuis  le  Cervelet.  Le 
Lobule  simplex.  Première  note  préventive,  par  G.  van  Hynbero, 
Archivio  di  Fitiologia,  voL  I,  fasc.  5,  p.  569-574,  juillet  1904. 

Les  expériences  de  l’auteur  ont  pour  base  des  travaux  d’anatomie  comparée 
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de  Bolk  qui  dressent  une  schématisation  nouyelle  du  ceryelet,  anatomique  et 
fonctionnelle. 

Dans  ce  schéma,  la  division  anatomique  du  cervelet  n’est  plus  sagittale,  mais 
transversale.  Le  lobe  antérieur  impair  et  médian  comprend  la  saillie  antérieure 
du  vermis,  le  lobe  postérieur  comprend  tout  le  reste.  Le  lobule  simplex  est  la 
partie  antérieure  du  lobe  postérieur. 

L’auteur  expose  la  technique  employée  par  lui  pour  atteindre  le  lobule  sim* 
plex.  Le  seul  phénomène  précis  présenté  par  les  deux  chiens  opérés  fut  une 
instabilité  particulière  de  la  tète  se  manifestant  par  des  oscillations  rotatoires 
continuelles,  un  perpétuel  mouvement  de  négation. 

De  ses  constatations  l’auteur  conclut  que  l’instabilité  de  la  tête  est  la  consé- 
quence delà  lésion  partielle  du  lobule  simplex.  C’est  dans  le  lobule  simplex  que 
doit  être  localisé,  comme  l’avaient  prévu  les  considérations  anatomiques  de  Bolk, 
un  centre  pour  les  mouvements  du  cou.  F.  Dklemi. 

911)  Contribution  à la  Ph3nsiologie  expérimentale  des  Mouvements 
Réüexes,  Spécificité  qualitative  des  Excitations  et  Spécificité 
qualitative  des  Réflexes,  par  Silvbstro  Baglioni.  Arekivio  di  FUiologia, 
vol.  I,  fasc.  5,  p.  575-585,  juillet  1904. 

Ces  expériences  sur  des  grenouilles  dont  l’axe  nerveux  a été  écrasé  transver* 
salement  par  un  appareil  spécial  font  distinguer  à l’auteur  deux  classes  de 
réflexes. 

Dans  la  première  (piqûres,  excitations  thermiques,  chimiques,  électriques)  les 
réflexes  sont  en  rapport  avec  l’intensité  et  la  durée  des  excitations.  Si  celles-ci 
sont  faibles,  le  réflexe  tend  à éloigner  le  point  du  corps  touché  du  stimulus  dan- 
gereux. Si  les  excitations  sont  fortes  Vt  de  longue  durée,  aux  mouvements 
précédents  font  suite  des  réflexes  plus  compliqués,  qui  s’attaquent  directement  à 
la  cause  pour  la  repousser* 

Dans  la  deuxième  classe,  les  mouvements  réflexes  ont  une  signification  biolo- 
gique pour  l’animai,  tel  le  réflexe  plantaire  pour  la  marche  et  pour  le  saut,  tel 
le  réflexe  laryngéo-buccai  pour  la  respiration  de  la  grenouille.  L’intensité  de 
l’excitation  a dans  cette  classe  infiniment  moins  de  valeur  que  la  nature  et  la 
modalité  de  l'excitation.  Ces  mouvements  précis  qui  répondent  à une  stimulation 
déterminée  sont  de  grande  valeur  théorique  pour  expliquer  le  mécanisme  de 
beaucoup  d’activités  nerveuses  qui  sont  dites  automatiques. 

F.  Dblbni. 

912)  Études  ooncemant  l’influence  du  Système  Nerveux  sur  le  Pouls. 
Causes  du  changement  de  la  fréquence  du  pculs  dans  la  respira- 
raticn,  leur  explicaticn,  par  A.  Velich.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc., 
t.  II,  n*  7, 1905. 

Les  explications  qui  ont  été  faites,  jusqu’à  présent,  en  ce  qui  concerne  la  fré- 
quence du  pouls  pendant  la  respiration  ne  sont  pas  suffisantes.  On  peut  expli- 
quer, d’après  l’auteur,  la  cause  de  l’accélération  du  pouls  qui  s’observe  pendant 
rinspiration  profonde  par  ce  fait  que  les  impulsions  nerveuses  entraînant  l’acte 
de  respiration  s’irradient  vers  les  fibres  accélérateurs.  La  contraction  des 
muscles  pendant  l’inspiration  a pour  effet  l’excitation  des  nerfs  sensitifs  et,  par 
la  voie  réflexe,  l’irritation  des  centres  du  nerf  vague  d’où  provient  la  retardation 
du  pouls  à la  fin  de  l’inspiration  ou  dans  l’expiration.  L’auteur  prouve  que  la 
retardation  dans  Texpiration  ne  doit  point  être  constante  et  que  l’on  y observe 
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de  même  raccélération  dans  le  cas  d'une  expiration  forcée.  Après  cette  accélé- 
ration, dans  l'inspiration  faible  ou  modérée,  parait  une  retardation  du  pouls.  De 
même  chaque  travail  musculaire  forcé,  par  exemple,  d’une  extrémité  ou  des 
muscles  qui  coopèrent  pendant  l’inspiration  céphalique,  peut  causer  l’accéléra- 
tion du  pouls  avec  une  retardation  consécutive  même  pendant  la  cessation  com- 
plète de  la  respiration. 

. L*opinion  émise  jusqu’à  présent  et  d’après  laquelle  l’accélération  du  pouls 
dans  l’inspiration  provient  de  l’affaiblissement  des  centres  du  nerf  vague,  n’est 
pas  correcte.  On  n’a  pu  observer,  jusqu’à  présent,  l’accélération  du  pouls  après 
l’anéantissement  des  centres  du  nerf  vague  parce  qu’il  est  très  difficile  de  cons- 
tater une  nouvelle  accélération,  produite  par  l’influenCe  d’une  irradiation  ner- 
veuse, sur  le  pouls  déjà  très  accéléré.  Haskoveg. 

dl3)  Sur  la  détermination  expérimentale  du  Sexe,  par  V.  Ducgrschi  et 
G.  Tallaekto.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  I,  fasc.  5,  p.  60é-608,  juillet  1904. 

Vingt  brebis  fécondées  furent  injectées  de  sérum  ochiotoxique  à la  période 
du  développement  embryonnaire  ; il  naquit  19  agneaux  normaux,  14  femelles  et 
* 5 mâles  ; dans  le  reste  du  troupeau  il  naquit  un  nombre  sensiblement  égal  de 
mâles  et  de  femelles.  F.  Deleni. 

914)  L’Hypophyse  chez  les  animaux  châtrés,  par  G.  Fichera.  R.Accademia 

med.  di  Roma,  22  janvier  et  26  février  1905. 

L’hypophyse  des  animaux  châtrés  serait  macroscopiquement  et  histologique- 
ment hypertrophiée  par  rapport  à l’hypophyse  des  animaux  normaux  de  même 
âge  et  approximativement  de  même  poids.  F.  Deleni. 

915)  Attaques  Épileptiformes  et  Zone  Épileptogène  chez  un  Cobaye, 

par  M.  Phisalix.  Société  de  Biologie,  séance  du  13  février  1904,  C.  R.,  p.  221. 

Observation  d’un  cobaye  qui,  sans  section  du  sympathique  et  de  la  moelle. 
Sous  la  seule  influence  d’une  infection  microbienne  due  à la  Pasteurella  eavim 
présente  des  attaques  épileptiformes,  dès  qu’on  lui  chatouille  légèrement  avec  le 
doigt  la  joue  droite,  au-dessous  de  l’œil.  Félix  Patry. 

916)  Gomment  est  modifiée  la  Sensibilité  Gustative  par  les  tréa 
petites  doses  d’ Anesthésique  local,  par  Mme  Palmîra  Ferrari.  Lo  Sperù^ 
mentale,  vol.  LVllI,  fasc.  3,  p.  535-546,  1904. 

Les  solutions  très  faibles  de  cocaïne,  d’eucalne,  d’hydrate  de  chloral,  de 
chloroforme,  d’alcool,  donnent  toujours  une  augmentation  de  la  sensibilité  gus- 
tative à la  saveur  amère.  Entre  les  solutions  faibles  qui  produisent  l’augmenta- 
tion de  la  sensibilité  et  les  fortes  qui  la  diminuent,  il  y a une  série  de  concen- 
trations qui  n’introduisent  aucune  modification.  L’augmentation  de  sensibilité 
produite  par  les  solutions  très  faibles  est  de  peu  de  durée.  F.  Deleni. 

TECHNIQUE 

917)  Trois  modifications  pour  des  usages  différents  de  ma  Méthode 
de  Coloration  des  Neuro-Fibrilles  par  l’Argent  Réduit,  par  M.  Raxon 

Y Cajal.  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904. 

Modifications  de  détail  dans  la  méthode  à l’argent  réduit,  publiées  par  l’au- 
teur dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  Biologie,  séance  du  12  décembre  1903. 
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i*  Pour  colorer  les  cjlindraxes  myélioisés  ; 

2*  Pour  colorer  les  fibres  sans  myéline  et  les  neuro-fibrilles; 

3"  Pour  colorer  les  terminaisons  des  fibres  nerTcuses.  Félix  Patry. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


918)  Névralgie  du  Trijumeau  et  Ponction  Lombsdre,  par  M.  Sigarü. 

Société  de  Biologie^  séance  du  27  février  1904;  C.  R.,  p.  357. 

Dans  sept  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  à symptoma^logie  classique  et 
sans  étiologie  reconnue,  Tauteur  a constaté  cinq  fois  l'état  normal  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et,  deux  fois,  comme  dans  les  faits  de  Pitres,  la  présence 
d'une  lymphocytose  accusée. 

L'un  de  ces  deux  malades  a fini  par  se  suicider,  l'autre,  au  contraire,  a été 
très  améliorée  par  le  traitement  électrique  appliqué  suivant  la  méthode  Ber- 
gonié-Zimmern. 

La  présence  d'éléments  cellulaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ces 
névralgies  n'implique  donc  pas  l'incurabilité  définitive  de  tels  malades. 

Félix  Patry. 

919)  Lésions  multiples  des  Nerls  Crâniens  par  blessure  d’arme  & feu, 

par  Attilio  Cofler.  Policlino,  sezione  pratiea,  an  Xll,  fasc.  6,  p.  172,  5 fé- 
vrier 1905. 

Après  avoir  reçu  une  biüle  sous  l'oreille  gauche,  un  homme  de  26  ans  pré- 
sente une  paralysie  totale  du  facial  gauche,  une  paralysie  totale  de  l'oculo- 
moteur  gauche  avec  rigidité  pupillaire  à la  lumière,  une  hémiatrophie  linguale, 
une  atrophie  du  sterno  et  de  l'épaule,  des  troubles  laryngés  avec  raucité  de  la 
voix  et  des  bourdonnements  d'oreille.  — Après  avoir  étudié  ce  syndrome  com- 
plexe l'auteur  est  d'avis  que  la  balle,  suivant  une  direction  transversale  et  légè- 
rement oblique  d'avant  en  arriére  et  perforant  le  lobule  de  l’oreille,  a pénétré 
dans  le  petit  espace  qui  se  trouve  entre  la  mandibule  et  l'apophyse  mastoide  et 
s^j  est  arrêtée  ; la  lésion  du  seul  facial  prouve  que  les  organes  importants  du 
cou  n’ont  pas  été  touchés.  Toutefois  la  balle  par  elle-même  ne  peut  être  la  raison 
de  tout  le  tableau  clinique  ; il  faut  admettre  une  fissure  de  la  fosse  postérieure 
de  la  base,  dans  la  direction  du  trou  jugulaire  et  du  condyloidien  postérieur, 
avec  un  épanchement.  Donc,  lésion  directe  du  facial  par  la  balle,  et  compromis- 
sion de  l'oculomoteur,  du  vague,  du  spinal  et  de  Thypoglosse  par  T effet  indirect 
du  traumatisme.  F.  Deleni. 


ORGANES  DES  SENS 


920)  Sur  la  pathogénie  de  la  Stase  Papillsdre  (Ueber  die  Pathogenese  der 
Stauungspapille),  par  Sænger.  Biologische  Abteilung  der  ârzlichen  Yereins,. 
Hamburg.  Münchener  mediziniiche  Wochenschrift,  n®  5,  17  janvier  1905. 

Après  avoir  rapporté  les  divers  avis  émis  jusqu'à  ce  jour,  Sænger  réfute  l'opi-* 
nion  des  auteurs  qui  attribuent  la  stase  papillaire  à un  processus  inflammatoire 
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produit  par  une  substance  sécrétée  par  la  tumeur.  La  compression  cérébrale,  au 
contraire,  joue  le  rôle  le  plus  important,  ainsi  que  le  démontrent  les  effets  heu- 
reux de  la  trépanation  et  delà  ponction  lombaire.  . Devaux. 

921)  Les  83rmptômes  oculaires  dans  la  Myasthénie  (Die  Augensymptome 
beider  Myasthénie),  par  Alfred  Bielschowsky.  Mûnchener  medizinisehe  Wochens- 
chrift, n*  51,  décembre  1904. 

Bielschowsky  rapporte  une  observation  de  myasthénie  où  les  symptômes  ocu- 
laires furent  les  premiers  en  date,  et  à ce  propos,  il  reprend  l'étude  de  cette 
question.  Ptosis  unilatéral,  alternant  d*un  côté  à l'autre,  accompagné  de  parésie 
des  muscles  périorbiculaires,  parésie  augmentant  avec  la  fatigue,  tels  sont  les 
phénomènes  fréquemment  observés.  Ils  se  montrent  très  souvent  bien  avant  les 
autres  signes  cliniques  et  leur  origine  est  difficile  à préciser. 

Les  muscles  du  globe  peuvent  aussi  être  atteints.  C'est  d'ordinaire  une  ophtal- 
moplégie  externe  avec  intégrité  de  la  musculature  interne.  Ces  signes  sont  éga- 
lement fugaces  et  accentués  par  la  fatigue.  Devaux. 

922)  Des  Troubles  Oculo-papillaires  dans  la  Tuberculose  pulmonaire 
chronique  et  dans  la  Pneumomie  du  Sommet,  par  Joseph  Pernot.  Thèse 
de  Paris,  mars  1905. 

Lorsque  ces  troubles  existent,  presque  toujours  il  n'y  a que  de  l’tiiéj/alt(^ 
pupillaire,  mais  parfois  on  est  en  présence  d’un  syndrome  oeulo-pupillaire  (myo- 
sis,  petitesse  avec  rétraction  du  globe  et  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale). 
On  constate  le  syndrome  inverse  s'il  y a. excitation  et  non  paralysie  du  sympa- 
thique cervical. 

Deux  pathogénies  semblent  devoir  être  invoquées  : 

1”  Dans  les  cas  de  lésions  pleuro-pulmonaires  très  marquées  (pneumonie, 
tuberculose  à la  troisième  période)  les  fibres  irido-dilatatrices  sont  détruites,  — 
soit  dans  les  rameaux  communicants  du  premier  nerf  dorsal,  s'il  n'y  a pas  de 
troubles  vaso-moteurs,  — soit  dans  les  ganglions  premier  thoracique  et  cervical 
inférieur,  si  l’inégalité  pupillaire  s'accompagne  de  troubles  vaso-moteurs  dans 
une  moitié  de  la  face. 

2<>  Dans  les  cas  de  lésions  pleuro-pulmonaires  minimes,  ou  lorsqu’il  n’y  a pas 
de  lésion  appréciable,  l'inégalité  pupillaire  parait  être  un  phénomène  réflexe. 
C’est  de  cette  façon  que  peuvent  également  s’expliquer  les  cas  où  la  pupille 
anormale  n’est  pas  du  côté  des  lésions  pleuro-pulmonaires.  Feindel. 

923)  Deux  cas  d’ Atrophie  du  Nerf  Optique  à la  suite  de  Trauma- 
tismes de  la  Tôte,  par  A.  Carbone.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche, 
an  XXVI,  n*  46,  p.  168,  5 février  1905. 

Relation  de  deux  cas  dans  lesquels  on  a eu,  comme  conséquence  d’un  trau- 
matisme de  la  tète,  névrite  optique  et  atrophie.  Dans  les  deux  cas  le  trait  de 
fracture  de  la  base  du  crâne  passait  par  les  petites  ailes  d’un  sphénoïde,  inté- 
ressant les  trous  optiques.  Dans  un  cas  comme  dans  l'autre  la  fracture  n'inté- 
ressait pas  le  rocher  et  la  lame  criblée,  et  il  n’y  eut  pas  d’écoulement  de  sang 
ni  de  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez  ou  par  les  oreilles,  chose  qui  était 
arrivée  dans  un  autre  cas  de  l'auteur;  chez  ce  dernier  blessé,  homme  de  31  ans, 
il  y eut  atrophie  des  nerfs  olfactifs,  auditifs  et  optiques.  F.  Deleni. 
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924)  Deux  cas  d’ Atrophie  Hérédo-spixiale  familiale  (t3rpe  de  Fried* 
reich)  avec  une  autopsie  et  un  cas  de  forme  fruste  de  maladie  de 
Friedreich,  pai*  G.  Mingazzini  et  G.  Perusini.  The  Jow'nal  of  mental  pathology, 
New-York,  vol.  VI,  n“  4-5,  1904. 

Les  auteurs  décrivent  en  détail  leurs  cas  et  exposent  la  pathplogie  de  la  ma- 
ladie de  Friedreich  en  insistant  sur  le  rapprochement  de  cette  affection  avec 
rhérédo-ataxie  cérébelleuse  ; iis  se  préoccupent  de  la  nature  des  deux  maladies 
et  de  leurs  lésions  originelles.  Thoma. 

925)  Plaie  de  la  Moelle  par  instrument  tranchant.  Lésion  de  l’Épi-  * 

cône,  par  G.  Oddo.  Marseille  médical,  n**  22,  15  novembre  1904. 

Observation  bien  analysée  d*un  malade  qui,  ayant  reçu  un  an  et  demi  aupa- 
ravant, un  coup  de  couteau  dans  le  dos  A quatre  travers  de  doigt,  à gauche  de  la 
onzième  vertèbre  dorsale,  eut  une  paraplégie  immédiate  avec  mouvements  con- 
vulsifs, due  à la  compression  de  la  moelle  par  l’épanchement  sanguin,  suivie 
de  paralysie  flasque  de  tous  les  groupes  musculaires  des  membres  inférieurs, 
avec  anesthésie  généralisée  jusqu’à  l’ombilic,  abolition  des  réflexes  rotuliens, 
troubles  sphinctériens,  syndrome  indiquant  une  lésion  diffuse  de  la  moelle  lom- 
baire et  sacrée,  jusqu’au  deuxième  segment  lombaire;  puis  les  troubles  médul- 
laires se  sont  progressivement  limités,  et,  au  moment  où  l’auteur  examina  la 
malade,  tous  les  signes  concordaient  pour  établir  qu’il  existait,  chez  lui,  une 
lésion  siégeant  au  niveau  du  cinquième  segment  lombaire,  et  des  deux  pre- 
miers segments  sacrés  intéressant  complètement  les  faisceaux  sensitifs,  la  région 
motrice  gauche,  et,  incomplètement,  la  région  motrice  droite  et  la  moelle  cen- 
trale, lésions  parfaitement  en  rapport  avec  le  point  de  pénétration  de  la  lame 
tranchante,  et  permettant  de  conclure  que,  dans  ce  cas  il  y a eu,  comme  dans 
les  observations  publiées  par  Minor,  lésion  traumatique  de  l’épicône. 

P.  Lereboullet. 


MÉNINGES 


* 926)  Hémorragie  Méningée  sous-arachnoïdienne  bilatérale  chez  un 

Alcoolique  Brightique  mort  à la  suite  de  Grises  Épileptiques,  par 

G.  Tolot.  Reime  de  Médecine,  oct.  4904,  p.  819. 

Chez  cet  alcoolique  artérioscléreux  et  brighitique  de  34  ans,  les  hémorragies 
se  sont  produites  en  nappe  par  rupture  des  Ans  capillaires  ; tl  n’y  avait  pas  d* ané- 
vrismes miliaires.  La  détermination  de  convulsions  par  les  hémorragies  ménin- 
gées est  encore  un  fait  discuté*  Thoma. 

927)  Des  Méningites  à évolution  insidieuse  comme  cause  d’ Aliéna- 
tion mentale,  par  L.  Marchand.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXYlll,  n**  40, 

Une  même  lésion  cérébrale  peut  provoquer  des  syndromes  mentaux  différents  ; 
il  en  est  ainsi  pour  certaines  méningites,  guéries  ou  en  évolution,  dont  rien 
n’avait  fait  soupçonner  la  présence.  Ces  méningites  entraînent  des  altérations 
de  la  couche  superflcielle  du  cortex,  sans  dégénération  dans  le  centre  ovale' ou 
les  faisceaux  pyramidaux.  Feindel. 
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928)  Méningite  Tuberculeuse  avec  Rétrécissement  congénital  du 
Rectum,  par  Henby  S.  Wiedbr.  Neio  York  med.  joum.,  18  mars  1905,  p.  538. 

Observation  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  cet  enfant  de  quatre  ans  et 
demi  et  description  anatomo-histologique  du  rétrécissement  rectal  qui  fut  une 
trouvaille  d'autopsie.  Thoma. 

929)  La  Ponction  Lombaire,  sa  valeur  dans  le  diagnostic  et  le  traite- 
ment, par  Edgar  P.  Cook.  New  York  med.  Journal,  22  février  1905,  p.  383. 

Exposé  de  la  technique  de  la  ponction  et  de  l'examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien. Deux  observations  : Tune,  de  méningite  tuberculeuse,  où  il  fut  trouvé 
du  bacille  dans  le  liquide,  l'autre,  de  méningite  cérébro-spinale,  qui  guérit. 

Thoma. 

930)  La  Ponction  lombaire  dans  la  Coqueluche  à forme  grave  Mnvul- 
cdve,  par  Mario  Bertolotti.  Gazzetta  medica  italiana,  an  LYl,  n”  7,  p.  63, 
16  février  1905. 

Dans  trois  cas  de  coqueluche  grave  convulsive  chez  des  enfants  de  2 à 3 ans, 
l'auteur  pratiqua  la  ponction  lombaire,  il  obtint  la  sédation  des  symptômes 
après  une  seule  ponction  dans  un  cas,  avec  trois  ponctions  dans  l'autre,  etreifet 
fut  nul  dans  un  dernier  cas. 

Un  fait  sur  lequel  l'auteur  insiste  est  que  les  phénomènes  d'origine  cérébro- 
bulbaire  dans  la  coqueluche  grave  sont  l'effet  d'une  réaction  méningée  démontrée 
dans  ses  cas  par  la  leucocytose.  Cette  méningite  coquelucholde,  insoupçonnée 
avant  le  cytodiagnostic,  avait  cependant  pour  signes,  outre  les  accès  convulsifs, 
l'inégalité  pupillaire  (2  cas),  le  myosis^2  cas),  la  céphalée  (1  cas),  la  brady« 
cardie  (1  cas).  F.  Delsni. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

931)  A propos  de  la  symptomatologie  de  la  Paralysie  Faciale  double 

(Zur  Symptomatologie  der  doppelseitigen  Facialislâhmùng),  par  Barth.  Deutsche 
medizinische  Wochenschrift,  n“  4,  26  janvier  1905. 

Dans  la  paralysie  faciale  unilatérale,  le  côté  sain  arrive  à compenser  les  mou- 
vements de  la  musculature  buccale  et  la  parole  est  en  somme  relativement  peu 
troublée.  Dans  la  paralysie  bilatérale,  au  contraire,  toutes  les  labiales  sont  diffi- 
ciles ù articuler,  ou  mieux  mal  articulés  : w est  dit  pour  b,  f pour  p,  u pour 
m,  etc.  Au  bout  d'un  certain  temps  les  malades  s'éduquent,  et  tout  en  ayant  une 
paralysie  complète  de  la  musculature  buccale,  ils  arrivent  à corriger  leur  défaut 
de  prononciation.  Devaux. 

932)  Contribution  à Tétiologie  de  la  Paralysie  Faciale  périphérique, 

par  Aldo  Rossi.  Policlinico,  sezion  pi'atica,  fasc.  1,  p.  20. 

L'auteur  a observé  une  paralysie  faciale  périphérique  chez  trois  membres 
d’une  même  famille,  le  père  et  les  deux  filles.  C'est  la  prédisposition  familiale, 
la  diathèse  nerveuse,  qui  a été  la  vraie  cause  des  paralysies,  récidivantes  et  mal 
curables.  F.  DELK^'I. 

933)  Contribution  à l’étude  de  la  Toxine  Rabique  (Faits  Cliniques), 

par  M.  H.  Reiklihger.  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  19i)4;  C.  ü., 
p.  348. 

Relation  résumée  d’une  observation  faite  par  l'auteur  signalant,  au  cours  du 
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traitement  pastorien,  des  phénomènes  paralytiques,  et  même  mjélitiques,  qui 
militent  en  faveur  de  Texistence  d*une  toxine  rabique. 

Félix  Patbt. 

934)  Suites  morbides  de  la  Malaria  du  côté  du  système  Nerveux,  par 

Vittorio  Asgoli.  Il  Policlxnico,  Sezione  medicaj  vol.  XII,  fasc.  2,  p.  49-67,  février 

1905. 

Travail  d'ensemble  où  l’auteur  considère  successivement  les  maladies  ner- 
veuses qui  peuvent  être  la  conséquence  de  la  •malaria,  avec  leur  fréquence  et 
leurs  formes.  Les  divisions  du  sujet  sont  : les  syndromes  cérébro-spinaux,  les 
syndromes  périphériques,  les  névroses  et  les  psychoses.  F.  Deleni. 

935)  Un  cas  de  Tétanos  spontané.  Action  favorisante  de  la  Chaleur 

et  de  la  Fatigue,  par  M.  Miramond  de  Laroqubtte  (médecin-major).  Le 

Caducée,  18  février  1904,  p.  50. 

On  voit  quelquefois  des  cas  où  les  spores  du  bacille  de  Nicolaier,  qui  sont  si 
communes,  semblent  avoir  pénétré  autrement  que  par  des  plaies  bien  évidentes 
dans  des  organismes  affaiblis.  Dans  le  cas  de  l'auteur,  il  s'agit  d'un  soldat  pris 
de  tétanos  au  cours  d'étapes  pénibles  sur  des  routes  d'Algérie  bordées  de  cactus. 
Peut-être  les  piquants  des  fruits  que  les  soldats  mangeaient,  chargés  de  la 
poussière  du  chemin,  avaient-ils  inoculé  le  virus  sans  que  leur  piqûre  laissât  de 
trace.  Feindel. 

936)  Du  Sulio-carbonisme  professionnel,  par  Louis  Pigeon.  Thèze  de  Paris, 

mars  1905. 

Le  sulfo-carbonisme  est  une  intoxication  professionnelle  qui  se  traduit  par 
certains  symptômes  tels  que  céphalalgie,  troubles  digestifs,  génitaux,  cutanés, 
nerveux  et  sensoriels;  mais  qui  n’a  pas  de  syndrome  bien  déterminé  comme 
certaines  autres  intoxications. 

11  n'y  a pas  de  traitement  spécial  de  cette  intoxication  : dès  les  premiers  acci- 
dents l’ouvrier  devra  abandonner  son  travail  et  suivre  un  régime  tonique  et 
approprié.  Une  hygiéne’rigoureusement  observée  dans  les  ateliers,  une  aération 
suffisante  et  une  ventilation  bien  faite  sont  les  meilleurs  moyens  pour  neutra- 
liser les  effets  des  vapeurs  de  sulfure  de  carbone  et  éviter  toute  intoxication. 

Feindel. 


DYSTROPmES 

937)  Les  maladies  pouvant  simuler  la  Neurofibromatose,  par  M.  Pierre 
Marie.  Journal  de  Médecine  interne,  15  janvier  1905,  p.  12. 

Leçon  à propos  d’un  midade  porteur  d’un  lipome  de  la  région  cervicale  et  de 
deux  charcutiers,  le  mari  et  la  femme,  qui  présentent  sur  les  bras  les  < grê- 
lons • de  la  ladrerie. 

Présentation  d’un  autre  malade,  atteint  de  lipomes  symétriques,  et  description 
de  la  fibrosarcomatose  centrale  et  de  la  verruga  péruvienne. 

Feindel. 

^)  Sur  les  relations  du  Vitiligo  et  de  la  Syphilis,  par  G.  Thibierge. 
Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligi-aphie,  t.  VI,  n**  2,  p.  128-140,  février  1905. 

La  question  des  rapports  entre  la  syphilis  et  le  vitiligo  est  des  plus  com- 
plexes; Tapparition  de  la  syphilis  chez  des  sujets  porteurs  depuis  longtemps  de 
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; TÎtiligo  démontre  que  les  deux  affections  peuvent  être  absolument  indépen- 
dantes l’une  de  l’autre. 

Mais  il  existe  d’autres  faits  où  l’on  a vu  la  dystrophie  pigmentaire  survenir 
plus  ou  moins  longtemps  après  l’infection  syphilitique  et  où  elle  peut  être  sous 
l’influence  de  celle-ci  par  Tintermédiaire  du  système  nerveux.  Parfois  aussi,  des 
lésions  syphilitiques  de  la  peau  sont  le  point  de  départ  d’un  vitiligo  qui,  par  la 
suite,  se  généralise  plus  ou  moins;  elles  semblent  intervenir  comme  causes  loca- 
lisatrices  de  la  dystrophie  pigmentaire,  ainsi  que  le  font  les  pressions  répétées 
ou  des  lésions  traumatiques  baftales. 

Enfin  il  peut  se  produire,  au  cours  de  la  syphilis,  soit  précoce,  soit  tardive, 
des  troubles  de  la  pigmentation  qui  rappellent  le  vitiligo,  qui  peuvent  même  le 
simuler  et  faire  croire  à tort  à son  existence  quand  on  n*a  pas  assisté  à révolu- 
tion des  lésions  cutanées.  Feindel. 

939)  Lipomatose  douloureuse,  par  Debove.  Gazette  des Hâpüaux,  n*40,p.  1069, 

27  septembre  1904. 

Leçon  sur  l’adipose  douloureuse  et  présentation  d’une  malade  de  69  ans,  ayant 
eu  de  vifs  chagrins  et  devenue  alcoolique,  présentant  des  nodules  lipomateux,  les 
douleurs,  l’asthénie  et  la  débilité  mentale  caractéristiques.  Thoma. 

940)  Atrophie  Infantile  prolongée,  par  Vabiot.  Académie  de  Médecine, 

18  oct.  1904. 

Petite  fille  de  3 ans  paraissant  6 mois  (68  cm.,  13  livres);  elle  est  propre, 
intelligente,  affectueuse,  non  rachitique,  non  athrepsique. 

La  dystrophie  dont  elle  est  atteinte  semble  devoir  être  rapportée  ù la  tuber- 
culose de  la  mère  et  à l’insuffisance  de  l’allaitement  maternel.  Peut-être  fau- 
drait-il aussi  faire  jouer  un  rôle  ù la  résorption  de  substances  toxiques  d’origine 
intestinale.  Thoma. 

941)  Étude  sur  le  Myoïdème  et  sa  valeur  sémiologique,  par  Paul  Fon- 

taine. Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

Le  myoïdème  est  l’exagération  pathologique  de  la  contraction  idéo-muscu- 
laire  normale.  11  est  dû  à l’imprégnation  du  muscle  par  les  toxines  de  la  fatigue 
ou  des  maladies,  qui  exagèrent  son  irritabilité.  Feindel. 

942)  La  Maladie  de  Quincke,  Œdème  aigu  angioneurotique,  par 

Gh.  Armand  et  Fr.  Sarvonat.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n*  41,  p.  483, 

8 avril  1905. 

Revue  générale  bien  documentée.  Après  avoir  insisté  sur  l’importance  des 
auto-intoxications  dans  la  production  des  œdèmes,  les  auteurs  concluent  qu’il 
semble  utile  de  distinguer  avec  Cassirer  deux  ordres  de  faits  parmi  ceux  qui  ont 
été  publiés.  Les  uns  se  rattachent  à une  cause  toxi-infectieuse  évoluant  d’une 
façon  aiguë  sans  antécédents  bien  nets  et  ne  manifestant  aucune  tendance  à la 
récidive  tant  que  leur  cause  efficiente  ne  se  reproduit  pas  ; ce  sont  des  faits 
qui,  avec  certaines  particularités  cliniques,  semblent  se  ranger  à côté  de  I’urti- 
caire  et  de  certains  purpuras. 

Les  autres  seraient  caractérisés  par  l'hérédité  directe  ou  indirecte,  par  la  pré- 
dominance des  phénomènes  nerveux,  l’indépendance  à l’égard  des  circonstances 
extérieures,  la  régularité  à peu  près  fatale  avec  laquelle  reprennent  les  accès; 
ils  se  rangeraient  nettement  dans  les  affections  nerveuses. 
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Ce  groupe  se  subdivise  à son  tour  en  deux  catégories  : dans  la  première  se 
placent  les  tuméfactions  revêtant  le  tjpe  clinique  décrit  par  Quincke  et  qui 
apparaissent  au  cours  d'une  affection  nerveuse  nettement  individualisée  : leur 
évolution,  leur  pronostic,  leur  traitement  sont  alors  sous  la  dépendance  immé- 
diate de  l'affection  qui  les  a provoquées.  La  seconde  catégorie  comprendrait  les 
cas  où  la  maladie  de  Quincke  semble  exister  comme  seule  manifestation  de  la 
diathèse  nerveuse.  Feindel. 

943)  Myopathie  pxlmitive  et  Débilité  mentale,  par  Nicola  Sforza. 

Il  Polielinico,  Sezione  medica,  an  XII,  fasc.  2,  p.  67-74,  février  1905  (2  fig.) 

Observation  d'un  garçon  de  15  ans  présentant  des  anomalies  crâniennes, 
auriculaires  et  dentaires,  des  déformations  vertébrales, . et  chez  qui  tous  les 
muscles  du  corps  sont  atrophiés,  j compris  les  muscles  du  mollet  et  des  fesses 
qui  sont  en  état  de  pseudoh jpertrophie.  Ce  garçon  est  un  débile  mental. 

Vu  les  nombreux  stigmates  de  dégénérescence  physique  et  psychique,  ce  cas 
semble  un  exemple  probant  en  faveur  de  cette  théorie  pathogénique  qui  rap- 
porte la  myopathie  à une  altération  du  système  nerveux  centra). 

F.  Deleni. 

944)  H3Tpopla8ie  des  organes  chez  les  Cancéreux,  par  D.  Gattin.  Thèse 

de  Paris,  mars  1905. 

L’hypoplasie  des  organes  serait  antécédante,  il  s’agirait  d'un  infantilisme 
viscéral  prédisposant  au  cancer.  Feindel. 

945)  Sur  un  csis  d’Herpès  cataménial  récidivant,  par  E.  Respighi. 

La  Clinica  modema,  an  XI,  n®  7,  p.  78,  15  février  1905. 

Il  s’agit  d'un  herpès  vulgaire  apparaissant  à chaque  menstruation  et  qui  est 
localisé  aux  fesses,  sur  chacune  desquelles  il  décrit  un  arc  ù concavité  interne. 

F.  Deleni. 

946)  Sur  une  forme  encore  peu  connue  d’affection  Ankylosante 

(maladie  ankylosante  symétrigue  et  progressive),  par  P.  Berger. 

BulUHn  médical,  an  XIX,  n®26,  p.  297,  5 avril  1905. 

Histoire  d’une  malade  prise,  sans  raison  apparente,  d’une  affection  polyarti* 
culaire  évoluant  successivement  et  symétriquement  à droite  d’abord,  puis  à gauche, 
envahissant  des  deux  côtés  les  mêmes  articulations  dans  le  même  ordre,  le  poi- 
gnet d’abord,  puis  le  genou  et  le  coude,  affectant  même  d’une  façon  presque 
identique  deux  doigts  de  chaque  main. 

Chacune  de  ces  arthropathies  débute  par  des  douleurs,  du  gonflement  articu- 
culaire  et  se  termine,  en  quelques  mois,  par  une  ankylosé  complète  ou  presque 
complète,  exclusivement  osseuse.  Ce  processus  évolue  en  quelques  années,  res- 
pectant jusqu’à  présent  les  grosses  articulations  de  la  racine  des  membres  infé- 
rieurs et  supérieurs,  mais  poussant  déjà  une  atteinte  du  x^ôté  de  la  colonne  ver- 
tébrale dont  la  région  cervicale  semble  prête  à se  prendre.  M.  Raymond  a décrit 
un  cas  semblable  sous  le  nom  de  maladie  ankylosante  progressive  et  chronique. 

L'auteur  sépare  cette  affection  de  toutes  les  arthropathies  infectieuses  ou  rhu- 
matismales; elle  est  à rapprocher  de  la  spondylose  rhizomèlique  dont  elle  est 
l'analogue  et  l’inverse.  Feindel. 

947)  L’Hérédité  Rénale,  par  Perrigault.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

L’auteur  fait  reposer  la  notion  de  débilité  rénde  congénitale  sur  une  triple 
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base,  clinique,  anatoâio-pathologique,  expérimentale  ; et  il  rapporte  en  somme 
cette  débilité  à Taction  des  néphrotoxines  circulant  dans  le  sang  de  la  mère. 

Fbindel. 

NÉVROSES 

948)  Horripilation  Unilatérale  Paroxystique,  par  M.  Ch.  Feré.  Soc,  de 

JBiologie,  séance  du  26  mars  1904,  C.  R.,  p.  546. 

L’horripilation  peut  s'associer  & d'autres  troubles  paroxystiques  de  Tépîlepsie 
ou  deTbystérie.  Elle  se  manifeste  quelquefois  d'une  façon  brusque  et  tout  à fait 
éphémère.  Les  connexions  cérébrales  du  phénomène  sont  mises  en  évidence  par 
la  coincidence  de  troubles  moteurs  et  sensoriels,  tels  que  convulsions  et  troubles 
paresthésiques  de  la  face  et  du  membre  supérieur.  Scotome  hémian opsique, 
vomissements  alimentaires  ou  glaireux  dont  M.  Féré  rapporte  une  belle  observa- 
tion. Félix  Patry. 

949)  Note  sur  la  Réaction  électrique  Myasthénique,  par  Roncoroni. 
Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antrop,  crim,  e Med.  leg,,  an  XXVI,  fasc.  1-2, 
p.  113,  1905. 

Il  s’agit  d'un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  phénomènes  de  myasthé- 
nie et  accès  d'excitation  psychique.  La  réaction  myasthénique  est  InmiîlOir#, 
c'est-à-dire  qu’elle  disparaît  daps  certaines  conditions,  notamment  quand  il  y a 
une  rémission  dans  les  phénomènes  moteurs.  F.  Deleni. 

950)  Un  cas  d'Astasie-abasie  hystérique  guérie  par  la  Suggestion 
hypnotique  et  la  Rééducation  des  mouvements,  par  Haynsau 

(d’Orléans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  26  mars  1905. 

A la  suite  d'un  cauchemar  effrayant,  une  jeune  fille  de  17  ans  perd  la  parole, 
fait  de  la  fièvre  et  présente  une  agitation  inquiétante.  Quand,  huit  Jours  plus 
^rd,  elle  se  lève,  elle  ne  peut  marcher  ni  se  tenir  debout.  C’est  cette  astasie- 
abasie  qui  fut  guérie  par  quelques  séances  d'hypnotisme  et  par  des  exercices 
progressifs  de  marche  à l’état  de  veille,  avec  décomposition  des  mouvements. 

Fsindbl. 

951)  Un  cas  de  Paralysie  consécutive  & une  Émotion  brusque  (Ein  Fall 
von  Schrecklaehmung),  par  Leyden  (de  Berlin).  Berliner  Klin.  Wochenschnft, 
1905,  20  février,  n*  8,  t.  XLII,  p.  193. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  16  ans,  sans  antécédents  névropathiques  hérédi- 
taires ni  personnels,  qui,  un  soir,  subit  un  choc  émotionnel  violent  par  suite  de 
la  présence  de  cambrioleurs  dans  l’appartement  qu’elle  habitait. 

En  descendant  rapidement  Tescalier,  elle  tomba,  mais  cette  chute  n'occa- 
sionna pas  de  lésions  graves,  et  la  malade  put  se  relever  facilement.  Soixante 
heures  après,  début  de  phénomènes  paralytiques  et  bientôt  paralysie  com- 
plète. 

? Voici  quel  était  le  tableau  morbide  constaté  à l’hôpital  : paralysie  flasque 
totale  des  quatre  membres.  Anesthésie  complète  au  tact  et  à la  chaleur;  anal- 
gésie‘même  pour  le  courant  faradique.  Ces  troubles  de  la  sensibilité,  eux  aussi, 
existent  au  nîveaju  des  quatre  membres.  Au  début,  il  y eut  des  troubles  sphinc- 
tériens et  des  paralysies  des  muscles  du  tronc,  phénomènes  qui  disparurent 
bientôt.  Mais  le  reste  persista. 


AKALT8SS 


Aucun  trouble  sensoriel  ou  intellectuel  ; pas  de  phénomènes  bulbaires  ; pas 
d'aphasie.  Réflexes  pateUaires  normaux. 

Lejden  considère  son  cas  comme  une  névrose  fonctionnelle,  et  le  rapproche 
d'une  observation  analogue  de  Charcot. 

La  malade  guérit  complètement  en  quelques  semaines  par  la  faradisation  et 
la  psychothérapie.  Halb£rstadt. 

952)  Sur  le  Symptôme  de  Ganser  (Ueber  das  Gansersche  Symptom),  par 

Uenrsberg.  Allgemeine  Zeitschrift  fur  Psychiatrie,  5 Heft  1904. 

Sous  le  nom  de  symptôme  de  Ganser,  ou  « Voibeireden  »,  on  entend  on 
trouble  de  la  parole  caractérisé  par  ce  fait  que  les  malades  donnent  des  réponses 
fausses  aux  questions  qu'on  leur  adresse,  réponses  ayant  cependant  un  certain 
rapport  avec  la  question  posée.  Par  exemple,  un  timbre-poste  sera  désigné  sous 
le  nom  de  < morceau  de  papier  » . Un  autre  malade  dit  être  né  après  Jésus- 
Christ,  etc.  Ce  lien  plus  ou  moins  étroit  qui  unit  la  réponse  à la  question  dis- 
tingue le  symptôme  de  Ganser  du  langage  < paralogique  > des  catatoniques. 

Ce  signe  se  rencontre  à l’état  d'ébauche  chez  les  hystériques  après  une  crise 
ou  un  état  hypnotique.  Mais  on  l’observe  surtout  dans  les  prisons  chez  des 
sujets  hystériques.  La  simulation  doit  être  écartée  dans  la  majorité  de  ces  cas. 
Il  s'agit  presque  toujours  de  personnes  affaiblies  chez  qui  les  phénomènes  de  la 
pensée  sont  plus  ou  moins  entravés.  Devaüx. 

953)  Épilepsie  Naséde,  par  Savornat.  Gazette  des  Hôpitaux,  n**  121,  p.  1169, 

22  ocl.  1904. 

Mise  au  point  de  la  question  des  accidents  épileptiques  provoqués  chez  des 
prédisposés  nerveux  par  des  lésions  nasales  de  nature  et  de  localisation  absolu- 
ment quelconques.  Thoma. 

954)  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l’Épilepsie,  l’Hya- 

térie  et  l’Idiotie,  par  Bourneville.  1 vol.  de  346  p.,  avec  72  fîg.  et  17  pl. 

Bureaux  du  Progrès  médical,  et  Félix  Alcan,  Paris,  1904. 

Ce  volume  constitue  le  tome  XXIV  de  la  série  et  le  compte  rendu  du  service 
des  enfants  idiots,  épileptiques  et  arriérés  de  Bicètre  pendant  l'année  1903. 
Comme  de  coutume,  la  première  partie  du  volume  est  consacrée  aux  méthodes 
d’éducation  et  de  traitement  appliquées  aux  enfants  de  Bicètre,  la  seconde  aux 
observations  anatomo-cliniques. 

Dans  cette  deuxième  partie,  il  faut  particulièrement  signaler  une  série  d'ar- 
ticles sur  les  différentes  formes  de  nanisme  ; ces  articles  ont  paru  dans  le  Pro- 
grès  médical,  au  cours  de  l’année  1904;  mais  il  était  difficile  de  les  suivre  dans 
le  grand  nombre  de  numéros  espacés  sur  plusieurs  mois  de  publication;  le  lec- 
teur est  heureux  de  les  retrouver  réunis  dans  les  183  premières  pages  de  la 
seconde  partie  de  ce  tome  XXIV,  et  de  pouvoir  se  faire  une  idée  d’ensemble  des 
acquisitions  récentes  de  l’école  de  Bicètre  concernant  les  faits  qui  ressortissent  à 
la  question  complexe  du  Nanisme. 

A signaler  encore  le  rôle  de  l’alcoolisme  paternel,  de  la  consanguinité,  des  pro- 
fessions insalubres,  dans  l’étiologie  de  l’épilepsie  et  de  l’idiotie;  les  statistiques 
portant  sur  la  présence  ou  l’absence  du  thymus,  sur  la  synostose  des  os  du  crâne 
chez  les  anormaux;  enfin,  plusieurs  observations  de  scléroses  ou  d'autres  lésions 
cérébrales  constatées  à l’autopsie.  Feindel. 
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RBYUE  NBUROLOQIQUE 


965)  Myoclonus  multiplex  chez  un  Nourrisson,  par  Filippo  Girblli. 

Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XXVI,  n"  31,  p.  329, 12  mars  1905. 

II  s’agit  d’un  enfant  âgé  de  quelques  mois,  d’un  bon  état  général,  qui  pré- 
sente une  sorte  de  tremblement  des  membres  supérieurs;  à la  face,  du  côté 
gauche,  on  constate  également  des  petits  mouvements  musculaires  constituant 
une  ébauche  de  blépharospasme,  et  des  mouvements  dans  les  buccinateurs,  les 
masseters  et  la  langue,  mouvements  qui  empêchent  la  prise  régulière  du  lait. 
Rien  aux  membres  inférieurs. 

En  observant  de  près  les  régions  atteintes,  on  s’aperçoit  que  les  mouvements 
oscillatoires  en  question  sont  dus,  non  & des  contractions  de  toute  la  masse  des 
muscles,  comme  il  arrive  normalement,  mais  & des  contractions  de  faisceaux. 
Ces  contractions  fibrillaires  durèrent  quinze  jours  ; elles  ne  disparaissaient  ni 
ne  s’atténuaient  pendant  le  sommeil.  Peu  k peu  elles  cédèrent  au  bromure  de 
potassium. 

L’auteur  fait  le  diagnostic  de  myoclonus  par  exclusion,  et  il  croit  que  cer- 
taines myoclonies  sont  d’origine  médullaire.  F.  Deleni. 

956)  Un  cas  particulièrement  grave  de  Chorée  aiguë  traité  avec 

succès  par  l’Apomorphine,  par  Montrose  Graham  Tull.  New-York  mid. 

jowm.,  4 i mars  4905,  p.  474. 

Histoire  d’une  jeune  fille  de  45  ans  que  sa  chorée  empêchait  de  marcher  et 
même  de  se  tenir  debout,  et  qui  présentait  de  l’excitation  maniaque.  La  malade 
était  en  danger  de  mort,  et  l’auteur  avait  employé,  sans  succès,  tous  les  médi- 
caments usuels  de  la  chorée,  les  calmants  et  les  hypnotiques,  quand  il  eut  l’idée 
d’essayer  un  médicament  qui  lui  réussit  bien  dans  le  delirium  tremens  : l’apo- 
morphine. 

Une  injection  amena  une  sédation  immédiate  des  mouvements. 

Les  jours  suivants  la  malade  prit  par  la  bouche  de  l’apomorphine  et  de  l’ar- 
senic. Guérison  en  dix  jours.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 


SÉMIOLOGIE 

957)  Un  cas  d*  Amnésie  rétro-antérograde  consécutive  à la  Pendaison, 

par  MM.  Sérieux  et  Mignot.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique^  an  II, 
n“  2,  p.  427-433,  mars-avril  4905. 

Cette  observation  présente  au  complet  et  avec  une  grande  netteté  l’ensemble 
des  perturbations  nerveuses  qui  peuvent  résulter  des  tentatives  de  pendaison.  Il 
s’agit  d’un  débile  mental  âgé  de  49  ans,  atteint  depuis  longtemps  d’un  délire 
récidivant  de  persécution  à base  d’interprétations,  et  qui,  après  une  période 
mélancolique,  fît  une  tentative  de  suicide  par  pendaison.  Consécutivement  il  eut 
des  crises  convulsives,  et  on  observa  une  amnésie  rétro-antérograde  portant  sur 
les  quatre  ou  cinq  heures  antérieures  â la  tentative,  et  sur  les  trois  jours  sui- 
vants. Après  six  semaines  d’internement,  l’atténuation  des  troubles  mentaux 
devint  telle  qu’il  fut  possible  de  mettre  le  malade  en  liberté.  Feindkl. 
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958)  Un  cas  d* Audition  et  de  Représentation  colorées  réversibles, 

par  M.  L.  Azoulat.  Société  de  Biologie,  séance  du  9 janvier  1904. 

M.  Azoulaj  rapporte  à la  Société  l’observation  d’une  dame,  aujourd’hui  âgée  de 
42  ans,  qui,  dés  l’Age  de  5 ans,  verrait  une  bande  rouge  passer  devant  ses  yeui, 
chaque  fois  qu’elle  entendait  prononcer,  prononçait  elle-même,  ou  lisait  le 
nombre  trois,  La  vue  du  rouge  lui  était  désagréable,  elle  évitait  tout  ce  qui  pou- 
vait lui  rappeler  le  nombre  trois.  Pour  le  nombre  quatre  la  couleur  de  la  bande 
était  bleue.  Cette  couleur  lui  produisant  une  impression  très  agréable,  elle  fai- 
sait tout  pour  la  provoquer.  Inversement  la  vue  du  bleu  ou  du  rouge  lui  rappe- 
laient les  nombres  correspondants.  Vers  12  ans  ces  faits  ont  cessé  de  se  produire, 
à la  suite,  assure  cette  dame,  d'efforts  pour  se  débarrasser  de  cette  obsession 
ridicule.  Cette  dame  est  d’un  tempérament  calme,  d’esprit  logique,  pondéré.  Ses 
antécédents  psychologiques  sont  normaux.  Félix  Patry. 

959)  La  Menstruation  chez  les  Aliénées,  par  B.  Etgubparb.  Revista  medica 

del  Urugay,  décembre  1904. 

L’auteur  a étudié  les  caractères  de  la  menstruation  chez  les  aliénées  de  son 
manicome,  où  420  femmes  sur  521  sont  réglées.  11  est  d’avis  que  l’influence  de 
la  période  cataméniale  sur  le  psychisme  de  la  femme  saine  ou  malade  a été  fort 
exagérée;  de  même,  les  rapports  entre  la  menstruation  et  l’aménorrée  d’une 
part,  et  l’origine  des  psychoses,  de  l’autre,  est  peu  étroit,  la  ménopause  pré- 
coce ou  non  semblant  être  plutôt  une  coïncidence  ou  une  conséquence  de  la 
maladie  qu’une  cause  de  folie.  F.  Dblemi. 

960)  La  cavité  Glénoïde  de  l’Os  temporal  chez  les  Sains,  les  Aliénés 
et  les  Criminels,  par  Giuseppb  Pbli.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antr, 
crim.  e Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  4-2,  p.  29-33,  1905. 

Ses  défectuosités  varient  de  20  à 80  pour  100  en  suivant  la  série  : blancs 
sains  d’esprit.  Africains,  suicidés,  aliénés,  enfin  criminels  chez  qui  les  anoma- 
lies en  sont  fréquentes  et  profondes.  F.  Deleni. 

961)  La  morphologie  des  Ongles  chez  le  Dégénéré,  par  Ugo  Gay.  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antrop.  crim.  e Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  1-2, 
p.  1-29, 1905. 

Les  anomalies  de  courbure,  de  consistance,  de  coloration  des  ongles,  sont 
très  fréquents  chez  les  dégénérés  et  surtout  chez  les  idiots.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


962)  La  Démence  Précoce,  par  Bernardo  Etchbparb.  Revista  medica  del  ffru- 

guay,  an  VI,  n*  7,  juillet  1903. 

Pathologie  de  la  démence  précoce  conôidérée  comme  entité  clinique  ; discus- 
sion sur  son  étiologie.  F.  Deleni. 

963)  Sur  deux  cas  de  Démence  Précoce,  par  B.  Etguepare.  Revista  medica 

del  Uruguay,  an  Vi,  n**  12,  décembre  1903  (5  phot.). 

Relation  détaillée  de  deux  cas,  un  de  catatonie  (avec  autopsie),  l’autre  d’hébé- 
phrénie. F.  Deleni. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


964)  Des  Traumatismes  Crâniens  dans  leurs  rapports  avec  l’Aliéna- 
tion mentale,  par  Marcel  Viollet.  Thèse  de  Paris,  février  1905. 

Les  relations  entre  les  troubles  mentaux  et  un  traumatisme  antérieur  sont 
souvent  difficiles  à établir,  vu  que  le  traumatisme  peut  remonter  h une  époque 
très  éloignée,  avoir  seulement  modifié  une  psychose  déjà  existante,  ou  simple- 
ment créé  un  locus  minoris  resistentiœ.  C’est  donc  d’une  relation  complexe  et  mal 
définie  qu'il  s’agira;  mais  la  notion  de  l’existence  d’un  tel  rapport,  quel  qu'il 
soit,  est  intéressante  en  ce  qu’elle  donne  l’indication  formelle  d’une  thérapeu- 
tique propre,  l’intervention  chirurgicale  soit  précoce,  soit  tardive. 

Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEÜSES 

965)  Observations  cliniques  de  Psychose  de  Korsakow,  par  Sydney 
J.  Cole.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®  208,  p.  83-99,  Janvier  1904. 

Six  observations  détaillées  avec  analyse  du  mécanisme  des  troubles  mentaux 
et  des  hallucinations.  Thoma. 

966)  Un  cas  de  Folie  Hallucinatoire  aiguë  d’origine  Traumatique,  par 

Thomas  Drapes.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n®  210,  p.  478-^, 
Juillet  1904. 

Le  cas  est  particulièrement  intéressant  parce  que  c’est  le  malade,  lequel 
guérit  parfaitement,  qui  raconte  les  hallucinations  dont  il  a conservé  le  parfait 
souvenir.  Thoma. 

967)  Les  Psychoses  Céphalalgiques,  par  P.  Consiglio.  Il  Polklinico,  Sezione 

pratica,  5 et  12  mars  1905,  p.  285  et  317. 

L'auteur  donne  sept  observations  qui  établissent  les  modalités  de  ces  formes 
mentales  occasionnées  par  un  paroxysme  céphalalgique.  Leur  expression  cli- 
nique est  variable,  accompagnée  d’obscurcissement  de  la  conscience  avec  dys- 
mnésie  consécutive,  quelquefois  avec  hallucinations,  quelquefois  avec  détermina- 
tions motrices  qui  ont  la  soudaineté  de  crises  épileptiques.  On  trouve  chez  les 
malades  la  prédisposition  névropathique  dans  le  sens  large  du  mot  ; les  causes 
occasionnelles  sont  variables  et  quelquefois  multiples  (fatigue,  alcool,  émo- 
tions, etc.).  Ces  formes  sont  curables  et  souvent  transitoires.  F.  Deleni. 

968)  Psychose  aigüe,  embarras  gastrique,  alitement,  purgatifs  salins, 
guérison  rapide,  par  Doutrebente  (de  Blois).  Annales  médico-chirurgicales  du 
Centre,  5®  année,  n®  12,  p.  241, 19  mars  1905. 

Histoire  d’une  Jeune  611e  de  16  ans,  guérie  en  20  jours,  d’une  confusion  men- 
tale aiguë,  ayant  dans  son  étiologie  des  troubles  gastriques  et  une  constipation 
opiniâtre. 

L’auteur  donne  cet  exemple  pour  montrer  combien  rapidement  l’alitement, 
aidé  de  la  médication  appropriée,  peut  guérir  les  psychoses  aiguës;  il  se  demande 
si  les  médecins  des  familles  ne  feraient  pas  mieux  de  traiter  eux-mêmes  de  tels 
malades,  p»r  l’alitement,  que  de  les  envoyer  incontinent  dans  la  maison  de 
santé.  Fbinobl. 
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969)  Présentation  de  trois  malades  atteintes  de  Psychoses  et  guéries 
rapidement  à la  suite  d*une  Intervention,  par  M.  Picqüé.  Société  d'obsté- 
trique de  Paris  J 16  février  1905. 

Une  femme,  quinze  jours  après  son  accouchement,  présenta  du  délire  avec 
confusion  mentale.  L'examen  local  ajant  montré  un  col  entr'ouvert,  avec  ulcé- 
ration superficielle  des  deux  lèvres,  on  pratiqua  le  curettage,  qui  ramena  beau- 
coup de  fongosités.  Deux  jours  après,  cette  malade  rentra  dans  le  calme. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s'agit  d'une  femme  atteinte  d'arthrite  tibio- 
tarsienne  suppnrée,  chez  laquelle  apparurent  des  phénomènes  de  délire  aigu, 
avec  température  de  40^.  Tout  rentra  dans  l'ordre  après  un  grattage  suivi  de 
l'extirpation  de  l'astragale. 

Le  troisième  fait  se  rapporte  & une  femme  qui  arriva  & l'asile  avec  un  utérus 
gros  et  des  métrorragies  ; c'était  un  avortement  incomplet  avec  annexite.  La 
trompe  malade  ajant  été  enlevée,  et  l'utérus  curetté,  la  malade  guérit  rapide- 
ment. 

L'auteur  conclut  que  c'est  une  faute  d'envoyer  les  accouchées  délirantes  dans 
les  asiles  d'aliénées,  où  elles  meurent  souvent  de  septicémie  puerpérale  non 
diagnostiquée.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


970)  Remarques  sur  trois  cas  de  Mensonge  morbide,  par  Raymond  Meu- 

nier. The  Journal  of  mental  pathology,  New-York,  an  VI,  n®  5,  1904. 

Trois  cas,  chez  des  fillettes  de  l'école  primaire,  de  ce  mensonge  qui  ne  répond 
à aucune  fin  et  constitue  un  véritable  délire.  Thoma. 

971)  Relations  des  symptômes  Mentaux  avec  les  maladies  Soma- 
tiques, lent  traitement  en  dehors  de  l'asile,  par  Nathan  Raw.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n*  208,  p.  13-25,  janvier  1904. 

Sa  pratique  déjà  longue  a convaincu  l'auteur  qu'un  grand  nombre  de  per- 
sonnes certifiées  lunatiques  souffrent  seulement  d'aliénation  temporaire,  effet 
ou  conséquence  de  maladies  du  corps  ou  d'auto-intoxications.  Ces  gens  n’étant 
pas  fous  ne  devraient  pas  être  placés  parmi  les  fous.  Ils  guérissent  promptement 
avec  un  traitement  convenable  et  il  y aurait  tout  avantage  à les  traiter  dans  un 
hôpital  spécial  pour  les  accidents  mentaux,  avec  clinique,  où  des  stagiaires  étu- 
dieraient révolution  aiguë  des  accidents  mentaux;  le  malade  ne  serait  pas 
stigmatisé  par  un  certificat  de  folie  qu'il  ne  méritait  pas.  Thoma. 

972)  Deux  cas  de  Doute  obsédant  d’origine  scolaire,  par  le  D'  Manheimer 

Gommés.  Congrès  d*Hygmie  scolaire,  Paris,  1%5. 

Observations  de  deux  jeunes  filles  (16  et  17  ans),  suivant  à Paris  les  cours 
d’hygiène,  l’une  d'une  école  primaire  supérieure,  l'autre,  d’une  association  d'en- 
seignement du  soir.  Un  peu  d’hérédité  nerveuse  chez  chacune.  Même  doute 
obsédant  des  microbes  et  des  virus  suscité  par  l’enseignement  des  professeurs, 
mal  interprété  par  elles.  Procédés  de  défense  différents  : l’une  lave,  essuie  cons- 
tamment les  tables  qu'elle  a devant  elle.  La  deuxième  examine,  soupèse, 
retourne  toutes  les  bouteilles  qui  sont  servies  sur  la  table,  et  se  passe  de  boire 
le  plus  sottventâ 
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L’auteur  insiste  sur  la  nécessité,  dans  les  écoles,  d’un  examen  des  facultés 
psychiques  aussi  bien  que  des  facultés  auditives  et  visuelles.  A. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


973)  Les  coefficients  physiologiques  du  Plaisir  et  de  la  Joie  d'une 
Idiote,  par  Vaschide  et  J. -G.  Lahy.  Arch,  gén,  de  Méd.,  4904,  p.  3453.  (8  gra- 
phiques.) 

Étude  des  modifications,  d’ailleurs  variables,  de  la  pression  artérielle,  de  la 
forme  du  pouls.  Il  j a toujours  eu  un  temps  mesurable  entre  l’excitation  men- 
tale et  les  réactions  vaso-motrices.  P.  Londe. 

974)  Le  Champ  de  la  Vision  distincte  des  formes  chez  les  Aliénés  et 
chez  les  Criminels-nés,  par  É.  Audenino.  Archivio  di  Pskhiatriay  Neuropat. ^ 
Antrop.  erim.  e Med.  leg.,  an  XXVI,  n"  4-2,  p.  52-407,  4905. 

Chez  les  fous  moraux  et  les  criminels-nés  le  champ  de  la  vision  distincte  des 
formes  est  réduit  alors  que  les  milieux  de  l’œil  sont  parfaits  et  la  vue  excellente. 
La  vision  directe,  périphérique  comme  dit  Ottolenghi,  est  aigue  chez  les  fous, 
les  épileptiques  et"  les  criminels-nés,  comme  elle  l’est  chez  les  sauvages;  le 
rétrécissement  du  champ  de  la  vision  indirecte  révèle  chez  les  fous  et  les  crimi- 
nels de  profondes  anesthésies  psychiques.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

975)  Note  sur  un  cas  où  le  traitement  Th3n:t>ïdien  donna  & plusieurs 
reprises  un  bénéfice  transitoire,  par  Norah  Kemp.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  L,  n®  208,  p.  78,  janvier  4904. 

C’était  un  cas  de  manie  durant  sans  grand  changement  depuis  neuf  ans  ; sii 
mois  de  médication  thyroïdienne  amenèrent  une  guérison  pour  plusieurs  années. 
Dans  les  rechutes  ultérieures,  la  guérison  se  maintint  de  moins  en  moins  long- 
temps. Thoma. 

976)  Sur  le  traitement  du  Tétanos,  par  Adriano  G]lanelli.  Gazzetia  degli 

Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XXVI,  n®  25,  p.  266,  26  février  1905. 

Guérison  par  un  traitement  complexe  (acide  phénique,  chloral,  sangsues,  anti- 
toxine) d’un  cas  de  tétanos  chronique  avec  altération  du  sang,  souffle  cardiaque, 
œdèmes,  écoulement  purulent  par  l’oreille  droite.  F.  Deleni. 

977)  De  la  justification  de  l’interruption  artificielle  prématurée  de  la 
Grossesse  (Ueber  die  Berechtigung  zur  Einleitung  der  kuenstlichen  Fehlge- 
hurt),  par  A.  Habebda.  Wiener  Klin,  Wochenschrift,  t.  XVllI,  n*  40,  9 mars  4905, 
p.  248. 

En  présence  d’une  névrose  ou  d’une  psychose,  le  médecin  ne  doit  pas  se  dé- 
partir de  la  règle  suivante  : intervenir  dans  le  cas  seulement  où  la  grossesse  est 
dangereuse  pour  la  mère  et  l’accouchement  susceptible  d’écarter  ce  danger. 

Hàlbsrstadt. 
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978)  Les  accidents  consécutifs  aux  Injections  Mercurielles  dans  la 

S3rphilis,  par  E.  Leoourd.  Thèse  de  Pans,  mars  4905. 

Ils  sont  imputables  au  modus  faciendi  ou  à Timprudence.  Les  injections  quoti- 
diennes de  biiodure  donnent  le  maximum  de  sécurité.  Feindel. 

979)  L’Éducation^des  Jeunes  Épileptiques  (The  educational  treatment  of 
joung  epileptics),  par  G.  E.  Shüttlrworth.  The  Journal  of  mental  science ^ vol.  L, 
n*  211,  p.  662-672,  octobre  1904. 

L’épilepsie  ne  rend  qu’une  petite  partie  des  enfants  qui  en  sont  atteints 
(15 pour  100)  inaptes  à être  instruits;  mais  peu  (17  pour  100)  peuvent  suivre 
leurs  camarades  normaux.  Aussi  les  classes  spéciales  ou  annexes  pour  l’éduca- 
tion des  épileptiques  sont  nécessaires.  L'auteur  passe  en  revue  ce  qui  a été  fait  A 
ce  point  de  vue  en  Angleterre  et  en  Amérique  ; il  insiste  une  fois  de  plus  sur  tes 
bienfaits  du  traitement  médico-pédagogique.  Thoma. 

980)  Le  Traitement  Mercuriel  du  Tabes.  Considérations  et  statistique 
personnelle,  par  Angelo  Piazza.  Il  Policlinico,  Sezione  medica,  an  XII,  fasc.  1, 
p.  32-48,  janvier  1905, 

Actuellement,  les  observations  prouvent  que  toutes  les  opinions  concernant 
le  traitement  spécifique  sur  le  tabes  sont  vraies,  à savoir  : il  arrête  la  maladie, 
il  ne  fait  rien,  il  nuit. 

Il  fait  du  bien  quand  le  tabes  est  accompagné  d’un  processus  syphilitique  en 
évolution,  quand  le  malade  n'a  pas  fait  de  traitement  ou  l’a  fait  incomplète- 
ment; quand,  dans  le  cas  de  tabes  au  début,  on  ne  fait  que  soupçonner  la 
syphilis  antérieure. 

Le  traitement  ne  fait  ni  bien  ni  mal,  le  mercure  est  indifférent  dans  les  cas 
de  tabes  avancé  et  dans  ceux  où  la  première  manifestation  syphilitique  est 
depuis  longtemps  disparue. 

Le  mercure  est  nuisible  lorsque  l’atrophie  optique  est  commencée,  lorsqu’il  a 
été  employé  d’autres  fois  sans  résultat,  lorsqu’il  n’est  pas  bien  toléré,  fait  dimi- 
nuer le  poids  du  corps  ou  provoque  des  symptômes  d’intoxication. 

Telles  sont  les  notions  générales  qui  peuvent  servir  de  guides  dans  la  pra- 
tique du  traitement  spécifique  appliqué  aux  tabétiques.  F.  Deleni. 


INFORMATIONS 

Quinziéme  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  langue  Française 

Rennes,  1-7  Août  1905 


PROGRAMME 
Mardi  1"  août 

9 heures  du  matin.  — Ouverture  du  Congrès  (salle  des  fêtes  de  l’Hôtel  de  Ville 
de  Rennes.) 
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2 heuTêi.  — Séance  dans  la  grande  salle  du  P.  €.  N.  à la  Faculté  des  sciences. 

Premier  Rapport.  — Psychiatrie  : De  V Hypocondrie,  par  M.  Roy  (de 
Paris). 

8 heures  i/2  du  soir.  -^  Réception  offerte  k TRôtel  de  Ville  par  la  municipalité 
aux  membres  du  Congrès  et  aux  médecins  de  Rennes. 

Mercredi  2 août 

9 heures  du  malin.  — Discussion  du  1"  Rapport  et  Communications  diverses. 

2 heures.  — Deuxième  Rapport.  — Neurologie  : Des  névrites  ascendantes, 

par  M.  SiGARD  (de  Paris). 

7 heures  du  soir.  — Banquet  par  souscription. 

Jeudi  3 août 

Excursion  à Dinan  (visite  de  Tasile  et  de  la  ville,  retour  en  bateau  sur  la 
Rance  jusqu’à  Saint-Malo). 

Vendredi  4 août 

9 heures  du  matin.  — Communications  diverses. 

2 heures  du  soir.  — Troisième  Rapport.  — Assistance  : Balnéation  et  hydro^ 
thérapie  dans  les  maladies  mentales,  par  M.  Pailhas  (d’Albi). 

Samedi  5 août 

9 heures  du  matin.  ^ Visite  de  l'asile  départemental  d’aliénés,  dit  de  Saint- 
Méen,  à Rennes. 

12  heures.  — Déjeuner  offert  par  le  Conseil  général  d’Ille-et-Vilaine,  à 
l’asile. 

3 hèures.  — Questions  diverses  (séance  à l’asile). 

Dimanche  6 août 

6 heures  50  du  matin.  — Excursion  à la  forêt  de  Paimpont. 

Lundi  7 août 

6 heures  iO  du  matin.  — Excursion  à Ântrain,  Pontorson  (visite  de  l’asile 
d’aliénés),  Mont-Saint-Michel,  Saint-Malo. 

DISLOCATION  DU  CONGRÈS 

Dés  le  mardi  8 août,  à 8 heures  du  matin,  MM.  les  Congressistes  pourront  se 
rendre,  soit  individuellement,  soit  en  groupe,  en  bateau  à vapeur,  à Jersey  et 
Guernesey  (réduction  de  tarifs). 

Ils  pourront  également  visiter  Dinard,  Saint-Lunaire,  Paramé,  Cancale,  Gran- 
ville, Carolles,  Avranches. 

On  trouvera  au  Secrétariat  général  des  renseignements  de  toute  nature  sur  le 
pays,  les  hôtels,  les  horaires,  les  excursions  recommandées,  etc. 

S’adresser  à M.  le  D'  J.  Sizaret,  médecin  en  chef  à l’asile  d’aliénés  de 
Rennes. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  c‘%  8,  RUE  GARANGIÈRE.  — 7267. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

ëéhâtomvélie  ayant  Déterminé  une  hémiplégie  spinale  a topo- 
graphie RADICULAIRE  DANS  LE  MEMBRE  SUPÉRIEUR  AVEC  THER- 
MOANESTHÉSIE CROISÉE.  — CONTRIBUTION  A L’ÉTUDE  DES  CONNEXIONS 
DU  FAISCEAU  PYRAMIDAL  AVEC  LES  SEGMENTS  MÉDULLAIRES.  — 
ÉTUDE  DE  MOUVEMENTS  RÉFLEXES  SPÉCIAUX  DE  LA  MAIN. 

PAR 

F.  Raymond  et  Georges  Guillain. 

MM.  Dejerine  et  Gauckler  (1)  ont  rapporté  à la  séance  du  2 mars  1905  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  une  très  importante  observation  d'hématomjélie 
spontanée  ajant  réalisé  une  hémiplégie  spinale  à topographie  radiculaire  dans 
le  membre  supérieur  avec  anesthésie  croisée.  Par  l’étude  séméiotique  détaillée  de 
leur  cas,  les  auteurs  émettaient  cette  hypothèse  que  le  faisceau  pyramidal  se 
termine  dans  la  moelle  épiniére  suivant  une  distribution  radiculaire.  Leur  obser- 
vation concerne  une  malade  de  26  ans,  chez  laquelle  on  constatait  une  hémi- 
plégie droite,  avec  syndrome  de  Brown-Séquard,  affectant  au  membre  supérieur 
une  distribution  radiculaire  avec  atrophie  des  muscles.  Il  y avait  une  conserva- 
tion presque  complète  des  mouvements  combinés  du  pouce  et  de  l’index,  aveç 
contracture  des  fléchisseurs  des  doigts.  De  ce  côté  il  y avait  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  le  domaine  des  VllI*  cervicale  et  P*  dorsale.  Du  côté  gauche  il 
existait  des  troubles  de  la  sensibilité  avec  dissociation  syringomyélique  s’arrêtant 
en  haut  au-dessus  du  sein  et  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiane.  Dans  le 
membre  inférieur  du  côté  hémiplégié  légère  diminution  de  la  sensibilité  osseuse» 
De  ce  côté,  abolition  du  réflexe  olécranien  et  troubles  oculo-pupillaires,  intégrité 
des  réactions  électriques.* 

Les  connexions  anatomiques  du  faisceau  pyramidal  avec  les  différents  étages 
médullaires  étant  fort  mal  connues,  l’observation  de  MM.  Dejerine  et  Gauckler 
présente  un  très  réel  intérêt.  Par  une  coïncidence  heureuse  les  hasards  de  la  cli- 
nique ont  amené  & la  consultation  de  la  Salpêtrière,  le  31  mai  dernier,  un  jeune 
homme  de  21  ans,  qui,  à la  suite  d’une  hématomyélie  traumatique,  présente  un 
syndrome  de  Brown-Séquard.  Or,  l’hémiplégie  spinale  affecte  chez  notre  malade 
au  membre  supérieur  une  topographie  radiculaire.  Aussi  nous  a-t-il  paru  très 
intéressant  d’amener  ce  malade  à la  Société  de  Neurologie  ; notre  observation 

(1)  Dejerine  et  Gauckler.  Contribution  à l’étude  des  localisations  motrices  dans  la 
moelle  épinière.  — Un  cas  d’hémiplégie  spinale  à topographie  radiculaire  dans  le  membre 
supérieur  avec  anesthésie  croisée  et  consécutif  à une  hématomyélie  spontanée.  Revue 
neurologique^  1902,  p.  313. 
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peut  se  superposer  à celle  de  MM.  Dejerine  et  Gauckler.  Nous  attirerons  de  plus 
l’attention  sur  l’existence  de  certains  mouvements  réflexes  de  la  main  que  nous 
avons  observés. 

Observation.  — Albert  V , âgé  de  21  ans,  exerçant  la  profession  de  typo- 

graphe, est  admis  à la  Salpêtrière  au  lit  nM9  de  la  salle  Prus,  le  31  mai  1905. 
11  était  venu  à la  consultation  des  maladies  nerveuses  parce  qu’il  avait  des 
troubles  paralytiques  dans  le  côté  droit  du  corps.  Ces  troubles  étaient  survenus 
le  14  août  1904  dans  les  circonstances  suivantes. 

A cette  date,  le  malade  se  promenait  en  bicyclette,  il  fit  une  chute,  un  tramway 
lui  aurait  frôlé  le  bras.  11  ne  perdit  pas  connaissance,  se  releva,  mais  comme  il 
était  un  peu  excité,  on  lui  conseilla  de  prendre  un  bain  froid.  Il  se  baigna  dans 
une  rivière,  mais  étant  dans  Peau,  il  plongea  en  éprouvant  l’impression  d'un 
violent  coup  de  poing  reçu  dans  le  dos.  S’il  eût  été  seul  il  se  fût  noyé,  car  il 
resta  au  fond  de  l’eau,  mais  ses  compagnons  allèrent  l’y  chercher  et  le  déposè- 
rent vivant  sur  la  rive.  Il  était  resté  trois  minutes  dans  larivière.«A  sa  sortie  de 
l’eau  il  n’avait  pas  perdu  connaissance,  mais  il  était  incapable  de  faire  mouvoir 
ses  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Le  malade  raconte  que,  dans  les  jours  qui  suivirent  sa  chute,  ses  bras  se  mirent 
en  abduction  formant  un  angle  droit  avec  le  thorax,  les  avant-bras  étaient 
fléchis  sur  les  bras.  Les  mains  étaient  en  extension  sur  l’avant-bras,  la  face  pos- 
térieure des  premières  phalanges  venait  buter  de  chaque  côté  contre  le  menton  ; 
les  doigts  d’ailleurs  étaient  en  flexion.  Cette  position  anormale  des  membres 
supérieurs  semble  avoir  été  causée  par  des  phénomènes  de  contracture;  ces  con- 
tractures n’étaient  pas  très  accentuées,  car  le  malade  raconte  que  ses  parents 
pouvaient  ramener  à leur  position  habituelle  ses  membres  supérieurs,  mais  quand 
les  bras  étaient  abandonnés  à eux-mêmes,  ils  reprenaient  leur  attitude  vicieuse. 

Il  est  à remarquer  que  le  malade  n’éprouva  aucun  phénomène  douloureux  ni 
au  moment  du  début  des  accidents  ni  plus  tard. 

Quelques  jours  après  l’accident  il  aurait  eu  du  délire  en  même  temps  que  de 
la  rétention  d’urine  et  une  grande  constipation,  il  fallut  le  sonder  durant  plu- 
sieurs jours.  Pendant  cette  période,  la  contracture  des  membres  supérieurs,  sur- 
tout celle  des  fléchisseurs  des  doigts,  s’accentua  & un  point  tel  que  les  ongles 
lésèrent  les  téguments  de  la  paume  de  la  main. 

Durant  les  quatre  premiers  mois  qui  suivirent  l’accident,  l’état  du  malade  n’a 
guère  varié,  il  était  très  constipé  et  urinait  très  difficilement. 

Au  commencement  du  mois  de  décembre  1904,  la  paralysie  avait  déjà  rétro- 
cédé en  partie  dans  le  côté  gauche  et  le  malade  pouvait  se  mettre  debout,  mais 
oe  ne  fut  que  le  l**^  janvier  1905  qu’il  put  quitter  le  lit. 

Depuis  cette  époque  les  phénomènes  de  parésie  s’amendèrent  progressivement 
•à  gauche,  mais  l’hémiplégie  spinale  droite  ne  s’est  guère  modiûée. 

Avant  d’étudier  la  symptomatologie  actuellement  constatée,  nous  ferons 
remarquer  que  ce  jeune  homme  de  21  ans,  typographe  de  son  état,  n’a  jamais 
présenté  d’accidents  saturnins.  Aucun  antécédent  héréditaire  intéressant  à men- 
tionner. Dans  son  passé  pathologique  on  note  des  convulsions  survenues  à l’âge 
de  18  mois,  puis  la  coqueluche,  la  rougeole  et  la  scarlatine,  ces  différentes  mala- 
dies sont  apparues  avant  l’âge  de  10  ans.  Depuis  son  état  de  santé  fut  excellent 
jusqu’à  l’affection  actuelle. 

État  actuel  (20  juin  1905).  L’état  général  du  malade  parait  bon,  les  fonctions 
intellectuelles  sont  absolument  normales. 
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Il  n’existe  aucun  phénomène  pathologique  ni  à la  face,  ni  à la  langue,  ni  au 
Toile  du  palais.  Quand  on  interroge  le  malade  il  se  plaint  d'une  faiblesse  de  tout, 
le  côté  droit  du  corps. 

Membre  inférieur  droit.  — Le  pied  est  en  équinisme,  la  flexion  et  l'extension 
des  orteils  sont  possibles.  La  flexion  plantaire  du  pied  se  fait  bien,  la  flexion  dor- 
sale se  fait  sans  aucune  force. 

La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  difficile.  D'ailleurs,  quand  on 
cherche  à étendre  la  Jambe  fléchie,  le  malade  n’oppose  aucune  résistance.  Par 
contre,  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  bonne,  le  malade  oppose  une 
très  vive  résistance,  quand  on  cherche  à fléchir  la  jambe  étendue. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  fait  avec  beaucoup  moins  de  facilité 
que  l’extension. 

‘ Somme  toute,  tous  les  groupes  des  fléchisseurs  des  différents  segments  du 
membre  inférieur  sont  beaucoup  plus  paralysés  que  les  extenseurs  correspon- 
dants. 

‘ Membre  inférieur  gauche.  — Il  est  beaucoup  moins  touché  que  le  droit,  tousles 
mouvements  segmentaires  se  font  bien,  mais  le  malade  conserve  encore  un  pe*u 
de  faiblesse  dans  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Quand  les  deux  membres  inférieurs  sont  rapprochés  l’un  de  l’autre  sur  le  plan 
du  lit,  on  ne  peut  les  écarter.  Au  contraire  quand  on  cherche  k rapprocher  ces 
membres  mis  en  abduction,  en  demandant  au  malade  de  s’opposer  à ce  mouve- 
ment, on  y arrive  très  facilement. 

La  flexion  du  tronc  sur  le  bassin  est  relativement  très  difficile.  Au  contraire, 
l’extension  se  fait  avec  beaucoup  de  force.  Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  se 
contractent  bien. 

Membre  supérieur  gauche.  — Ce  membre  a été  paralysé  et  contracturé  au  début 
des'accidents,  il  reste  maintenant  quelques  reliquats  de  ces  troubles  paralytiques. 

Les  doigts  étant  étendus  on  constate  que  leur  flexion  se  fait  bien  et  avec  force. 
Quand  les  doigts  sont  fléchis  et  qu’on  prie  le  malade  de  les  étendre,  la  main 
étant  en  supination  et  maintenue  dans  cette  position,  le  malade  malgré  ses  efforts 
ne  peut  arriver  & l’extension  des  doigts,  il  les  écarte  légèrement.  Il  semble  qu'il 
y ait  ainsi  une  certaine  contracture  des  fléchisseurs  qui  empêche  l'extension  en 
même  temps  qu’une  parésie  des  extenseurs.  Quand  on  prie  le  malade  d’étendre 
ses  doigts  en  le  laissant  faire  le  mouvement  spontanément,  sans  maintenir  l’arti- 
culation radio-carpienne,  on  constate  qu’il  met  sa  main  en  pronation  et  ensuite 
étend  les  doigts  sur  les  métacarpiens.  Quand  les  doigts  sont  étendus,  si  l'on  fait 
une  pression  pour  les  fléchir,  on  y arrive  très  facilement.  Quand  les  doigts  sont 
écartés,  on  les  rapproche  très  facilement. 

Le  malade  dit  avoir  une  tendance  involontaire  & la  flexion  des  doigts  vers  la 
paume  de  la  main,  comme  s’il  existait  une  contracture  latente  des  muscles 
fléchisseurs. 

Quand  les  doigts  sont  en  extension  sur  les  métacarpiens,  le  malade  ne  peut 
étendre  la  main  sur  l’avant-bras,  à peine  arrive-t-il  à l’horizontale.  Au  contraire 
quand  les  doigts  sont  fléchis,  il  peut  très  bien  étendre  sa  main  sur  l’avant-bras. 

. La  flexion  de  la  main  sur  l’avant-bras  se  fait,  mais  le  malade  n’oppose  qu’une 
très  faible  résistance  si  l’on  cherche  à empêcher  ce  mouvement. 

La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  excellente  et  le  malade  résiste  très 
bien  quand  on  s’oppose  au  mouvement.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
est  difficile  et  quand  Tavant-bras  est  étendu  on  arrive  à le  fléchir  avec  la  plus 
grande  facilité. 
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Les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  le  grand  pectoral  fonctionnent  d’une 
façon  absolument  normale. 

Membre  tupérieur  droit.  — On  retrouve  les  mêmes  phénomènes  qu’à  gauche, 
mais  beaucoup  plus  accentués.  Le  malade  a,  dans  sa  position  habituelle,  les 
doigts  fléchis  vers  la  paume  de  la  main.  La  contracture  est  très  accentuée  dans 
les  trois  derniers  doigts  de  la  main,  beaucoup  moindre  au  pouce  et  à l’index.  Il 
peut  se  servir  du  pouce  et  de  l’index  à la  manière  d’une  pince  pour  différents 
usages.  La  main  rappelle  tout  à fait  la  main  de  la  forme  spasmodique  de  la 
sjringomyélie.  Quand  la  main  est  en  supination,  l’extension  des  doigts  est  im< 
possible;  au  contraire  quand  la  main  est  en  pronation,  l’extension  peut  se  faire. 
Il  ne  peut  écarter  les  doigts  que  lorsque  la  main  est  en  pronation. 

L’extension  de  la  main  sur  Tavant-bras  se  fait  avec  beaucoup  de  force,  les. 
mouvements  de  latéralité  de  la  main  existent,  la  flexion  de  la  main  sur lavant- 
bras  est  très  défectueuse. 

La  flexion  de  l’avanUbras  sur  le  bras  est  excellente,  l’extension  est  très  diffi- 
cile et  quand  l’avant-bras  est  étendu  sur  le  bras  on  peut  le  fléchir  avec  une 


Fig.  i.  — Attitude  des  membres  supérieurs  dans  Télévation  horizontale  en  avant. 


grande  facilité,  car  le  malade  est  incapable  de  résister.  Tous  les  mouvements  de 
la  ceinture  scapulaire  se  font  d’une  façon  parfaite.  On  ne  constate  pas  d’atro- 
phies musculaires  si  ce  n’est  au  niveau  des  triceps  brachiaux  (fig.  1). 

Les  mouvements  de  la  tète  sont  normaux. 

Le  malade  est  capable  de  se  tenir  debout.  Quand  on  le  prie  de  marcher  seul 
sans  appui,  il  ne  peut  faire  que  quelques  pas.  Il  a une  tendance  au  steppage. 
Quand  on  soutient  le  malade , sa  démarche  est  celle  d’un  hémiplégique  spasmodique. 

Réflexes.  — Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à droite  et  à gauche.  La 
simple  percussion  de  tendon  rotulien  amène  souvent  de  la  trépidation  spinale  à 
droite.  Signe  de  Babinski  positif  à droite  et  à gauche.  L’excitation  de  la  plante 
du  pied  amène  en  effet  l’extension  du  gros  orteil  avec  un  mouvement  d’adduction 
et  de  rotation  en  dedans  du  pied. 
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Clonus  du  pied  des  deux  côtés,  clonus  de  la  rotule  à droite. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  très  faibles,  les  réflexes  abdominaux  normaux. 
Le  réflexe  des  fléchisseurs  du  poignet  et  le  réflexe  périoslique  à l’avant-bras  sont 
exagérés  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  olécranien  est  aboli  à droite  et  à gauche. 

L’excitabilité  des  muscles  à la  percussion  est  augmentée  sur  les  muscles  de 
l'avant-bras,  mais  non  sur  le  triceps  brachial. 

Clonus  de  la  main  à droite  quand  on  cherche  à étendre  les  doigts  fléchis. 


Fig.  2.  — .Mouvemenl  réflexe  de  le  main  et  des  doigts  lorsqu'on  excite  la  peau 
de  la  face  antérieure  de  la  va  ut-bras. 


Quand  le  malade  a les  doigts  étendus  sur  les  métacarpiens  et  les  membres 
supérieurs  portés  en  avant  en  pronation,  si  l’on  vient  à exciter  avec  une  épingle 
la  peau  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  on  constate  que  la  main  s’étend  sur 
l’avant-bras  et  que  les  doigts  se  fléchissent  vers  la  paumé  (ligure  2). 

A droite  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  A gauche  il  existe  une  dis- 
sociation syringomyélique  de  la  sensibilité  topographiée  ainsi  que  le  montrent 
les  schémas  (ligures  3 et  4).  Dans  les  zones  quadrillées  le  tact  est  perçue  ainsi 
que  la  douleur,  mais  les  sensations  thermiques  ne  sont  pas  correctement  perçues. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  se  constatent  à gauche  sur  le  tronc 
jusqu’au  niveau  d’une  ligne  passant  à quelques  centimètres  au-dessus  du  mame- 
lon et  correspondant  au  territoire  de  la  11*  racine  dorsale,  sur  le  membre  infé- 
rieur sauf  à la  région  postérieure  de  la  cuisse,  sur  le  membre  supérieur  au 
niveau  de  la  zone  radiculaire  interne  correspondant  aux  Vlil*  racine  cervicale  et 
dorsale.  Les  troubles  de  la  sensibilité  au  tronc  et  à l’abdomen  se  limitent 
nettement  sur  la  ligne  médiane.  — Les  organes  génitaux  ne  présentent  aucun 
trouble  de  sensibilité.  Ni  à droite  ni  à gauche  ne  s’observent  des  troubles  de  la 
perception  stéréognostique  ou  du  sens  des  attitudes. 

Le  malade  est  toujours  constipé  depuis  son  accident.  11  sent  le  besoin  d’uri- 
ner, mais  il  ne  peut  satisfaire  ce  besoin  qu’en  exerçant  avec  ses  mains  des 
pressions  sur  son  ventre. 


702 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


M.  Huet  a pratiqué  Texamen  électrique  des  muscles  de  ce  malade  et  a cons- 
taté qu*il  y avait  une  réaction  de  dégénérescence  localisée  aux  muscles  triceps 
brachiaux  des  deux  côtés.  Il  n’y  a pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
autres  muscles  des  épaules,  des  bras,  de  Tavant-bras  ou  des  mains.  Aux  mem- 
bres inférieurs  pas  de  DR,  mais  légère  diminution  simple  de  l'excitabilité  élec- 
trique. 


Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à la  lumière  et  à l’accommodation. 
Aucun  trouble  du  côté  des  yeux. 

Ajoutons  que  l’état  général  du  malade  est  très  bon,  abstraction  faite  de  ses 
troubles  nerveux.  Aucune  lésion  viscérale. 

En  résumé  il  s’agit  d’un  homme  de  21  ans  qui,  au  mois  d’août  1904,  durant 
un  bain  froid,  fut  pris  d’une  paralysie  subite  des  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs. Au  bout  de  quelques  mois  la  paralysie  du  côté  gauche  rétrocéda,  mais  il 
persista  un  syndrome  de  Brown  Séquard,  c’est-à-dire  une  hémiplégie  spinale 
droite  avec  une  therraoanesthésie  gauche.  Quand  nous  avons  examiné  le  malade 
au  mois  de  juin  1905,  nous  avons  observé  cette  hémiplégie  spinale  droite.  Au 
membre  inférieur  les  muscles  fléchisseurs  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
sont  beaucoup  plus  atteints  que  les  muscles  extenseurs,  les  abducteurs  de  la 
cuisse  plus  que  les  adducteurs.  Au  membre  supérieur  on  constate  une  contracture 
des  muscles  fléchisseurs,  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  sont  fléchis  sur  la 
paume,  les  mouvements  du  pouce  et  de  l’index  sont  au  contraire  conservés  et  le 
malade  se  sert  de  ces  doigts  à la  manière  d’une  pince,  l’aspect  de  sa  main  rap- 
pelle donc  celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  forme  spasmodique  de  la  syrin- 
gomyélie.  D’autres  troubles  moteurs  ont  été  notés  dans  l’observation  dans  les 
muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial.  Notons  que  le  tri- 
ceps est  paralysé  et  que  c’est  le  seul  muscle  qui  présente  de  la  réaction  de  dégé- 
nérescence et  de  l’atrophie.  — Du  côté  gauche  les  troubles  paralytiques  ont 
presque  entièrement  disparu,  on  ne  constate  plus  qu’une  légère  faiblesse  dans 
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les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  au  membre  supérieur  contracture 
légère  des  fléchisseurs,  légère  parésie  dans  les  muscles  du  groupe  radiculaire 
inférieur  du  plexus  brachial,  parésie  du  muscle  triceps  avec  réaction  de  dégéné- 
rescence dans  ce  seul  muscle.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  à droite,  thermo- 
anesthésie à gauche  sur  le  membre  inférieur,  le  tronc  et  le  membre  supérieur 
dans  la  zone  d’innervation  de  la  VIll*  cervicale  et  de  la  I'*  dorsale.  EnOn  rap- 
pelons que  les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  très  exagérés  surtout  à. 
droite,  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski  bilatéral,  clonus  de  la  main  à droite, 
réflexes  du  poignet  exagérés,  réflexes  olécraniens  abolis. 

Le  diagnostic  de  l'affection  médullaire  dont  est  atteint  ce  malade  est  incon- 
testablement celui  d’hématomjélie.  Le  début  brusque  des  troubles  ne  laisse 
aucun  doute  A cet  égard. 

Le  fait  que  Ton  ne  constate  aucun  trouble  des  réactions  électriques,  si  ce  n'est 
dans  les  deux  muscles  triceps,  prouve  que  le  foyer  hémorragique  a dû  léser  le 
segment  médullaire  où  sont  les  cellules  d'origine  correspondant  à ce  muscle. 
Les  troubles  paralytiques  et  les  contractures  observés  à droite  dans  les  muscles 
fléchisseurs,  dans  les  muscles  du  segment  inférieur  du  plexus  brachial  sont  en 
rapport,  non  avec  une  lésion  de  la  substance  grise  médullaire  puisqu'on  ne  cons- 
tate ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles  des  réactions  électriques,  mais  bien 
avec  une  lésion  de  la  substance  blanche,,  avec  une  lésion  du  faisceau  pyrami- 
dal. Il  semble  donc  que  le  foyer  hémorragique  ayant  atteint  la  substance  grise 
àu  niveau  de  la  localisation  médullaire  du  triceps,  c'est-à-dire  au  niveau  du 
segment  correspondant  à la  VI*  ou  VU*  racine  cervicale,  a fusé  dans  la  subs- 
tance blanche  bilatéralement.  Les  lésions  de  la  voie  pyramidale  à gauche  ont 
dû  être  légères,  les  troubles  paralytiques  du  début  ont  en  effet  rétrocédé  en  partie, 
il  ne  persiste  qu'une  légère  contracture  des  fléchisseurs  et  des  phénomènes  de 
spasmodicité  avec  signe  de  Babinski  témoignant  encore  de  l'adultération  de  la 
Toie  pyramidale.  A droite,  au  contraire,  l'hémorragie  a créé  une  lésion  plus  pro- 
fonde du  faisceau  pyramidal,  puisque  de  ce  côté  nous  observons  l'hémiplégie 
spinale  avec  contracture  dans  toute  sa  pureté.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
observés  à gauche  témoignent  que  la  substance  grise  n'a  pas  été  lésée  au-dessus 
du  VIII*  segment  cervical. 

Le  fait  que  le  segment  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  est  absolu- 
ment respecté,  que  les  troubles  paralytiques  et  les  contractures  sont  limités  au 
segment  radiculaire  inférieur  sans  qu'il  existe  dans  ces  muscles  d'atrophie  ni 
de  troubles  des  réactions  électriques,  est  très  intéressant.  A ce  point  de  vue 
notre  malade  est  à mettre  en  parallèle  avec  celui  dont  MM.  Dejerine  et  Gauckler 
ont  rapporté  l'observation,  ainsi  que  nous  le  disions  au  début  de  ce  travail. 
L'hypothèse  formulée  par  MM.  Dejerine  et  Gauckler,  à savoir  que  le  faisceau 
pyramidal  se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radiculaire,  nous 
parait  donc  devoir  être  prise  en  considération  et  répondre  à la  réalité  des  faits. 
Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  Timportance  de  cette  constatation  pour  l'ana- 
tomie et  la  physiologie  de  la  moelle  épiniére  et  du  faisceau  pyramidal. 

Rappelons  aussi  que  les  caractères  de  la  main  observés  chez  le  malade  de 
MM.  Dejerine  et  Gauckler  et  chez  notre  malade  sont  semblables  à ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  la  forme  spasmodique  de  la  syringomyélie. 

Nous  attirerons  enfin  l’attention  sur  des  mouvements  réflexes  spéciaux  qui,  à 
notre  connaissance,  n’ont  pas  encore  été  décrits.  Quand  on  prie  le  malade 
d'étendre  les  doigts  sur  les  métacarpiens,  de  porter  le  membre  supérieur  en 
avant,  la  main  étant  en  pronation,  si  l’on  vient  à exciter  avec  une  épingle  la 
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peau  de  la  face  antérieure  de  ravant-braK  on  détermine  un  réflexe  qui  amène 
TeiteRsion  de  la  main  sur  l'avant-bras,  tandis  que  les  doigts  se  fléchissent  vers 
la  paume.  Nous  ajouterons  d’ailleurs  que  ce  réflexe  n’est  pas  produit  par  la  seule 
excitation  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras,  mais  par  Texcitation  d'un 
point  quelconque  de  la  zone  d’innervation  cutanée  du  plexus  brachial  au  bras  ou 
à l'avant-bras. 

Nous  n’avons  pu  constater  le  mouvement  réflexe  d’extension  de  la  main  ni 
dans  l'hémiplégie  cérébrale  de  l'adulte  ni  dans  l’hémiplégie  hystérique.  Peut- 
être  est-il  spécial  à l'hémiplégie  spinale. 


II 

NÉVRALGIE  FACIALE  ET  TUMEUR  DU  GANGLION  DE  GASSER 

PAR 

Henri  Verger  et  H.  Grenier  de  Gardenac 

(de  Bordeaux) 

Les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau,  surtout  quand  elles  ont  pris  naissance  au 
niveau  de  la  dure-mère,  compriment  assez  fréquemment  le  ganglion  de  Gasser, 
les  racines  ou  les  troncs  d’origine  de  la  cinquième  paire,  et  cette  compression 
est  classiquement  considérée  comme  une  des  causes  les  mieux  établies  de  la 
névralgie  faciale  d’origine  intra-cranienne.  Par  contre,  il  est  plus  rare  de  cons- 
tater l'envahissement  du  ganglion  lui-même  par  on  néoplasme.  Nous  relevons 
dans  la  littérature  un  cas  assez  peu  précis  du  reste  de  Dixon  (1),  un  de  Little  qui 
a trait  à un  gliome  (2)  et  plus  près  de  nous  ceux  de  Krepuska  (3),  Hagelstam  (4), 
Trénel  (5),  et  enfin  une  observation  très  complète  d’endothéliome  due  àDercum, 
Keen  et  Spiller  (6)  qui  sera  résumée  plus  loin. 

Cette  courte  énumération,  probablement  incomplète  du  reste,  se  rapporte  à des 
cas  dissemblables  évidemment  au  point  de  vue  de  la  nature  anatomique  des  lésions, 
mais  se  ressemblant  étroitement  par  les  caractères  cliniques  de  la  névralgie 
faciale  qui  en  est  la  traduction  symptomatique.  Le  cas  suivant  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres,  à Thêpital 
Saint-André  de  Bordeaux,  va  nous  permettre  de  confirmer  une  fois  de  plus  ces 
caractères.  L’importance  de  cette  détermination  est  aisée  à saisir  à notre  époque 
où  les  interventions  chirurgicales  se  multiplient  dans  les  névralgies  faciales. 

(1)  Dixon,  /.  Medic.  Chxrurg.  Trantaclion.  London,  1846,  XXIX,  p.  131-136. 

(2)  Little.  Intracranial  tumour  glioma  of  the  fifth  nerve.  Dublin,  /.  of  Mid.  Sciences^ 
1873,  p.  94-96. 

(3)  Krepuska,  Primares  Sarcom  des  Ganglions  Gasseri.  MonaUehr.  f.  Ohrenhy  Berlin, 
1898,  XXXII,  78-81. 

(4)  Hagelstam,  Deutsche  Zeitschriffl  fiir  Nervenheilkunde,  vol.  XIII,  205. 

I (5)  Trcnel,  Tumeur  d(3  la  dure-mère  el  du  ganglion  de  Gasser.  Bulletin  Société  anato- 
■ mique.  Paris,  1899,  p.  326. 

(6)  Dergum,  Keen  and  Spillbr.  Journal  atnerican  Medical  Association.  Chicago,  1909 
vol.  XXXI V,  p.  1025. 
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Obsbrvation.  — V.  François,  54  ans,  étameur,  entre  le  12  décembre  1904  dans  le  service 
•de  M.  le  professeur  Pitres,  à rhôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  se  plaignant  surtout  de 
•douleurs  violentes  dans  le  c6té  gauche  do  la  face. 

11  a dans  son  passé  des  accidents  do  tuberculose  pulmonaire  pour  lesquels  il  a déjÀ 
été  soigné  à Thépital  en  1903.  Malgré  sa  profession  il  n*accuse  aucun  accident  qui  puisse 
•être  rapporté  à l'intoxication  saturnine. 

Un  mois  avant  son  entrée  à rhépital  il  s'est  plaint  de  douleurs  lancinantes  dans  le 
domaine  du  nerf  sciatique  gauche.  A la  même  époque  A peu  près  débutèrent  brusquement 
ses  douleurs  de  la  face,  par  une  crise  subite  qui  lui  donna  pendant  quelques  secondes 
4’jmpression  d*une  multitude  d’épingles  s’enfonçant  simultanément  dans  la  joue  gauche. 

Depuis  cette  époque  les  caractères  principaux  de  ces  crises  douloureuses  n’ont  pas 
varié. 

Etat  le  i 5 décembre  i904. 

Les  crises  douloureuses  de  la  face  surviennent  le  jour  et  la  nuit  avec  une  très  grande 
fréquence,  soit  spontanément,  soit  provoquées  par  les  causes  habituelles  des  paroxymes 
névralgiques,  toux,  masUcation,  déglutition,  éternuement,  déplacement  brusque  de  la  tête, 
frôlement  de  la  région  endolorie. 

La  crise  débute  brusquement,  précédée  quelquefois  par  une  sorte  d’aura  siégeant  à un 
centimètre  environ  en  avant  du  conduit  auditif  externe  gauche,  et  constituée  par  une 
sensation  comparable  à celle  que  produirait  un  tout  petit  insecte  marcliant  à la  surface 
de  la  peau.  Puis  surviennent  des  élancements  douloureux  irradiant  de  ce  pointjinitial  vers 
Je  front,  l’œil  gauche  et  le  menton,  et  occupant  en  somme  toute  la  moitié  gauche  de  la 
face.  Pendant  toute  la  durée  de  la  crise  qui  est  seulement  de  quelques  secondes,  le 
malade  appuie  sa  face  douloureuse  contre  l’oreiller,  ou  bien  il  y porte  ses  mains  pour 
la  comprimer  légèrement  ; il  n’y  a aucune  grimace,  aucune  ébauche  de  convulsion 
faciale. 

Dans  l’intervalle  des  crises  paroxystiques  tout  le  côté  gauche  de  la  face  reste  endolori  ; 
le  malade  se  plaint  d’une  sensation  paresthésique  continue  comparable  à celle  que  produi- 
rait un  morceau  de  glace  placé  sur  la  joue  gauche,  en  même  temps  que  de  ce  côté  ses 
lèvres  lui  semblent  devenues  plus  grosses. 

L’examen  de  la  face  ne  révèle  ni  asymétrie,  ni  différence  d’aspect  d’un  côté  à l’autre. 
Les  points  de  Valieix  sont  tous  douloureux  à la  pression  du  côté  gauche,  surtout  le 
point  auriculo-temporal  gauche,  dont  la  pression  môme  modérée  lait  éclater  une  crise 
douloureuse. 

La  sensibilité  de  la  peau  au  niveau  de  la  moitié  gauche  de  la  face  est  nettement  dimi- 
nuée à la  piqûre  dans  un  territoire  limité  en  haut  à peu  près  par  la  ligne  d’insertion 
des  cheveux,  en  arrière  par  l’oreille  et  en  bas  par  le  rebord  inférieur  du  maxillaire.  En 
même  temps,  du  reste,  la  région  de  la  pommette  en  avant  de  l’oreille  gauche  est  doulou- 
reuse à la  pression  profonde.  Les  gencives  ne  sont  pas  douloureuses  à la  friction 
en  bas  ni  en  haut,  mais  les  pressions  exercées  sur  la  muqueuse  qui  tapisse  la  branche 
montante  du  maxillaire  supérieur  donnent  lieu  à des  douleurs  assez  vives,  qui  s’irradient 
dans  toute  la  moitié  gauche  du  visage. 

Les  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  étant  un  peu  plus  large  que  la  droite.  Elles  réagis- 
sent normalement  A la  lumière,  A l’accommodation  et  A la  convergence. 

L’examen  somatique  révèle  l’existence  d’une  tumeur  allongée,  du  volume  d’un  œuf 
d*oie  située  au-dessous  du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche.  Elle  est  indolore  spontané- 
ment et  A la  pression  dure,  uniformément  et  mobile  sur  les  plans  profonds.  11  existe  aux 
commets  des  poumons  des  lésions  de  tuberculose  au  premier  degré. 

Le  27  décembre  1904,  on  pratique  au  point  de  départdes  irradiations  douloureuses  dans 
la  face  une  injection  d’un  centimètre  cube  do  stovaïne  A 1 pour  100.  11  existe  une  accal- 
mie relative  qui  dure  jusqpi’au  2 janvier;  cependant  si  les  élancements  douloureux  sont 
<dinimué8,  la  sensation  continue  d’endolorissement  et  de  froid  dans  la  bouche  persiste 
avec  les  mêmes  caractères. 

Une  nouvelle  injection  pratiquée  le  20  amène  des  résultats  moins  marqués  ; la  sensation 
de  froid  continue  et  la  mastication  fait  éclater  des  crises  douloureuses  qui  empéctient  le 
malade  de  se  nourrir. 

En  février  le  malade  pris  d’une  syncope  en  allant  aux  cabinets  tombe  en  se  faisant  A la 
tempe  gauche  une  blessure  qui  parait  superficielle.  Après  plusieurs  heures  do  coma  il 
revient  A lui.  On  constate  dans  la  suite  de  l’ecchymose  palpébrale  du  côté  gauche,  et  la 
paralysie  complète  de  toutes  les  branches  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  de  ce  côté. 

11  succomba  peu  de  temps  après. 

Vauloptie  pratiquée  montre  au  niveau  du  cavum  Meckelii  du  côté  gauche  une  petite 
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masse  de  la  grosseur  d'une  petite  fève,  d’aspect  im  peu  lardacé,  qui  entoure  le  tronc  du 
trijumeau  et  parait  être  le  ganglion  de  Gasser  très  augmenté  de  volume.  Elle  adhère  & 
l'os  sous-jacent  et  k l’extrémité  du  lobe  temporal.  Le  ganglion  de  Gasser  du  côté  droit 
est  sain. 

On  trouve  également  à gauche  une  fissure  de  la  base  du  crâne  intéressant  l'orbite,  résul- 
tat de  la  chute  faite  par  le  malade  et  relatée  plus  haut. 

A part  de  l’œdème  méningé,  quelques  suiffîsions  sanguines  du  niveau  de  l’écorce,  le  reste 
de  l’encéphale  ne  présente  pas  de  lésions  dignes  d’ôtre  notées. 

La  tumeur  cervicale  a pris  naissance  dans  les  ganglions  de  la  région.  On  rencontre 
des  noyaux  cancéreux  secondaires  dans  le  foie.  Les' ganglions  lympathiques  préverté- 
braux restant  dans  la  région  lombaire  sont  durs  et  augmentés  de  volume. 

Examen  microscopique  : Sur  les  coupes  pratiquées  suivant  le  grand  axe  du  ganglion 
malade  on  distingue  nettement  deux  parties.  L’une  postérieure  est  formée  de  grosses  tra- 
vées de  tissu  conjonctif  circoncrivant  des  loges  pleines  de  grosses  cellules  à noyau  volu- 
mineux qui  présentent  tous  les  caractères  des  cellules  carcinomateuses.  Dans  toute  cette 
partie  il  n’existe  pas  de  trace  d’éléments  nerveux.  La  partie  antérieure  du  ganglion  est 
conservée  ; la  délimitation  n’est  pas  nette.  Les  éléments  néoplasiques  l’envahissent  par 
traînées  qui  dissocient  les  faisceaux  nerveux  restants.  On  y trouve  par  place  des  régions 
saines  contenant  des  cellules  nerveuses.  Sur  les  confins  les  cellules,  nerveuses  sont  en 
certains  points  entourées  par  les  éléments  néoplasiques. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  les  cellules  nerveuses  restantes  sont 
altérées  â des  degrés  variables.  Elles  sont  presque  toutes  en  état  de  chromatolyse  diffuse, 
avec  le  noyau  placé  excentriquement,  dans  certaines  le  noyau  n’est  pas  visible.  Enfin 
quelques-unes  sont  en  état  d’achromatose  complète,  notamment  celles  qui  commencent  à 
être  englobées  dans  le  tissu  néoplasique. 

Il  semble  donc  bien  s'agir  dans  notre  cas  d'un  cancer  primitif  du  ganglion  de 
Gasser,  ce  qui  rend  notre  observation  presque  de  tous  points  semblable  à celle 
de  Dercum,  Keen  et  Spiller  que  nous  allons  résumer. 

Observation  II  (Dercum,  Keen  et  Spiller).  — Il  s’agit  d’un  homme  de  32  ans  qui,  en 
février  1898,  vit  apparaître  une  petite  tumeur  de  la  grosseur  d’une  olive  sur  la  région 
latérale  gauche  du  cou.  En  novembre  de  la  même  année,  la  tumeur  cervicale  est  devenue 
de  la  grosseur  d’un  œuf  ; le  malade  commence  à souffrir  de  névralgie  dans  la  tempe 
gauche  et  la  moitié  gauche  du  front.  Tour  à tour  on  lui  fait,  sans  résultat,  un  traitement 
antisyphilitique  et  la  section  du  nerf  sous-orbitaire. 

Le  20  novembre,  examiné  par  Dercum,  il  présente  les  symptômes  suivants  : 

1*  Une  névralgie  faciale  excessivement  violente,  continue  avec  des  exacerbations  « ago- 
nisantes » qui  s’accompagnent  de  secousses  convulsives  dans  les  muscles  faciaux  de  ce 
côté.  Les  élancements  douloureux  occupent  toute  la  moitié  gauche  de  la  face,  surtout  la 
tempe,  le  globe  de  l’œil  et  le  pourtour  de  l’orbile.  Ils  sont  notablement  augmentés  d'in- 
tensité par  les  mouvements  do  la  langue  et  de  la  mâchoire. 

2«  Une  hypoesthésie  marquée  de  la  peau  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  surtout  dans 
la  région  sous-orbitaire,  et  de  la  conjonctive  de  ce  côté. 

La  pression  profonde  était  partout  douloureuse  (il  n’est  pas  fait  mention  des  effets  de 
la  pression  aux  points  de  Yalleix). 

11  n’y  avait  pas  de  paralysie  de  la  musculature  oculaire,  ni  de  névrite  optique. 

Le  27  novembre.  Keen  pratique,  sur  les  indications  de  Dercum,  la  craniectomie  et 
enlève  une  tumeur  occupant  la  loge  du  ganglion  de  Gasser. 

L’examen  de  cette  tumeur,  pratiqué  par  Spiller,  la  montre  formée  de  cellules  dispo- 
sées en  longues  colonnes  ou  en  masses  irrégulières.  Dans  certains  points  les  cellules  ont 
des  noyaux  petits  et  ronds  et  ressemblent  aux  éléments  do  sarcome  globo-cellulaire, 
mais  il  y en  a aussi  â gros  noyaux. 

Par  endroits,  la  tumeur  est  riche  en  tissu  fibreux;  elle  contient  peu  de  vaisseaux. 
Quelques  parties  du  ganglion  sont  libres  de  cellules  cancéreuses. 

Les  cellules  nerveuses  restantes  sont  altérées  ; les  cellules  des  capsules  ont  proliféré 
et  remplissent  les  espaces  restés  libres  par  la  destruction  des  cellules  nerveuses.  Oq 
trouve  des  fibres  nerveuses  dégénérées. 

Spiller  porte  le  diagnostic  d'endolhéliome. 

L’aspect  est  identique  dans  la  tumeur  ganglionnaire  cervicale  examinée  après  biopsie 
d’un  fragment,  et  il  existe  dans  la  pièce  enlevée  des  petits  noyaux  miliaires  tapissant  la 
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face  interne  de  la  dare-mère  et  ne  présentant  pas  de  relations  directes  avec  la  tumeur 
principale. 

Après  l'opération,  les  phénomènes  névralgiques  subsistèrent  sans  aucune  améliora- 
tion.  On  nota  seulement  une  augmentation  de  l'hypoesthésie,  qui  n'alla  du  reste  jamais 
à l'anesthésie  complète.  Une  seconde  opération,  le  26  décembre,  ne  donna  pas  de  meilleurs 
résultats. 

Quelques  jours  plus  tard  le  malade  présenta  de  l'amblyopie  gauche,  de  l'ophtalmo- 
plégie  du  même  cété.  Son  état  général  devenait  très  mauvais.  11  rentra  chez  lui  et  fut 
peràu  de  vue. 

Dans  les  autres  observations  publiées  les  détails  manquent.  La  malade  de 
Trépel,  entrée  à l’hOpital  quelques  jours  seulement  avant  sa  mort,  était  dans  un 
état  de  dépression  telle  qu*on  put  seulement  constater  l’hypoesthésie  de  la  moitié 
droite  de  la  face.  Il  fut  impossible  de  savoir  si  elle  avait  présenté  antérieure- 
ment des  symptômes  névralgiques. 

Par  contre,  dans  le  cas  de  Little  et  dans  celui  de  Hagelstam  il  existe,  en 
dehors  de  la  névralgie  violente  et  de  Phypoesthésie  étendue  à toute  la  moitié  de 
la  face  atteinte,  un  symptôme  nouveau,  la  paralysie  atrophique  unilatérale  des 
masticateurs.  Dans  l’observation  de  Little  il  existait,  entre  autres,  un  ulcère  de 
la  cornée. 

De  ces  quelques  documents  il  semble  bien  résulter  que  la  névralgie  faciale 
symptomatique  des  néoplasmes  du  ganglion  de  Gasser  révèle  une  physionomie 
spéciale  qui  se  traduit  par  : 

i*  Le  caractère  continu  des  phénomènes  névralgiques,  le  malade  souffrant 
toujours  dans  l’intervalle  des  paroxysmes;  le  malade  des  auteurs  américains 
n’avait  même  pas  de  paroxysmes  à proprement  parler. 

2*  L’exacerbation  des  douleurs  par  les  excitations  d’ordre  périphérique  (fric- 
tions, mastication,  déglutition,  etc.) 

L’extension  de  la  névralgie  dans  le  domaine  des  trois  branches  du  triju- 
meau. 

4*  L’hypoesthésie  très  marquée  de  toute  la  moitié  correspondante  de  la 
face. 

5*  Accessoirement  la  paralysie  des  muscles  masticateurs. 

Enfin,  notre  observation  montre  que  ces  névralgies  sont  rebelles  k l’action 
analgésiante  des  injections  de  cocaïne  ou  de  stovaine  loco  dolente,  la  petite 
rémission  qui  a été  obtenue  chez  lui  n’ayant  pas  eu  le  caractère  nettement  sus- 
pensif de  celle  qu’on  obtient  dans  les  névralgies  d’origine  périphérique. 

Ces  caractères  apparaissent  sensiblement  identiques  à ceux  que  l’un  de 
nous  assignait  aux  névralgies  faciales  d’origine  radiculaire  (1),  sauf  sur  un  point: 
les  deux  malades  étudiés  précédemment,  au  rebours  de  ceux  dont  il  est  question 
ici,  étant  peu  influencés  par  les  excitations  extérieures.  D’autre  part,  dans  les 
cas  de  compression  par  une  tumeur  du  ganglion  de  Gasser  et  de  ses  branches, 
les  caractères  de  la  névralgie  sont  identiques. 

Dans  un  cas  de  Homen  (2)  où  le  ganglion  était  comprimé  par  un  volumineux 
endothéliome  de  la  dure-mère,  on  relate  en  effet  la  névralgie  avec  paroxysmes 
et  sensation  de  froid  continue  dans  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  coïncidant 
avec  l’anesthésie  delà  région  et  la  paralysie  des  masticateurs.  On  peut  donc  par 
la  confrontation  de  tous  ces  faits  établir  que  le  type  clinique  dont  nous  venons 

(1)  H.  Verger.  Essai  de  classincation  de  quelques  névralgies  faciales  par  les  injections 
de  cocaïne  loco-dolenle.  Revue  de  médecine,  janvier-février  1904,  p.  85. 

(2)  Homen.  yeurologitehet  Centralblatt,  1890,  p.  385. 
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■de  retracer  les  principaux  caractères,  correspond  aux  lésions  organiques  du 
ganglion  de  Gasser  ou  de  la  racine  de  la  V«  paire. 

On  peut  faire  au  sujet  de  ce  type  clinique  deux  remarques  importantes.  La 
première  s'applique  & l’évolution  de  ces  névralgies.  11  est  vraisemblable  qu’un 
•certain  nombre  de  ces  malades  voient  les  phénomènes  névralgiques  disparaître 
à une  certaine  époque,  quand  la  destruction  du  ganglion  ou  de  la  racine  est 
-complète.  Ceci  ressort  des  observations  publiées  par  l’un  de  nous  antérieure- 
ment (1),  où  une  atrophie  des  muscles  masticateurs  et  une  anesthésie  complète 
•d’une  moitié  de  la  face  avaient  été  précédées  de  symptômes  névralgiques.  C’est  à 
•cette  période  ultime  que  semblent  apparaître  de  préférence  les  troubles  tro- 
phiques de  l’œil.  Ceci  explique  l’erreur  de  certains  auteurs,  en  particulier  de 
Gaumerais  {Th,  de  Paris,  4898-99)  qui  nient  l’existence  d’une  névralgie  gassé- 
rienne,  relatant  un  fait  de  lésions  graves  et  étendues  du  ganglion  sans 
symptômes  névralgiques. 

La  seconde  remarque  a trait  h la  contre-indication  que  crée  l’existence  de  ce 
type  pour  l’intervention  chirurgicale.  On  conçoit  facilement  combien  en  pareil 
cas  l'opération  de  la  gassérectomie  a chance  d’être  désastreuse,  et  l'exemple  du 
malade  de  Oercum,  Keen  et  Spiller,  qui,  malgré  un  double  succès  opératoire,  ne 
retire  absolument  aucun  bénéfice  de  l’intervention,  est  bien  pour  mettre  en 
garde  les  chirurgiens, 

Enfin  nous  devons  insister  sur  les  différences  cliniques  qui  séparent  ce  type 
de  névralgie,  dont  l’origine  ganglio-radiculaire  n’est  pas  douteuse,  du  type  de 
ia  névralgie  faciale  grave  (névralgie  épileptiforme  de  Trousseau).  Celle-ci  se 
caractérise  en  effet  principalement  par  son  caractère  essentiellement  paroxys- 
tique avec  intervalle  absolument  indolore,  et  l’absence  de  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité  du  visage  y est  la  règle.  D’un  autre  côté,  il  semble  bien  que  les 
•raisons  qui  lui  attribuent  une  origine  gassérienne  n’ont  qu’une  valeur  rela- 
tive. 

En  effet,  d’une  part  l’amélioration  par  la  gassérectomie,  du  reste  souvent 
temporaire,  n’est  pas  une  preuve  absolue,  étant  données  les  actions  qu’exercent 
sur  les  centres  les  lésions  portées  sur  le  système  nerveux  périphérique,  et  d’un 
autre  côté  les  lésions  constatées  dans  les  ganglions  gassérectomisés  sont  telle- 
ment banales  et  si  peu  précises  qu’il  est  difficile  de  leur  attribuer  une  grande 
•importance.  Aussi  notre  élude  présente  nous  autorise  tout  au  moins  à mettre 
en  doute  cette  origine  gassérienne  de  la  névralgie  faciale  grave  radiculaire, 
mais  il  est  juste  d’ajouter  qu’aucun  document  précis  ne  nous  fixe  encore  sur  sa 
véritable  nature. 

(1)  H.  Verger.  Contribution  à l'étude  des  paralysies  nucléaires  du  trijumeau.  Revue 
eieurologigue,  4900,  p.  451. 
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LA  PSEUDO-PARALYSIE  GÉNÉRALE  DIABÉTIQUE 

PAR 

Joseph  Ingegiüeros 

Professeur  à T Université  de  Buenos-Aires 

La  publication  de  ce  cas  clinique  a été  l’objet  de  quelques  hésitations  do 
notre  part;  ce  n’est  qu’après  trois  ans  d’attente  que  nous  nous  sommes 
décidés  à le  publier,  dans  la  croyance  qu’il  pourra  intéresser  les  neurologistes  et 
les  aliénistes;  peut-être  il  contribuera,  avec  l’expressive  éloquence  des  faits, 
à l’élucidation  de  questions  ardemment  discutées. 

M.  Klippel  finit  sa  monographie  synthétique  sur  les  paralysies  générales  pro-- 
gressives^  par  ces  mots,  qui  en  clinique  constituent  un  véritable  aphorisme  : 
c Nos  notions,  en  s’étendant,  se  transforment,  tandis  que  les  faits  bien  observés 
demeurent  permanents  (1)  ». 

En  publiant  notre  cas  clinique  nous  nous  bornons  à faire  les  inductions  réelle- 
ment indispensables  et  à déterminer  leurs  relations  avec  les  faits  semblables, 
sans  attribuer  un  caractère  absolu  et  définitif  aux  conséquences  qui  semblent  s’y 
détacher. 

En  disant  pseud<hparaly$i$  générale  diabétique  nous  n’avons  pas  l’intention  de 
contribuer  à ajouter  une  nouvelle  entité  morbide  aux  tableaux  déjà  assez  com- 
pliqués de  notre  nosologie  ; nous  désirons  seulement  consolider  notre  nouveau 
concept  des  syndromes  paralytiques  généraux  dont  une  des  formes  sont  lesditea 
« pseudo  paralysies  générales.  » 

La  bibliographie,  en  rapport  avec  notre  sujet,  est  très  brève. 

Marchai  de  Calvi,  dans  son  travail  sur  les  accidents  diabétiques  (2)  cite  un  cas, 
non  observé  personnellement  par  lui-même,  mais  par  Delpech.  Le  malade  était 
un  vieillard  diabétique,  âgé  de  69  ans  ; pendant  la  dorée  de  sa  maladie  survint 
un  anthrax,  logé  dans  la  gouttière'  vertébrale  droite  au  niveau  de  la  troisième 
côte.  On  lui  pratiqua  de  grandes  incisions,  et  le  vieillard  fut  guéri  de  l’anthrax. 
Le  diabète  suivit  son  cours  et  le  malade,  quatre  ans  après,  périt  de  paralysie 
générale  progressive.  Calvi  considère  que  la  paralysie  générale  avait  été  provo- 
quée par  le  diabète. 

Comme  l'on  voit,  l’observation  est  incomplète  et  l’interprétation  de  Calvi  fort 
discutable;  personne  ne  pourrait  démontrer  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  simple 
concomitance  des  deux  maladies,  sans  qu’il  existe  une  relation  stricte  de  causa- 
lité entre  le  diabète  et  la  paralysie  générale.  Bernard  et  Feré,  dans  leur  étude 
critique,  si  connue,  sur  les  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques  (3)  parlent  de 


(1)  Les  paralyiiei  générales  progressives.  Edit.  Masson,  Paris,  1898. 

(2)  Marchal  oe  Calvi.  — Recherches  sur  les  accidents  diabétiques  et  essai  d*une  théorie 
générale  du  diabète,  Paris,  1864. 

(3)  Bernard  et  Ferb.  Des  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques  (Arch,  de  A»ur. 
1882,  p.  353). 
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ce  cas,  et  restiment  comme  une  coïncidence  fortuite  du  diabète  et  de  la  para- 
lysie. 

Vingt-quatre  ans  après,  Rouîllard  lut  à la  c Société  médico- psychologique  de 
Paris  » (27  février  1888)  une  intéressante  communication  sur  la  glycosurie  au 
début  de  la  paralysie  générale  (1).  Ce  travail  motiva  l’intervention  de  Charpen- 
tier dans  la  discussion,  à propos  d'une  observation  personnelle,  qui  a grand  in- 
térêt pour  notre  sujet.  Il  s’agissait  d’un  malade  âgé  de  40  ans,  qui  avait  été 
atteint  des  fièvres  en  Cochinchine,  ainsi  que  d’une  infection  syphilitique  confir- 
mée, avec  irido-choroïdite  double  de  plus  de  deux  années  de  durée,  mais  qui 
avait  disparu  deux  mois  avant  le  début  de  la  paralysie  générale.  La  présence 
du  sucre  dans  l’urine  fut  constatée  pendant  la  durée  de  l’iridocoroïditis,  mais 
Charpentier  n’observa  le  malade  que  lorsque  la  paralysie  générale  s'était  déjà 
installée.  Dans  ce  moment  le  sujet  éliminait  de  iO  à 23  grammes  de  sucre  par 
jour.  Quelques  jours  après,  malgré  que  le  régime  alimentaire  n'eût  subi  aucune 
modification,  l’urine  ne  contenait  pas  de  vestiges  de  sucre,  mais  il  ne  s’obser- 
vait pas  non  plus  de  modifications  dans  les  symptômes  cérébraux  : perte  de  la 
mémoire,  idées  de  satisfaction,  inconscience  de  sa  situation,  inégalité  pupillaire, 
embarras  dans  la  parole,  asthénie  musculaire  progressive  et  accès  comateux 
irréguliers  avec  haleine  fétide. 

Cette  observation  prouve  encore  moins  que  la  précédente.  En  premier  lieu,  on 
observe  le  défaut  de  parallélisme  entre  l’oscillation  de  la  glycosurie  et  la  persis- 
tance uniforme  des  symptômes  de  la  paralysie  générale,  ce  qui  induit  à exclure 
toute  relation  étiologique  entre  les  deux  phénomènes.  En  second  lieu,  nous 
avons  l’antécédent  d’une  syphilis  qui  pourrait  demander  ses  droits  dans  la 
détermination  du  syndrome  paralytique  général. 

Ces  deux  cas  ne  sont  pas,  évidemment,  démonstratifs.  Mais  par  contre,  l’est 
complètement  l’observation  publiée  par  Laudenheimer  (2)  faite  sur  un  malade  de 
la  clinique  de  Flechsig,  à Leipsig,  laquelle  démontre  que  les  phénomènes  paraly- 
tiques généraux  peuvent  être  réellement  provoqués  par  le  diabète.  Cette  observa- 
tion (dont  la  publication  originale  n’est  pas  possible  à consulter  à Buenos  Aires) 
fut  l’objet  d’une  intéressante  revue  critique  de  Vladimir  die  Holstein  (3)  dont 
nous  rapportons  la  synthèse  parce  que  c’est  Tunigue  cas  de  « pseudo-paralysie 
générale  diabétique  > publié  avant  notre  observation. 

Le  lait  dont  il  s’agit  a trait  à un  homme  de  constitution  robuste,  sans  antécédents 
syphilitiques  ni  alcooliques,  mais  issu  d’une  famille  de  névropathes  et  qui  depuis  une 
vingtaine  d’années  était  atteint  de  diabète.  Au  cours  de  cette  affeiction,  il  avait  présenté  à 
plusieurs  reprises  des  accès  de  vertige  et  d’angoise,  et  une  fois  même  une  attaque  apo- 
plcctifornie.  Les  premiers  signes  de  paralysie  générale  se  manifestèrent  vers  l’âge  de 
quarante-huit  ans.  Ils  furent  précédés  de  céphalalgies  et  de  vertiges  intenses  et  consis- 
tèrent en  troubles  de  la  vue  et  en  affaiblissement  de  la  mémoire.  Tous  ces  troubles  et 
notamment  les  accidents  amnésiques  s’améliorèrent  considérablement  à la  suite  d’une 
cure  à Carlsbad,  laquelle  amena  la  disparition  de  la  glycosurie. 

Cette  amélioration  ne  fut  que  passagère.  Le  sucre  se  montra  de  nouveau  dans  les 
urines  et  en  même  temps  non  .seulement  on  vil  réapparaître  l’affaiblissement  rapide  de 
la  mémoire,  mais  encore  on  constata  un  changement  profond  dans  le  caractère  du  malade 
qui  devint  irritable,  colère,  égoïste  et  se  lança  dans  toute  sorte  de  spéculations  finan- 

(1)  Rocillard.  — Observation  de  la  glycosurie  au  début  de  la  paralysie  générale  (Ann. 
méd,  psych.  188â,  p.  42). 

(2)  R.  Laüdenheimer.  — Paralytische  Geistesstorung  in  Folge  von  Zuckerkrankheit 
(diabetische  pseudo-paralyse).  — Arehiv  fur  Psychiatr.,  XXIX,  2,  p.  346. 

(3)  Vladimir  de  Holstein.  — La  paralysie  générale  d’origine  diabétique.  — La  Semaine 
médicale,  Paris,  1897,  Vol.  XVll,  n»  22. 
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eières  des  plus  fantaisistes.  11  finit  par  se  ruiner,  mais  ne  s’en  soucia  guère  et,  pour  se 
tirer  d'embarras,  signa  des  clièques  du  nom  de  plusieurs  de  ses  amis  sans  avoir  la 
moindre  conscience  de  l’acte  qu'il  commettait  ni  de  ses  conséquences  possibles.  Au  bout 
de  quelques  mois,  à cet  état  d'excitation  succéda  progressivement  une  apathie  profonde 
«vec  euphorie  persistante.  C’est  à ce  moment  que  M.  Laudenheimer  eut  pour  la  première 
fois  l’occasion  de  l'examiner.  Il  existait  de  la  parésie  du  facial  gauche,  du  tremblement 
ûbrillaire  de  la  langue,  de  l’inégalité  pupillaire  et  des  troubles  manifestes  du  langage, 
•caractérisés  par  de  l’hésitation  de  la  parole  et  par  la  répétition  et  même  l’omission  de 
certaines  syllabes.  Le  malade  n'avait  que  très  imparfaitement  conscience  de  sa  situation, 
du  lieu  où  il  se  trouvait,  et  il  présentait,  à l'égarà  des  événements  môme  les  plus  récents 
une  amnésie  complète.  Les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés,  mais  il  n’existait  pas  de 
tremblement  intentionnel  des  mains . Enfin,  il  émettait,  par  vingt-quatre  heures,  près 
de  4 litres  d’urine  contenant  environ  4 pour  100  de  sucre. 

Sous  l’influence  d'un  régime  an ti diabétique,  qui  comprenait  d’abord  150, 120,  puis  seu- 
lement 60  grammes  de  substances  hydrocarbonées,  on  vit  la  proportion  du  sucre  urinaire 
s’abaisser  jusqu’à  1 pour  100,  0.5  pour  100,  0.33  pour  100,  et,  parallèlement  à cette  dimi- 
nution de  la  glycosurie,  on  constata  une  amélioration  frappante  des  troubles  intellectuels. 
Tout  d’abord,  le  malade  devient  de  nouveau  affectueux  envers  les  siens  ; sa  physionomie 
prit  une  expression  plus  intelligente,  plus  vivace  et  la  mémoire  commença  à se  rétablir 
d’une  façon  progressive.  Il  fut  bientôt  en  état  de  lire  les  journaux,  de  parler  et  d’écrire 
correctement.  Finalement,  grâce  au  régime  antidiabétique,  l’état  mental  du  sujet  s’amé- 
liora au  point  qu'on  put  lui  confier  les  fonctions  d’agent  d’une  société  d'assurances,  fonc- 
tions qu’il  remplit  encore  de  la  façon  la  plus  satisfaisante.  Actuellement,  le  patient  a 
l’apparence  d’une  personne  tout  à fait  normale  au  point  de  vue  psychique.  11  n’a  plus  de 
tremblement  de  la  langue  ni  d'inégalité  pupillaire.  On  ne  note  chez  lui  qu’un  peu  de 
faiblesse  du  facial  gauche  et  quelque  difflculté  à prononcer  les  mots  compliqués.  Les 
réflexes  patellaires  sont  encore  exagérés,  mais  les  auti*es  réflexes  tendineux  présentent 
une  intensité  normale. 

Dans  cette  observation  l’influence  étiologique  de  la  syphilis  et  de  l’alcoolisme 
peut,  comme  on  l’a  vu,  être  sûrement  écartée.  L’origine  diabétique  des  phéno- 
mènes de  paralysie  générale  relevés  chez  le  malade  parait  donc  incontestable. 
Cela  résulte  non  seulement  de  ce  que  le  diabète  avait  précédé  de  longtemps 
Tapparition  des  troubles  mentaux,  mais  encore  et  surtout  de  ce  fait  éminem- 
ment démonstratif  et  qui  manque  dans  les  observations  précédentes,  à savoir 
que  les  troubles  cérébraux  ont  disparu  au  fur  et  à mesure  que  la  glycosurie 
diminuait  sous  l’influence  du  régime  antidiabétique. 

Ici  se  place  une  autre  question  : les  symptômes  cérébraux  observés  dans  ce 
cas  étaient-ils  réellement  ceux  de  la  paralysie  générale?  A cette  question  on  peut 
répondre  par  l’affirmative,  en  se  plaçant  à un  point  de  vue  purement  séméiolo- 
gique. En  effet,  les  phénomènes  parétiques  du  côté  du  facial  et  de  l’hypoglosse, 
l’inégalité  pupillaire,  les  troubles  de  la  parole  et  la  démence  avec  euphorie  et 
amnésie  constituent  autant  de  signes  classiques  de  la  paralysie  générale,  qui 
autorisent  pleinement  à porter  le  diagnostic  clinique  de  cette  affection.  Cepen- 
dant, comme  ce  diagnostic  n’a  pu  être  confirmé  par  l’autopsie,  M.  Laudenheimer 
ne  considère  pas  que  l’existence  d’une  véritable  paralysie  générale  progressive 
soit  prouvée  chez  son  malade  et  il  se  borne  à formuler  la  conclusion  suivante  : 
dans  certains  cas  rares  de  diabète  il  peut  exister  des  troubles  moteurs  et  intellec- 
tuels absolument  semblables  à ceux  de  la  paralysie  générale  progressive  et  dont 
l’origine  diabétique  se  révèle  par  leur  rétrocession  sous  l’influence  du  régime 
antidiabétique  : tant  que  le  substratum  anatomique  de  ces  troubles  restera 
inconnu,  il  convient  de  les  désigner  provisoirement  sons  le  nom  de  pseudo-para- 
iysiê  générale  diabétique. 

Tout  récemment,  M.  E.  Dupré  (1),  dans  son  étude  sur  l’étiologie  de  la  paraly- 

(1)  Traité  de  pathologie  mentale j Gilbert  Ballet,  Paris,  1903,  p.  1039. 
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sie  générale  progressive,  signale  un  groupe  à'avLtointoxieation$  et  intoxications: 
diverses,  parmi  lesquelles  on  trouve  le  diabète  : « Il  faut  comprendre,  dans  cette* 
catégorie  étiologique,  les  influences,  d’ordre  autotoxique,  que  peuvent  exercer, 
sur  les  cerveaux  prédisposés,  les  troubles  profonds  et  chroniques  de  la  nutri- 
tion qui  caractérisent  la  goutte,  le  diabète,  l’arthritisme,  la  suralimentation’ 
habituelle  des  gros  mangeurs. 

Ainsi  Dupré  se  rapproche  des  conclusions  de  Charpentier  (1),  mais  avec  des- 
réserves, démontrant  que  la  science  encore  n'accepte  pas  pleinement  l’existence* 
de  cas  pareils  à celui  que  nous  avons  observé  : c 11  faut  convenir  que  si  cer- 
taines observations  semblent  plaider  en  faveur  de  ces  hypothèses  étiologiques, 
notamment  pour  l’arthritisme  et  peut-être  pour  le  diabète,  ces  faits  assez  rares- 
concernent,  pour  la  plupart,  des  cas  dont  le  déterminisme  pathogénique  ne  nous 
apparaît  pas  clairement,  mais  semble  lié  à ces  divers  états  pathologiques  (2).  » 

Avec  ces  renseignements  s’épuise  notre  information  bibliographique  sur  les- 
syndromes  paralytiques  généraux  d’origine  diabétique.  Nous  allons  voir,  tout  de 
suite,  que  l’observation  isolée  des  divers  symptômes  qui  composent  le  syndrome* 
est  très  fréquente. 

« 

* * 

Avant  de  commencer  l’étude  clinique  de  la  pseudo-paralysie  générale  diabé- 
tique, il  convient  de  préciser,  au  préalable,  les  termes  dont  nous  ferons- usage, 
et  de  fixer  aussi  le  concept  clinique  que  nous  attribuons  aux  diverses  formes  de* 
la  paralysie  générale. 

Dans  un  travail  antérieur,  en  étudiant  la  classification  clinique  deasyndromes 
paralytiques  généraux  nous  avons  signalé  que  toutes  les  étodea  cliniques  sur- 
cette  matière  restent  subordonnées  à la  manière  de  considérer  la  « paralysie 
générale  > comme  une  maladie  autonome  ou  comme  un  syndrome  commun  à 
diverses  formes  de  méningo-encéphalopathies.  En  partant  des  propre»  idées  de 
KHppel  nous  arrivions  à nous  écarter  complètement  de  ses  vues  clinique»,  en. 
proposant  ces  conclusions  : 

I.  — Les  syndromes  paralytiques  généraux  ne  sont  pas  exclusif»  d’une  seule- 
entité  nosologique;  ils  peuvent  être  déterminés  par  diverses  causes  et  évoluer 
de  plusieurs  manières  ; leurs  symptômes  constitutifs  dépendent  du  siège  des- 
lésions dans  les  centres  nerveux  et  non  de  leur  nature.  Les  paralysies  générales- 
commencent  et  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique  géné- 
ral, déterminé  par  la  localisation  spéciale  des  lésions,  indépendamment  de  leur- 
pathogénie  et  de  leur  évolution. 

H.  — On  observe,  en  clinique,  trois  formes  de  syndromes  paralytiqpes  géné-- 
raux  nettement  différenciables  par  leur  évolution  ; sur  elles  on  peut  fonder  une 
classification  clinique  des  syndromes  paralytiques  généraux,  vu  l'impossibilité 
d’arriver  dans  l’actualité  à une  classification  étiologique  ou  anatomo-patholo- 
gique. 

{^Syndromes  paralytiques  généraux  accidentels,  — Peuvent  être  produits  par 
n'importe  quelle  intoxication,  pourvu  qu’elle  s’attache  de  préférence  à des  loca- 
lisations encéphaliques  déterminées,  comme  on  observe  chez  certains  alcoo- 
liques et  saturnins.  Ils  se  caractérisent  par  leur  évolution  spontanée  et  bénigne  ; 
la  supression  du  toxique  suffit  pour  amener  une  rapide  guérison.  Il  n’ÿ  ai  qu'une 

(1)  Charpentier.  — Les  intoxications  et  la  paralysie  générale,  Paris,  4890. 

(2)  Loeo  cit. 
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simple  intoxication  aiguë  des  cellules  nerveuses,  sans  lésions  inflammatoires  ou 
dégénératives. 

2"  Syndromet  paralyiiquet  généraux  non  progressif n et  curables.  — Le  syndrome 
est  organisé  d’une  manière  fixe  et  il  n’évolue  pas  spontanément  vers  la  guérison 
mais  il  obéit  au  traitement  étiologique.  Le  syndrome  peut  être  produit  par  des 
localisations  spéciales  de  la  syphilis,  de  l’alcoolisme,  du  saturnisme,  de  l’ar- 
thritisme, du  diabète,  et  probablement  par  d'autres  causes  qui  agissent  d’une 
manière  semblable,  constituant  les  c pseudo-paralysies  générales.  » Toxiques  ou 
inflammatoires,  les  lésions  ne  déterminent  pas  la  dégénérescence  définitive  et 
elles  sont  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

3*  Syndromes  paralytiques  généraux  progressifs.  — Ils  se  caractérisent  par  leur 
évolution  progressive  vers  la  démence  paralytique,  rebelle  au  traitement,  cons- 
tituant la  c paralysie  générale  progressive  > classique.  Ils  peuvent  être  provo- 
qués par  des  inflammations  ou  des  intoxications  chroniques,  déterminant  des 
dégénérescences  définitives  et  non  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

III.  — Les  diverses  formes  des  syndromes  paralytiques  généraux  sont  suscep- 
tibles de  transformation  clinique,  depuis  les  formes  les  moins  graves  jusqu’aux 
plus  graves.  La  répétition  d’un  syndrome  paralytique  général  fugace  peut  don- 
ner lieu  à un  syndrome  fixe,  mais  réparable  par  le  traitement  étiologique.  La 
persistance  d'un  syndrome  fixe  et  curable,  s’il  n'est  pas  l’objet  d’un  traitement 
étiologique,  peut  le  transformer  en  incurable  etpro^msi/’,  par  la  persistance  de  la 
cause  morbide.  C’est  ainsi  que  la  répétition  d’un  « syndrome  paralytique  général 
saturnin  fugace  i,  peut  déterminer  un  syndrome  fixe  mais  curable,  ce  qui  cor- 
respond à la  nommée  c pseudo-paralysie  générale  saturnine  > ; la  persistance  de 
n’importe  quel  syndrome  paralytique,  sans  le  traitement  spécifique,  peut 
déterminer  des  lésions  progressives  et  déjà  irréparables  par  le  traitement,  don- 
nant lieu  au  syndrome  progressif , rebelle  au  traitement  et  fatal. 

IV.  — En  présence  d'un  t syndrome  paralytique  général  » nous  pouvons,  cli- 
niquement, formuler  un  diagnostic  simplement  syndromatique  ; nous  ne  sommes 
pas  toujours  autorisés  à faire  un  diagnostic  nosologique,  qui  préjuge  dé  l'évolution 
et  du  pronostic  du  syndrome  observé. 
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Ayant  ainsi  fixé  le  nouveau  concept  clinique  des  c syndromes  paralytiques 
généraux  i et  établi  aussi  leur  classification,  il  nous  faut  résoudre  une  autre 
question  qui  rendra  plus  facile  l'étude  de  notre  cas  de  c pseudo-paralysie 
générale  diabétique.  » Les  symptômes  qui  constituent  le  syndrome  paralytique 
général  peuvent-ils  être  déterminés  par  le  diabète  ? 

Les  symptômes  essentiels  du  syndrome  paralytique  général  peuvent  se  réunir 
en  quatre  groupes  : i**  Des  phénomènes  mentaux.  — De  l'afTaiblissement  men- 
tal d'ensemble  et  progressif,  des  troubles  de  la  mémoire,  de  la  conscience,  de 
la  perception,  de  l'attention,  des  associations  des  idées,  de  l’affectivité,  du  juge- 
ment, du  caractère,  etc.  Les  délires  sont  éventuels,  les  hallucinations  rares,  etc. 

2*  Des  phénomènes  moteurs.  — De  l’hipokynésie  généralisée  contrastant 
avec  de  l'euphorie  subjective  ; des  tremblements  de  la  langue,  des  muscles  péri- 
buccaux,  des  mains  et  des  doigts  ; de  l'incoordination  motrice  par  l’hipokynésie, 
de  la  dysarthrie,  de  la  dysgraphie,  etc. 

3*  Des  phénomènes  pupillaires.  — Parésie  dans  les  réactions  à la  lumière  ou 
à l’accommodation,  de  l'inégalité  pupillaire,  des  déformations,  signe  d'Ârgyll- 
Robertson,  etc. 
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4**  Des  phénomènes  trophiques.  — Déchéance  de  Tétai  trophique  général, 
diminution  des  résistances  et  des  défenses  physiologiques,  des  lésions  trophiques 
localisées,  etc. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  le  caractère  éventuel  de  chacun  de  ces  symptômes 
dans  la  constitution  du  syndrome  paralytique  général.  Aucun  de  ces  symptômes 
n’est  pathognomonique  du  syndrome,  et  leur  présence  n'est  pas,  non  plus, 
indispensable  pour  le  diagnostic  des  paralysies  générales.  11  suffit  de  signaler 
ce  fait  fondamental  : dans  les  cliniques  neuropathologiques  il  est  fréquent  de 
faire  ce  diagnostic  sans  constater  les  symptômes  psychiques  et  en  se  fondant 
sur  les  simples  symptômes  somatiques  ; et  dans  les  cliniques  psychiatriques  on 
diagnostique  des  paralysies  générales  avec  peu  de  symptômes  physiques,  et 
quelquefois  avant  même  qu’ils  aient  paru.  Par  là  nous  voulons  dire  que  le 
diagnostic  de  c paralysie  générale  > ou  de  c syndrome  paralytique  général  >se 
formule  avec  la  concomitance  de  beaucoup  de  ces  symptômes,  sans  prétendre  les 
trouver  tout  réunis  dans  chaque  cas  clinique.  Ges  mêmes  différences  dans  le 
type  clinique  ont  motivé  la  division  empirique  en  deux  formes,  dites  des 
aliénistes  et  des  neuropathologistes.  On  peut  donc  affirmer,  que  tous  les  symp- 
tômes constitutifs  du  syndrome  paralytique  général  ont  été  isolément  observés 
et  décrits  comme  une  conséquence  du  diabète. 

Dès  l’apparition  de  la  monographie  de  Marchai  de  Galvi,  la  doctrine  que 
plusieurs  accidents  cérébro-spinaux,  considérés  jusqu’alors  comme  cause  du 
diabète,  n’étaient  que  sa  conséquence,  s’est  définitivement  imposée. 

Tout  traité  moderne  de  pathologie  nerveuse  décrit  longuement  les  troubles 
nerveux  produits  par  le  diabète.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  le  travail  de 
Bernard  et  Féré  (1),  les  articles  de  Lecorché  (2)  et  du  professeur  Chauf- 
fard (3),  la  thèse  de  Mary  (4)  et  la  monographie  d’Auerbach  (5)  publiée 
dans  les  Archives  cliniques,  dirigées  par  Ziemsenn  et  Zunker,  que  nous  avons 
pu  consulter  grâce  à l’obligeance  du  professeur  Jules  Mendez. 

En  ce  qui  concerne  Texistence  des  troubles  mentaux  d’origine  diabétique,  il 
n’est  pas  difficile  de  prouver  cette  assei*tion;  tous  les  symptômes  mentaux  du 
syndrome  paralytique  général  ont  été  décrits  comme  produits  par  le  diabète  ; 
sans  tenir  compte  de  ce  qu’on  peut  consulter  dans  les  traités  de  pathologie  men- 
tale, nous  signalons  les  articles  ou  les  travaux  spéciaux  publiés  par  Legrand  du 
Saulle  (6),  Gotard  (7),  De  los  Santos  (8),  Fassy  (9),  Marie  et  Robinson  (40), 


(1)  Bernard  et  Ferré,  Des  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques,  Arch,  de  Neurol., 
1882,  YII,  p.  353. 

(2)  Lecorché,  Troubles  nerveux  dans  le  diabète  chez  la  femme.  Arch,  de  Neurol., 
4885,  p.  406. 

(3)  Chauffard,  Les  petits  accidents  nerveux  du  diabète  sucré,  Sem.  Médic.,  1893, 
n«  10,  p.  69. 

(4)  Mary,  Contribution  à Tétude  de  quelques  troubles  nerveux  qui  surviennent  chez 
les  diabétiques.  Thèse  de  Paris,  1881. 

(5)  Auerbach,  Deutsch.  Arch,  fur  Klin.  Med.,  9 décembre  1887. 

(6)  Legrand  du  Saulle,  L’état  mental  de  certains  diabétiques.  Gaz.  des  Hôp., 
22  décembre  4877.  — Les  accidents  cérébraux  dans  le  diabète  : état  mental  des  diabé- 
tiques, Gaz.  des  Hôp.,  26  février  1884. 

(7)  Cotard,  Aliénation  mentale  et  diabète,  Arch.  gén.  de  Méd.,  1877,  p.  260. 

(8)  De  LOS  Santos,  De  l'état  mental  chez  certains  diabétiques.  Thèse  de  Parity  1878. 

(9)  Fassy,  Considérations  sur  Télat  mental  chez  certains  diabétiques.  Thèse  de  Bor- 
deaux, 1887. 

(10)  Marie  et  Robinson.  Sur  un  syndrome  clinique,  etc.,  Sem.  Méd.,  Paris,  1897, 
p.  250. 
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Lépine  (1),  Roubinowich  (2),  sans  parler  de  ceux  que  nous  n’ayons  pu  consulter 
ou  que  nous  ignorons. 

Étant  admis  — et  le  nier  serait  nier  Tévidence  — que  tous  les  symptômes 
somatiques  et  psychiques  du  syndrome  paralytique  général  peuvent  être  isolé- 
ment déterminés  par  le  diabète,  pourquoi  donc  nier  la  possibilité  que  dans  des 
circonstances  spéciales  ils  peuvent  s’observer  ensemble  ? Si  une  intoxication  dia- 
bétique choisit  les  centres  nerveux,  et  principalement  le  cerveau,  déterminant 
une  suspension  ou  un  trouble  fonctionnel  des  divers  centres  correspondant 
aux  symptômes  du  syndrome  paralytique  général,  il  est  évident  que  son  expres- 
sion clinique  doit  être  le  tableau  de  ce  syndrome. 

« 

* m 

Au  mois  de  février  1902,  un  sujet  âgé  de  45  ans,  marié,  employé,  avec  cinq 
fils  tous  sains,  est  venu  à la  consultation  externe  du  service  de  neuro-patholo- 
gie, à rhôpital  San  Roque. 

Son  anamnetit  familialê  est  la  suivante.  Son  père  était  un  homme  fort,  labou- 
reur, il  vécut  65  années;  il  eut  la  fièvre  typhoïde,  du  rhumatisme,  une  pneu- 
monie, de  laquelle  il  mourut.  Ses  parents  avaient  été  forts  aussi  et  ils  vécurent 
80  années  chacun. 

Sa  mère  appartenait  & une  famille  de  neuro-arthritiques.  Elle-même  était 
hystérique  et  elle  périt  d’une  maladie  du  cœur  dont  le  diagnostic  est  impossible 
à fixer. 

Dans  Vanamnesis  générale  du  malade  nous  trouvons  quelques  maladies  de  l’en- 
fance et  plusieurs  blennorragies. 

11  avait  souffert  des  hémorroïdes  & l’âge  de  25  ans,  accompagnées  de  consti- 
pation opiniâtre  et  des  pertes  sanguines.  11  n’avait  pas  été  alcoolique,  ni  rhu- 
matisant (malgré  sa  double  hérédité)  ; il  ne  présente  pas  le  moindre  signe  qui 
autorise  â soupçonner  une  infection  syphilitique. 

Wanamnesis  de  sa  maladie  actuelle  nous  montre  les  premiers  symptômes  au 
commencement  de  1901  ; ces  troubles  se  sont  manifestés  un  an  auparavant. 

Depuis  cette  époque,  il  commença  à sentir  une  faible  résistance  à la  fatigue, 
de  l’hypokinésie  générale  et  de  l’affaiblissement  de  ses  fonctions  psychiques,  de 
l'impotence  sexuelle  et  des  tremblements. 

Il  a été  examiné  par  plusieurs  médecins,  lesquels  lui  prescrivirent  des  drogues 
visant  toujours  à une  médication  stimulante,  tonique  et  reconstituante. 

Lorsque  le  malade  vint  à l’hôpital  il  présentait  le  tableau  clinique  d’un  syn- 
drome paralytique  général.  Il  fut,  premièrement,  observé  par  l’attaché  du  service, 
notre  distingué  confrère  le  D'  Soriano,  qui  formula  le  diagnostic  provisoire  de 
paralysie  générale,  après  un  examen  rapide. 

Quand  nous  examinâmes  le  malade,  nous  trouvâmes  les  éléments  suivants  de 
diagnostic  : 

De  l'hypokinésie  générale  ; 

La  résistance  à la  fatigue  très  amoindrie  ; 

De  la  dysarthrie; 

De  la  dyscinésiographie  ; 

(1)  Lépxnb,  Sur  le  syndrome  lévosurique  et  sur  les  troubles  mentaux  consécutifs  au 
diabète,  Sem.  Méd,,  Paris,  25  octobre  1899. 

(2)  Roubinovigh,  Troubles  mentaux  liés  au  diabète.  Traité  de  Pathologie  mentale  de 
Gilbert  Ballet,  Paris,  1904,  p.  405. 
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Une  déchéance  de  Tétai  trophique  général  ; 

Un  gros  tremhlcment  des  mains  et  des  doigts  ; 

Du  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  péribuccaux; 

Les  réflexes  tendineux  augmentés  ; 

Les  réactions  pupillaires  très  paresseuses;  le  signe  d’Ârgjll-Robertson  mal 
défini;  il  n'avait  pas  d'inégalité  pupillaire  ; 

De  Timpotence  sexuelle  ; 

Un  appétit  excessif; 

Affaiblissement  intellectuel  d’ensemble  et  progressif; 

Troubles  divers  de  la  mémoire  ; 

Transformation  apathique  du  caractère  ; 

Attention  difficile  ; 

De  l'atonie  des  sentiments. 

C'était  plus  que  suffisant  pour  confirmer  le  diagnostic  : Paralytie  générale 
à forme  démentielle  sam  délire. 

Vu  Tabsence  de«signes  qui  autorisaient  à soupçonner  Tétiologie  sjrphili tique, 
nous  n'essajons  pas  le  traitement  mercuriel  (car  nul  avantage  ne  peut  être 
apporté  dan^  des  cas  semblables  par  un  intense  empoisonnement  des  neurones 
par  le  mercure  ou  par  n'importe  quelle  autre  substance  toxique)  ; nous  lui  don- 
nons de  Tiodure  de  potassium  en  doses  modérées  en  attendant  une  observation 
plus  minutieuse  et  prolongée. 

Le  malade  revenait  deux  fois  par  semaine  à la  consultation.  Un  mois  après, 
en  l’examinant  une  autre  fois,  Tétât  de  nutrition  générale  attira  notre  attention; 
il  était  explicable  par  le  diagnostic  formulé,  mais  nous  crûmes  indispensable 
d’ordonner  une  analyse  de  Turine,  comme  complément  efficace  de  son  histoire 
clinique.  On  trouva  la  glucose;  deux  analj^ses  furent  faites;  la  quantité  oscil- 
lait autour  de  20  pour  100. 

On  modifia  le  diagnostic  : diabète  survenu  au  cours  de  la  paralysie  générale. 

Le  malade  fut  envoyé  au  service  de  clinique  médical^  du  professeur  Jules 
Mendez;  il  fut  soigné  de  son  diabète  par  le  chef  de  clinique,  M.  Joseph  Rodri- 
guez, à l’obligeance  duquel  nous  devons  son  bulletin  clinique. 

Aux  accidents  généraux  déjà  mentionnés,  s’ajoutent  les  suivants  : le  malade 
se  plaint  de  faiblesse  et  de  perte  d’énergie  pour  le  travail,  mais  il  conserve  un 
excellent  appétit;  il  se  nourrit  avec  abondance  et  de  tous  aliments.  11  a de  fré- 
quentes envies  d’uriner,  attribuées  par  le  malade  à des  démangeaisons  qu'il 
sent  dans  le  méat  urinaire;  dans  chaque  miction  la  quantité  est  abondante  et 
Turine  est  claire;  il  a soif,  principalement  pendant  la  nuit;  il  est  quelquefois 
constipé  et  il  élimine  ses  matières  fécales  irrégulièrement. 

Etat  actuel.  — Homme  bien  développé,  bon  squelette,  peu  de  panicule  adipeux, 
la  peau  est  blanche,  elle  a un  teint  jaunâtre-pàle  généralisé;  le  gland  est 
augmenté  en  volume  et  rouge.  Le  thorax  est  symétrique,  les  diamètres  sont  nor- 
maux, le  type  respiratoire  costo-abdominal,  le  nombre  de  respirations  par 
minute  arrive  à 16.  — Poumons  : la  sonorité,  les  vibrations,  la  respiration  et  la 
résonnance  de  la  voix  sont  normales;  il  n’y  a que  peu  de  râles  gros  et  des  râles 
sibilants  répandus  (bronchite  légère  double).  — Cœur  : la  pointe  est  visible  et 
palpable  dans  le  quatrième  espace  intercostal,  matité  normale,  des  tons  normaux 
en  tous  les  foyers,  moins  dans  le  premier  aortique  qui  s'entend  âpre  et  sec 
(aortite  chronique  athéromateuse?)  — Pouls:  il  est  égai,  régulier,  moyen,  peu 
dépressible;  le  nombre  des  pulsations  est  de  85  par  minute.  — Foie  : rien 
d’anormal.  — Rate  : rien  d’anormal.  — Viscères  abdominaux  : normaux.  — 
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Langue  : un  peu  sèche  et  rosée. — Gencives  : rosées  avec  lîseret  de  Thompson.  — 
Dents  : quelques-unes  manquent,  d*autres  sont  cariées,  la  plupart  sont  normales. 
Conjonctives  : un  peu  pâles.  — Expectoration  : en  petite  quantité,  moqueuse, 
légèrement  purulente.  — Urine  : de  couleur  jaune  clair,  opalescente,  sans  sédi- 
ment; densité  1.025;  urée  21.59  gr.  pour  100;  phosphates,  1.10  gr.;  chlorures 
5.50  gr.  ; albumine,  n*j  a pas;  glucose  15.50  gr.  pour  100. 

Âu  microscope  on  voit  les  cellules  vésicales,  des  leucocytes.  (Il  s'agissait 
d'un  malade  de  la  consultation  externe,  et  on  n'a  pas  pu  mesurer  la  quantité 
d'urine  par  jour;  mais,  à croire  le  malade,  elle  était  fort  supérieure  à la  nor- 
male.) 

Le  malade  fut  traité  par  le  D'  Rodriguez  : régime  azoté  presque  complet, 
alcalins  à hautes  doses,  exercice  musculaire,  et  d'autres  indications  propres 
au  cas. 

En  peu  de  jours  le  malade  se  sentit  plus  de  forces  et  son  intelligence  s'éclai- 
rcit; en  même  temps  la  quantité  de  sucre  dans  l'urine  commença  à diminuer 
jusqu'à  la  disparition  totale. 

Le  malade  revint  au  service  des  maladies  nerveuses  pour  être  examiné;  il  se 
sentait  presque  bien.  Le  syndrome  [de  paralysie  générale  avait  disparu,  malgré 
quelques  symptômes  isolés,  mais  fort  amoindris  déjà. 

On  formula  le  diagnostic  suivant  : Rémission  de  la  paralysie  générale  par  Vamé- 
lioi'alioH  de  l'état  trophique  général  due  à la  suppression  du  diabète. 

En  peu  de  temps  la  c rémission  • était  complète;  le  malade  se  sentant  trop 
bien,  négligea  son  régime  et  les  symptômes  reparurent  peu  à peu. 

En  août  du  même  an.  il  revint  à la  consultation;  le  syndrome  de  la  paralysie 
générale  avait  reparu.  On  analysa  l'urine  et  on  trouva  de  la  glucose  dans  les 
mêmes  proportions  que  six  mois  auparavant.  Nous  signalâmes  déjà  à nos  con- 
frères le  parallélisme  entre  le  diabète  et  le  syndrome  paralytique  général.  On  envoya 
de  nouveau  le  malade  au  service  du  professeur  Jules  Mendez,  où  il  fut  soigné  une 
autre  fois  par  le  D'  Rodriguez. 

On  répéta  le  traitement,  la  glucose  diminua  jusqu'à  disparaître  et  les  symp- 
tômes du  syndrome  paralytique  disparurent  pour  la  seconde  fois. 

Le  malade  s'assujettit  scrupuleusement  à son  régime,  avec  l'expérience  de  sa 
première  négligence,  et  deux  mois  après  il  aurait  été  impossible  de  soupçonner 
qu'il  avait  eu  de  la  paralysie  générale. 

Depuis  cette  époque  — deux  ans  et  demi  se  sont  déjà  écoulés,  — le  malade 
n'a  eu  plus  du  diabète  ni  des  symptômes  de  paralysie  générale;  rien  nous 
autorise  à croire  qu'il  s’agit  d’une  longue  rémission  au  cours  d'une  paralysie 
générale  progressive. 

Il  s'agit,  évidemment,  d’une  pseudo-paralysie  générale  diabétique,  avec  récidive. 


¥ 

* * 

RÉFLEXIONS 

1*  Cliniquement.  — D'accord  avec  notre  classification  clinique  des  syndromes 
paralytiques  généraux,  nous  pouvons  induire  la  possibilité  que  le  diabète  déter- 
mine des  syndromes  caractérisés  par  trois  modes  distincts  d’évolution. 

Si  le  syndrome  apparaît  soudainement  par  intoxication  diabétique  intense,  si 
ce  diàhète  vite  soigné  et  si  ses  symptômes  disparaissent  rapidement,  nous 
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aurons  un  syndrome  paralytique  général  diabétique  aeeidentel  ou  de  la  paralysie 
générale  diabétique  accidentelle. 

Si  le  syndrome  s'installe  lentement  et  s'il  guérit  peu  À peu  (comme  dans  le 
cas  observé),  nous  aurons  un  syndrome  paralytique  général  diabétique  non  pro- 
gressif  et  curable  ou  de  la  pseudo -paralysie  générale  diabétique. 

Si  une  fois  installé  le  syndrôme  n'est  pas  soigné  parle  traitement  étiologique, 
les  lésions  des  cellules  nerveuses  aboutissent  à une  dégénérescence  irréparable 
et  progressive  (comme  il  serait  arrivé  & notre  malade  s'il  n’eût  pas  été  soigné 
de  son  diabète)  nous  aurons,  en  ce  cas,  un  syndrome  paralytique  général  diabétique 
progressif  ou  de  la  paralysie  générale  progressive  diabétique. 

Cette  transformation  de  formes  légères  en  graves,  et  d'aiguës  en  chroniques, 
par  défaut  de  traitement  étiologique,  est  l'évolution  presque  fatale  dans  toutes 
les  maladies  dues  à une  dégénérescence  cellulaire  par  auto-intoxication. 

Etiologiquement.  ^ En  confirmant  Tunique  observation  de  Landenheimer, 
— la  nôtre  étant  beaucoup  plus  significative,  grâce  à ce  que  nous  pouvons 
appeler  sa  contre -preuve  clinique,  — on  peut  admettre  définitivement  dans 
l'étiologie  des  syndromes  paralytiques  généraux  (accidentels,  curables  ou  pro- 
gressifs) un  nouveau  facteur  étiologique,  le  diabète,  en  l'ajoutant  au  groupe  des 
causes  auto-toxiques. 

3^  Pathogéniquement.  — Cette  observation  confirme  l'opinion,  chaque  jour 
plus  répandue,  que  la  paralysie  générale  peut  être  (et  Test  souvent)  d'origine 
toxique. 

CONCLUSIONS 

Le  diabète  produit  des  accidents  nerveux  et  mentaux. 

Tous  les  symptômes  somatiques  et  psychiques  qui  constituent  le  syndrome 
paralytique  général,  ont  été  isolément  observés  et  décrits  comme  le  résultat  du 
diabète. 

Une  auto-intoxication  diabétique  siégeant  simultanément  sur  les  diverses 
régions  des  centres  nerveux,  qui  peuvent  produire  les  symptômes  de  la  para- 
lysie générale,  doit  se  manifester  par  ce  syndrome. 

Cette  paralysie  générale  diabétique,  par  son  évolution  clinique,  peut  se  mani- 
fester sous  diverses  formes:  l*’  être  accidentelle  et  disparaître  rapidement;  2* être 
fixe  mais  non  progressive,  et  curable  par  le  traitement  étiologique;  3*  être  progres- 
sive et  incurable.  Dans  le  premier  cas  on  aura  un  « syndrome  paralytique  général 
diabétique  accidentel  > ; dans  le  second  une  c pseudo-paralysie  générale  diabé- 
tique »;  et  dans  le  troisième  une  • paralysie  générale  progressive  diabétique  >. 

La  « pseudo-paralysie  générale  diabétique  » est  un  fait  clinique  réel,  et  on 
doit  l'ajouter  aux  autres  formes  de  < pseudo-paralysie  i (syphilitique,  arthri- 
tique, alcoolique  et  saturnine). 
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730  pages,  chez  J.-B.  Baillière,  Paris,  1905. 

Nos  connaissances  sur  le  système  nerveux  sont  assez  avancées  pour  qu'il  soit 
possible  d'en  tracer  une  pathologie  clinique.  C'est  à cette  œuvre  difficile  et  nou- 
velle que  le  professeur  Grasset  consacre  ce  nouveau  volume  qui  résume  la  partie 
physiopathologique  de  son  enseignement  et  qui  représente  la  sy thèse  de  ses  con- 
ceptions concernant  le  fonctionnement  du  système  nerveux. 

M.  Grasset  était,  mieux  que  tout  autre,  bien  placé  pour  entreprendre  et  pour 
mener  cette  téche  à bonne  fin.  Le  premier  il  a compris,  et  depuis  à toute  occa- 
sion il  s'est  efforcé  de  faire  comprendre  que  les  maladies  du  système  nerveux 
n'avaient  avec  l'anatomie  que  des  rapports  assez  lâches,  alors  qu'elles  ne  se  sé- 
parent pour  ainsi  dire  pas  de  la  physiologie.  C’est  la  pathologie  nerveuse  qui  a 
créé  la  physiologie  nerveuse  ; l'enseignement  de  la  pathologie  nerveuse  ne  peut 
se  séparer  de  sa  physiologie;  là,  plus  qu’ailleurs  peut-être,  le  pathologiste  ne 
peut  pas  ne  pas  penser  physiologiquement. 

Fidèle  à cette  idée,  qui  est  sienne,  M.  Grasset,  dans  son  livre,  substitue  à 
l'ancienne  classification  anatomique  par  organes,  qui  étudiait  séparément  les 
fonctions  et  les  maladies  du  cerveau,  de  la  moelle,  etc.,  la  classiOcation  physio- 
logique, qui,  chez  l’homme  vivant,  étudie  successivement  les  divers  appareils  : 
appareil  du  langage,  appareil  de  l'orientation  et  de  l’équilibre,  etc.,  chacun  de 
ces  appareils  pouvant  avoir  des  parties  dans  le  cerveau,  le  cervelet,  la 
moelle,  etc. 

Grâce  à cette  division  logique,  l’œuvre  est  d’une  unité  bien  tenue,  entière- 
ment clinique  dans  son  point  de  départ,  sa  méthode  et  ses  applications. 

Voici  un  aperçu  de  la  table  des  matières  : 

Généralités  anatomophysiologiques  sur  les  centres  nerveux. 

I.  — L’appareil  nerveux  central  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  géné- 
rale : Anatomie  et  physiologie  cliniques.  — Séméiologie  et  diagnostic  du  siège 
des  lésions.  — Paralysies,  Hémiplégie.  — Anesthésies.  — Diagnostic  différen- 
tiel de  l'hémiplégie  organique.  — Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des  lésions 
dans  l'appareil  sensitivomoteur  général  — Les  hyperkinésies. 

IL  — L'appareil  nerveux  central  de  l'orientation  et  de  l'équilibre  : Ana- 
tomie et  physiologie  cliniques.  — Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des 
lésions.  — Désorientation  par  diminution  ou  abolition  de  la  kinesthésie. 


À 

1 


720 


REVUS  NEUROLOGIQUE 


III.  — L'appareil  nebveux  central  du  langage  : Anatomie  et  physiologie  cli- 
niques. — Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des  lésions.  — Aphasies  et  para- 
phasies.  — Anarthries  et  dysarthries. 

IV.  — L'appareil  nerveux  central  de  la  vision  : Anatomie  et  physiologie 
cliniques.  — Séméiologie.  — Appareil  nerveux  de  la  direction  du  regard.  — 
Troubles  de  l’appareil  nerveux  de  direction  latérale  et  verticale.  — Appareil  ner- 
veux de  protection  de  l’œil.  — Appareil  nerveux  de  l’accommodation  (pupille  et 
convergence).  — Paralysies  complexes.  — Ophtalmoplégies. 

V.  — L'appareil  nerveux  central  de  l’ouïe,  du  gout  et  de  l'odorat:  Séméio- 
logie de  l’appareil  nerveux  central  de  l'ouïe.  — Troubles  de  l’acuité.  — Modes 
d’exploration  clinique  de  la  fonction  gustative.  — Modes  d’exploration  clinique 
de  la  fonction  olfactive. 

VI.  — L’appareil  nerveux  central  de  la  nutrition  : circulation,  sécrétions, 

TROPHiciTÉ,  respiration  ET  DIGESTION  I Les  grands  symptômes  circulatoires 
d’origine  nerveuse.  — Symptômes  salivaires,  sudoraux,  urinaires,  lacrymaux. 
— Troubles  trophiques  des  muscles,  des  articulations  et  des  os,  de  la  peau  et  du 
tissu  sous-cutané.  — Troubles  des  mouvements  respiratoires.  Troubles  de  la 
digestion.  ' Feindel. 

982)  Les  Écrits  et  les  Dessins  dans  les  Maladies  Nerveuses  et  Men- 
tales. — Essai  clinique,  par  J.  Bogues  de  Fursac.  i vol.  in-8^  de  318  pages,  avec 

232  fig.  dans  le  texte.  (Masson  et  C’%  éditeurs.) 

Dans  cet  ouvrage  essentiellement  clinique  sont  étudiées,  sous  une  forme 
objective  les  manifestations  des  troubles  nerveux  et  mentaux  dans  les  écrits  et 
dans  les  dessins.  L'intérêt  qui  s’attache  à l'examen  des  écrits  et  des 
dessins  pathologiques  est  connu  de  tous  les  médecins  et  de  tous  les  psycho- 
logues. c En  effet,  l’écriture,  en  tant  que  manifestation  motrice,  traduit 
les  anomalies  de  la  motilité,  et,  en  tant  que  langage,  les  anomalies  de  l’esprit. 
L’examen  des  écrits  nous  renseigne  ainsi  sur  l’état  de  deux  fonctions  nerveuses 
essentielles:  la  motilité  et  l’intelligence.  11  en  est  de  même  des  dessins,  avec 
cette  différence  que,  d’une  exécution  plus  compliquée  et  d’un  emploi  moins 
usuel,  leur  utilité  pratique  est  nécessairement  plus  limitée.  » L’étude  des  écrits 
et  dessins  est  surtout  importante  quand  il  y a lieu  d’étudier  rétrospectivement 
un  cas  de  maladie  nerveuse  ou  mentale,  soit  en  clinique,  soit  en  médecine 
légale  (testaments),  soit  en  pathologie  historique.  En  effet,  ils  constituent  des 
documents  précis,  matériels  et  inaltérables,  et  par  conséquent  des  éléments  cli- 
niques de  premier  ordre.  L'ouvrage  comprend  trois  parties  : !'■'  partie,  considé- 
rations générales  sur  les  écrits  pathologiques;  2«  partie,  les  écrits  dans  les 
diverses  maladies  nerveuses  et  mentales;  partie,  les  dessins.  L’ouvrage  est 
illustré  de  232  figures  originales,  dont  un  certain  nombre  reproduisent  des 
tableaux  où  des  malades  ont  dessiné  leur  délire.  H. 


ANATOMIE 

983)  Note  sur  rarchitecture  du  Plexus  Brachial,  par  Ch.  Viannay.  Sœ. 
des  sciences  méd.  de  Lyon,  1®"  juin  1904,  in  Lyon  médical,  1906,  t.  I,  p.  1296. 

Etude  de  six  plexus  brachiaux  disséqués,  plongés  dans  l’eau  acidulée  et 
dissociés  au  bout  d’un  temps  convenable.  Voici  les  résultats  au  sujet  derorigins 
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radiculaire  des  nerfs  du  membre  supérieur,  résultats  confirmant  en  partie  les 
idées  généralement  admises  (Duval  et  Guiilain). 

Le  nerf  du  tous- scapulaire  vient  exclusivement  de  C^. 

Le  circonflexe  est  alimenté  par  les  trois  racines  supérieures  du  plexus 
C'ï  et 

Le  musculo-cutané  est  formé  en  majeure  partie  par  et  G''*  qui  constituent 
rx  supérieure  du  plexus,  mais  il  reçoit  en  outre  quelques  fibres  de  venues 
par  la  branche  antérieure  de  l'Y  moyen  du  plexus  qui  va  grossir  le  tronc  médio- 
musculo-eutané. 

Le  radial  à la  formation  duquel  concourent,  d’après  les  auteurs,  toutes  les 
racinus  du  plexus,  est  alimenté  seulement  par  les  quatre  racines  cervicales 
(C^'j  C'*,  et  C^'***.)  Les  fibres  de  la  T®  dorsale  (D*)  se  rendent  tontes  par  la 
branche  inférieure  de  l’X  inférieur,  dans  le  tronc  médio-cubito-cutané. 

Le  médian  naît,  en  proportion  sensiblement  égale,  de  toutes  les  racines  du 
plexus. 

Le  cubital  vient  en  majeure  partie,  comme  l’admettent  les  auteurs,  de  et  D ^ . 
Mais  en  outre,  l’auteur  l’a  vu  constamment  grossi  par  un  petit  faisceau  de  fibres 
Tenant  de  G''^*. 

Le  brachial  cutané  interne  enfin  reçoit  ses  fibres  constitutives  de  G'"***  et 
de  D*. 

En  somme  cette  note  peut  se  résumer  dans  ces  deux  propositions  inédites  : 

4®  Le  radial  ne  reçoit  aucune  fibre  de  D*  . 

2®  Le  cubital  ne  provient  pas  seulement  de  et  de  D* , mais  reçoit  cons- 
tamment un  faisceau  de  fibres  de 

Ce  dernier  fait  a été  contrôlé  sur  trois  plexus  de  nouveau-nés  disséqués  par 
Porot  à un  autre  point  de  vue.  M.  Lannois. 

984)  La  Structure  fine  du  Système  Nerveux,  par  J.  Naorottk.  La  Revue 

des  Idées,  1905  (60  p.,  43  fig  ). 

Dans  ce  mémoire  l’auteur  s’est  attaché  à exposer  avec  clarté  l’anatomie  fine 
de  la  cellule  nerveuse,  et  tout  ce  qui  semble  établi  par  les  découvertes  les  plus 
récentes  sur  le  neurone,  les  neuroûbrilles  et  le  réseau  externe  de  Golgi.  Il  dis- 
cute impartialement  la  force  et  la  faiblesse  des  différentes  théories  en  se  basant 
sur  la  valeur  technique  des  faits  matériels  qui  les  ont  inspirées.  Pour  sa  part,  il 
croit  que  la  conception  du  neurone  indépendant,  récemment  complétée  et  pré- 
cisée par  la  découverte  des  massues  terminales,  présente  une  solidité  supérieure 
& toutes  les  théories  qu’on  a voulu  lui  opposer.  Feindel. 

985)  Réticulum  endocellulaire  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  P.  G.  Marti- 

NOTTi.  R.  Acad,  di  Med.  di  Torino,  40  mars  4905. 

Modification  de  la  méthode  de  Gajal  par  l’élévation  de  la  température  du  bain 
d’argent;  cela  assurerait  la  réaction.  F.  Deleni. 

986)  Recherches  sur  le  Pigment  Jaune  des  Cellules  Nerveuses,  par 

G.  Marinbsco.  Revue  de  Peychiatrie,  t.  IX,  n®  2,  p.  45-70,  février  4905. 

Exposé  des  opinions  des  auteurs  et  de  celles  de  Marinesco  dont  les  travaux  ont 
eu  une  part  considérable  dans  l’éclaircissement  de  ce  point  d’histologie  patho- 
logique. Il  a démontré  que  le  pigment  jaune  constitue  un  produit  normal  de  cer- 
taines cellules.  Mais,  dans  certaines  conditions  pathologiques,  la  quantité  de 
pigment  prend  de  grandes  proportions  sans  qu’il  soit  facile  de  tracer  une  limite 
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entre  la  pigmentation  normale  et  la  dégénérescence  pigmentaire.  Il  est  Trai  que 
toute  cellule  qui  contient  du  pigment  jaune  doit  être  considérée  comme  une  cel- 
lule malade  du  moment  où  le  pigment  n’apparaît  qu’après  la  dégénérescence  et 
la  disparition  des  éléments  chromatophîles  ; mais  c’est  surtout  lorsque  la  forma- 
tion du  pigment  donne  lieu  à l’altération  du  réseau  fibriilaire  que,  d’après  Mari- 
nesco,  la  vraie  dégénérescence  est  constituée.  Feindbl. 

987)  Modifications  de  l’Écorce  Cérébrale  et  Altérations  de  ses  fonc- 
tions consécutives  aux  Résections  étendues  du  Crâne  et  de  la 
Dure-mère,  par  Orazio  Sghifone.  Il  PoliclinieOf  Sezione  medica,  an  XII, 
n"  i,  3,  4,  5,  Janvier-mai  1905. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  que  toute  perte  de  substance  un  peu  vaste 
de  la  boîte  crânienne  et  de  la  dure-mère  ne  se  comble  jamais  d’os  de  nouvelle 
formation,  mais  seulement  d’un  plan  fibreux  adhèrent  à l’encéphale  d’un  côté, 
de  l’autre  au  péricréoe.  L’adhérence  à l’écorce  j détermine  des  lésions  cellu- 
laires dont  la  dernière  phase  aboutit  à leur  disparition  et  à leur  remplacement 
par  de  la  névroglie.  Malgré  ces  lésions,  on  n’observe  pas  de  troubles  des  fonc- 
tions sensitivo-motrices  chez  les  animaux  opérés  ; et  malgré  les  adhérences  il  n’j 
a pas  d’épilepsie,  et  jamais  il  ne  tend  à se  produire  de  hernie  cérébrale.  La 
résectioa  crânienne  avec  résection  de  la  dure-mère  n’est  donc  pas  une  opération 
à,  conséquences  redoutables,  à condition  qu’elle  soit  conduite  aseptiquement. 

F.  Deleni. 
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988)  Influence  des  Traumatismes  des  Nerfs  sur  le  développement  et 

la  nutrition  des  Os  longs  (étude  expérimentale),  par  Franck  Bellet. 

Thèse  de  Paris,  n®  247,  avril  1905. 

L’arrachement  du  nerf  sciatique  et  son  élongation  produisent  un  allongement 
sensible  et  une  très  notable  diminution  de  poids  des  os  longs  du  même  côté. 
Les  lésions  irritatives  du  nerf  sciatique  sont  capables  d’exagérer  le  développe- 
ment et  le  poids  des  os  longs  des  membres  postérieurs,  chez  le  lapin. 

L’allongement  pathologique  exagéré  des  os  longs  des  membres  postérieurs 
chez  le  lapin,  se  fait  unigt/amenf  aux  dépens  de  l’extrémité  qui  concourt  à former 
l’articulation  tibio-fémoralc,  comme  cela  a lieu  pour  l’allongement  normal  et 
physiologique. 

Les  modifications  observées  dans  le  développement  des  os,  après  l’arrache- 
ment ou  l’élongation  du  nerf  sciatique,  s’expliquent  par  des  troubles  vaso- 
moteurs et  des  troubles  trophiques.  L’analyse  chimique  et  l’étude  histologique 
viennent  à l’appui  de  cette  conclusion. 

De  même  que  la  section  des  nerfs  (Ollier),  l’élongation  n’a  pas,  par  elle-même, 
d’influence  sur  la  formation  du  cal,  et  il  faut  admettre  que  la  production  du 
tissu  osseux  cicatriciel  n’est  pas  sous  la  dépendance  de  ces  organes. 

Des  lésions  quelconques,  produites  sur  le  membre  postérieur  d’un  lapin  en 
voie  de  développement,  produisent  des  torsions  épipbysaires  et  peut-être  diaphy- 
saires  des  os  longs  du  membre  symétrique,  torsions  permettant  l’adaptation  de 
ces  os  à une  nouvelle  statique.  Fei.ndei,. 
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d89)  Recherches  sur  quelques-unes  des  conditions  qui  règlent  la 
Régénération  des  Membres  amputés  chez  le  têtard  de  grenouilles, 

par  A.  Bauer.  Journal  de  V Anatomie  et  de  la  Physiologie,  an  XLl,  n*  3^  p.  390-300, 
mai-juin  4905. 

Chez  le  têtard  de  grenouille  Tépoque  de  la  naissance,  indépendamment  du 
siège  et  du  nombre  des  amputations,  indépendamment  de  Tàge  des  animaux 
opérés,  et  de  la  température  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent,  a un  rôle  consi- 
dérable dans  les  phénom'énes  de  régénération.  Chez  les  jeunes  têtards  des  mois 
d'avril  et  mai  la  puissance  de  régénération  est  beaucoup  plus  intense  et  plus 
durable  que  chez  les  jeunes  têtards  de  juillet  ; une  diminution  de  l’activité 
biogénétique  de  l’ensemble  des  tissus  se  manifeste  chez  ces  derniers  par  le 
ralentissement  ou  l’arrêt  de  leur  évolution.  A cet  égard  leur  puissance  de  régé- 
nération paraît  être  fonction  de  leur  puissance  de  métamorphose. 

Feindel. 

990)  Sur  les  effets  des  Destructions  partielles  du  Cervelet,  par 

Alberto  Marassini.  Archiviodi  Fisiologia,  an  H,  fasc.  3,  p.  327-336,  mars  4905. 

L'auteur  s'est  attaché  dans  ses  expériences  à ne  léser  que  le  vermis  ou  seule- 
ment les  lobes  latéraux  ; de  plus,  commençant  par  des  lésions  minimes  et 
observant  leurs  effets,  il  a pu  se  rendre  compte  des  erreurs  d’appréciation  que 
pouvaient  entraîner  des  expériences  où  les  ablations  sont  de  suite  largement 
effectuées.  L’ataxie  dite  cérébelleuse  est  la  résultante  de  lésions  étendues  enta- 
mant plusieurs  centres  ; si  la  lésion  du  vermis,  qui  produit  des  phénomèmes  à 
direction  antéro-postérieure,  est  nécessaire  pour  qu’on  l’observe,  la  lésion  d’un 
lobe  latéral,  origine  des  phénomènes  à direction  homolatérale,  est  d’égale  néces- 
sité ; or  pratiquement,  toute  lésion  un  peu  étendue  du  vermis  entame  les  lobes 
latéraux.  En  somme,  aussi  bien  que  le  lobe  médian,  les  lobes  latéraux  ont  leur 
sémiologie,  et  pour  éclaircir  la  physiologie  du  cervelet,  il  faut  partir  de  lésions 
minimes,  les  seules  qui  puissent  être  traduites  par  un  syndrome  sans  incons- 
tance ni  complexité.  F.  Deleni. 

994)  Sur  les  Voies  de  connexion  du  Cervelet,  recherches  d’anatomie 
comparée  et  d’expérimentation,  par  Arturo  Banchi.  Estratto  dall’ 
Arrhirio  di  Anatomia  e di  Embi'iologia,  vol.  Il,  fasc.  2,  p.  426-517,  6 pl.  en  cou- 
leurs avec  56  fig.  Firenze,  4903. 

Conclusions  générales  : Chez  tous  les  vertébrés  le  cervelet  existe,  simple  ou 
volumineux,  mais  toujours  semblable  à lui-méme  dans  sa  constitution  fonda- 
mentale et  dans  sa  structure  intime;  il  est  toujours  sufiisamment  évolué  pour 
être  capable  de  remplir  sa  fonction  complexe.  La  formation  primitive  et  essen- 
tielle de  l’organe  est  Y écorce  du  vermis. 

Chez  tous  les  vertébrés,  le  cervelet  est  réuni  par  des  systèmes  de  Gbres  aux 
autres  parties  du  système  nerveux;  c’est  un  centre  où  arrivent  plus  ou  moins 
directement  transmises,  les  impulsions  apportées  par  les  nerfs  afférents  de 
toutes  les  régions  homo  et  hétéro-latérales  du  corps  ; du  cervelet  comme  centre 
partent  aussi  des  voies  efférentes  capables  de  conduire  les  impulsions  aux 
noyaux  d’origine  de  tous  les  nerfs  efférents  homo  et  hétéro-latéraux,  y compris 
ceux  de  l’appareil  oculaire. 

Chez  tous  les  vertébrés  la  lésion  du  cervelet  détermine  le  même  syndrome 
fondamental,  ce  qui  démontre  que  la  fonction  est  la  même  partout.  Les  données 
anatomiques  font  penser  que  le  cervelet  est  surtout  un  centre  d’association,  puis 
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de  distribution  simultanée  à de  nombreux  centres  efférents  des  impulsions 
reçues  et  élaborées;  cette  fonction  ne  nécessite  pas  Tintervention  de  centres 
plus  élevés  (écorce  cérébrale),  bien  que  l'appareil  de  contrôle  existe. 

F.  Deleni. 

992)  Essai  de  Localisations  Cérébelleuses,  par  G.  Pagano.  Archives 

italiennes  de  Biologie^  vol.  XLlIi,  fasc.  1,  p.  139-159,  10  mai  1905. 

Convaincu  que  le  fait  établi  de  l’influence  prédominante  d’une  moitié  du  cer- 
velet sur  la  moitié  correspondante  du  corps  représentait  déjà  par  elle-même  une 
localisation  fonctionnelle,  mais  que  cette  localisation  générique  était  passible 
d'un  déterminisme  plus  précis,  l’auteur  a dirigé  ses  recherches  dans  ce  sens,  en 
se  servant  de  la  méthode  des  injections  de  curare  dans  le  cervelet  de  chiens 
trépanés  et  non  anesthésiés. 

Une  aire  déterminée  par  l’auteur  siège  à la  partie  moj^enne  et  latérale  du 
vermis  et  s’étend  un  peu  sur  le  lobe  latéral.  L’excitation  de  ce  point  provoque, 
le  plus  souvent,  un  mouvement  ou  mieux  une  attitude  de  rétraction  et  d’adduc- 
tion, quelquefois  de  flexion  et  d’abduction,  rarement  d'extension  du  membre 
antérieur  homolatéral  ; probablement  il  se  trouve  dans  cette  aire  restreinte  des 
centres  divers  pour  le  membre  antérieur. 

Une  autre  aire  correspond  de  la  même  façon  au  membre  postérieur  homola- 
téral ; elle  est  située  plus  en  arrière,  sur  la  base  du  lobe  latéral,  près  du  vermis. 

L’excitation  de  deux  points,  l’un  situé  dans  la  partie  antéro-médiane  et  dans 
la  partie  postérieure  du  lobe  médian  produit  la  tendance  irrésistible  à tomber  en 
arrière  ou  à rouler  en  avant. 

L’excitation  de  l’extrémité  antérieure  du  vermis  du  cervelet  produit  une  exalta- 
tion avec  anxiété  et  terreur,  une  sorie  de  strychnisme  psychique  qui  porte  le  chien 
à réagir  furieusement  à des  causes  insignifiantes,  à des  bruits  à peine  percepti- 
bles ; cela  sans  mouvements  forcés  ou  ataxiques,  malgré  la  violence  de  la 
réaction. 

L'auteur  fait  la  critique  de  ses  expériences  ; il  croit  pouvoir  maintenir  les 
résultats  établissant  des  notions  différentes  de  celles  qu’on  admet  couramment. 
Il  insiste  sur  le  fait  que  ses  localisations  cérébelleuses  motrices  ne  sont  pas 
superficielles,  mais  situées  dans  la  profondeur  ; et  il  fait  observer  que  l'exalta- 
tion psychique  qu’il  décrit  semble  correspondre  aux  vertiges,  aux  aboiements, 
aux  plaintes  notés  par  les  auteurs  dans  presque  tous  les  cas  d’excitation  de  la 
partie  antérieure  du  vermis,  alors  que  ces  mêmes  auteurs  notent  l’apathie  et  la 
décadence  intellectuelle  dans  les  lésions  de  déficit.  Le  vermis  antérieur  aurait 
donc  un  rôle  dans  l’expression  des  émotions.  Feindkl. 

993)  Contributions  à Tétude  de  la  Sensibilité  Vibratoire,  par  L.  Stro- 

MiNGER  (en  roumain).  Thèse  de  Bukarest,  1905.  (142  pages,  il  fig.) 

C'est  une  monographie  intéressante  dans  laquelle  l'auteur  étudie  successive- 
ment l’historique  de  la  question,  la  technique  et  les  modifications  qu’il  estime 
nécessaires,  les  phénomènes  d’ostéoacousie,  la  fatigue  de  la  sensibilité  vibra- 
toire, les  résultats  obtenus  par  les  auteurs,  qui  l’ont  précédé,  enfin  les  rapports 
qui  existent  entre  la  sensibilité  vibratoire  et  la  sensibilité  à la  pression.  Nous 
signalions  surtout  le  disposisif  que  Strominger  a annexé  au  diapason  d'Egger. 
Pour  obvier  à l’inconvénient  des  variations  que  présentait  Tintensitè  des  vibra- 
tions par  le  fait  des  chocs  inégaux  des  branches  du  diapason,  Strominger  lui  a 
ajouté  un  marteau  qui  frappe  le  diapason  par  le  désengrenage  d’un  ressort.  De 
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celte  façon  la  force  qui  met  le  diapason  en  vibration  est  toujours  la  même. 

L'auteur  a examiné  à cette  occasion  la  sensibilité  vibratoire  dans  plus  de 
cent  cas  des  maladies  nerveuses  les  plus  diverses,  et  il  expose  ses  résultats.  11 
résume  enfin  ses  études  sous  la  forme  de  conclusions  et  donne  la  bibliographie 
de  la  question.  C.  Parhon. 

994)  Contribution  à Tétude  des  Voies  conductrices  de  la  Sensibilité 
de  Poils,  par  Tghoudnovsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psychologie  expérimentale,  1904,  n“  H,  p.  854-857. 

Se  basant  sur  ses  investigations  expérimentales  personnelles,  l'auteur  con- 
clut : les  sensations  des  poils  se  transmettent  par  les  cordons  latéraux  de  la 
moelle  épinière  et,  apparemment,  principalement  par  les  faisceaux  fondamen- 
taux du  cordon  antéro-latéral  et,  peut-être,  par  les  fibres  des  faisceaux  voisins. 
Ce  genre  de  sensibilité  se  rapporte  aux  sensations  générales.  Gomme  centre  le 
plus  proche  des  réflexes  des  poils  de  l’oreille  chez  les  chats  apparaît  le  ganglion 
cervical  supérieur  du  système  nerveux  sympathique.  Dans  l'écorce  des  hémi- 
sphères des  chiens  les  centres  pour  la  sensibilité  des  poils  se  trouvent,  à ce  qu'il 
parait,  dans  la  région  motrice,  et  sur  la  limite  de  cette  dernière  et  de  la  région 
pariétale.  Serge  Soukhanoff. 

995)  Sur  l’existence  de  fibres  vasomotrices  pour  la  Circulation  Céré- 
brale issues  du  ssrmpatbique  cervical,  par  E.  Cavazzani.  Archivio  di 
Fisiologia,  an  II,  fasc.  3,  p.  387,  mars  1905. 

L'auteur  ne  croit  pas  fondée  l'opinion  de  de  Marchis  pour  qui  les  fibres  du 
sympathique  cervical  n’ont  aucun  rôle  dans  la  vasomotricité  cérébrale. 

F.  Delkni. 

996)  Section  et  résection  unilatérale  et  bilatérale  du  Vago-s3rmpa- 

thique,  par  J.  Jiano  (en  roumain).  Spitalul,  n“  5-6,  1904. 

Expériences  sur  des  chiens.  L’auteur  a pu  obtenir  la  survivance  de  dix  jours 
chez  un  chien  avec  la  section  bilatérale  du  nerf.  Il  estime  que  cette  survivance 
est  due  & la  présence  de  quelques  filets  anastomatiques  venus  des  racines  cervi- 
cales qu’il  nomme  pour  cette  raison  filets  cervico-vago-syrnpathiques. 

G.  Parhon. 

997)  Note  sur  le  rapport  des  Nerfs  Vasomoteurs  de  l’Oreille  et  de  la 
carotide  au  nerf  Ssrmpathique  cervical,  par  Lapinsky.  Questions  (russes) 
de  médecine  neuro-psychique,  1905,  fasc.  1,  p.  61-70. 

Recherche  expérimentale.  Gonclusions  : l’arfsria  carotis  communis,  dans  sa 
partie  supérieure,  et  l’arîmo  carotis  interna,  dans  sa  région  basilaire,  reçoivent 
leur  innervation  de  plusieurs  sources  et,  entre  autres,  du  tiers  supérieur  du  nerf 
sympathique;  pourtant,  les  fibres  vasomotrices,  apportées  à Varteria  carotis  par 
ce  dernier,  ne  sont  pas  nombreuses.  Les  branches  de  Varteria  carotis,  situées 
dans  le  tiers  supérieur  du  cou,  reçoivent  leurs  nerfs  du  sympathique.  Les  vais- 
seaux de  l'oreille  reçoivent  leurs  vasomoteurs  de  plusieurs  sources;  le  nervus 
auricularis  envoie  aussi  ses  fibres,  ne  s’interrompant  nulle  part.  Les  fibres  vaso- 
motrices, prenant  leur  origine  dans  le  nerf  sympathique,  sont  interrompues 
quelque  part.  Il  y a encore  une  troisième  voie,  mais  qui  est  inconnue  pour  le 
moment.  Serge  Soukhanoff. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 


998)  Hémianopsie  homonyme  droite  par  Abcès  sous-cortical  du  Lobe 

Occipital  gauche,  par  Braun.  Soc.  tnéd.  des  hôpit.  de  Lyon,  in  Lyon  tnédicaL 

4 déc.  4904,  p.  897. 

L'abcès  était  dans  le  lobe  occipital  gauche,  sous-cortical,  du  volume  d'un  petit 
œuf  de  poule.  Les  cas  d’hémianopsie  dus  & cette  cause  ne  sont  pas  très  fré- 
quents. 

Gomme  facteur  étiologique,  on  n’a  trouvé  qu’un  ganglion  suppuré  intertrachéo- 
bronchique  ; mais  le  poumon  et  la  plèvre  étaient  absolument  sains. 

Peut-être  s’est-il  agi  d’une  septicémie  dont  la  porte  d’entrée  était  une  petite 
ampoule  abcédée  de  la  main  survenue  trois  mois  avant  l’entrée  à l’hôpital. 

M.  Lannois. 

999)  Abcès  Cérébral  et  Bronchectasie  fétide,  par  M.  Porot.  Soc.  méd.  des 

hôpit.,  28  juin  4904,  in  Lyon  médical,  1904,  t.  11,  p.  452. 

Exemple  d’une  coexistence  déjà  signalée  en  clinique  : 

Anatomiquement  : abcès  bien  enkysté  en  plein  ventricule  latéral  droit  dans  sa 
partie  postérieure;  au  fond  de  l’abcès  enkysté,  petit  pertuis  dans  une  vaste 
zone  de  décollement  sous-cortical,  réalisant  ainsi  la  disposition  dite  c en  bou- 
ton de  chemise  > . 

Bronchectasie  droite  très  fétide.  L’odeur  du  pus  cérébral  était  celle  du  pou- 
mon. 

Cliniquement  : malade  entré  avec  une  hémiplégie  gauche  survenue  après  une 
série  de  crises  ayant  duré  quarante-huit  heures,  ébauche  de  contracture,  exagé- 
ration des  réflexes.  Température  très  élevée.  Douleur  à la  pression  de  l’hémi- 
crâne  droit. 

Le  malade  était  épileptique  depuis  l’àge  de  5 ans.  Mais  les  crises  s'étaient 
suspendues  il  y a dix-huit  mois  au  moment  où  étaient  apparus  les  signes  de 
bronchite  et  n’étaient  revenues  que  l’avant-veille  de  l’entrée. 

M.  Lannois. 

4000)  Sur  un  cas  d’Aphasie  Urémique,  par  Vittorio  Boggiano.  Gazzetia 
degli  Ospednli  e delle  Cliniche,  an  XXVI,  n"  49,  p.  546,  23  avril  4905. 

Dans  ce  cas,  l’aphasie  et  les  convulsions  furent  les  seuls  symptômes  moteurs 
de  l’intoxication.  F.  Dklem. 

4004)  Aphasie  Amnésique,  par  A.  Haliprê.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê- 
trière, an  XVIII,  nM,  p.  36-49,  janvier-février  4905  (3  pl.). 

Observation  d'une  dame  de  67  ans  ayant  présenté  le  syndrome  : aphasie 
amnésique  (autonomasie),  paraphémie,  cécité  verbale,  paragraphic. 

L’examen  anatomique  fit  voir  un  ramollissement  siégeant  sur  la  face  exlerue 
de  l'hémisphère  gauche,  partant  de  la  pointe  du  lobe  occipital  gauche,  et  s’éten- 
dant en  avant  au  pli  courbe,  au  premier  pli  parié to-temporal.  Dans  la  profon- 
deur, le  faisceau  longitudinal  supérieur,  le  faisceau  occipital  vertical  de  Wer- 
nicke étaient  détruits.  Le  ramollissement  avait  respecté  la  première  et  la 
deuxième  temporale,  le  cunéus,  les  lobules  lingual  et  fusiforme,  les  radiations 
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optiques  de  Gratiolet.  Accessoirement  il  y avait  un  petit  foyer  très  limité  dans 
le  lobule  paracentral  gauche/  et  un  foyer  sous-cortical  correspondant  au  pied  de 
la  troisième  frontale  droite.  Par  sa  lésion  principale,  qui  seule  compte,  cette 
observation  se  superpose  aux  observations  antérieures  de  l’aphasie  amnésique 
de  Pitres.  Feindel. 

1002)  Les  troubles  généraux  du  Langage  Musical,  par  J.  Ingegnieros. 
Archivas  de  Psiquiatria  y Criminologia,  Buenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  l-2d, 
janvier-février  1905. 

L’auteur  fait  ressortir  la  valeur  sémiologique  des  amusies  et  des  dysmusies, 
il  les  compare  avec  les  aphasies  et  en  propose  une  classification. 

F.  Dbleni. 

1003)  Traitement  de  l’Aphasie  par  la  Rééducation  (Treatment  of  Aphasia 
by  Training),  par  Charles  K.  Mills.  The  journal  of  the  american  medical  associa- 
tion, 24  décembre  1904. 

L’auteur  expose  les  méthodes  de  rééducation  données  par  Wyllie,  Dana,  Golds- 
cheider  et  Gutzmann.  Lui-même  obtint  avec  Weîsenburg  des  succès  dans  plu- 
sieurs cas  et  notamment  dans  deux  dont  il  donne  les  observations;  dans  l’un  il 
s’agissait  d’aphasie  motrice,  dans  l’autre  d’aphasie  totale  devenue  spontané- 
ment sensorielle  (cécité  et  surdité  verbales  et  littérales)  ; ce  dernier  cas,  parti- 
culiérement diiücile,  fut  cependant  rapidement  amélioré  par  la  rééducation  et 
l’entraînement.  Thoma. 

1004)  Atrophie  Cérébrale  et  Cérébelleuse,  par  Bournbvillb.  Soc.  anatomique, 

décembre  1904,  Bull,,  p.  777. 

Présentation  du  cerveau  d’un  enfant  atteint  d’imbécillité,  qui  succomba  a la 
suite  de  convulsions  épileptiformes  avec  cyanose.  Le  sujet  était  hémiplégique  à 
gauche.  L’autopsie  a montré  une  atrophie  très  prononcée  de  l’hémisphère  droit 
et  une  atrophie  croisée  du  cervelet. 

Le  corps  calleux  faisait  totalement  défaut.  Feindel. 


MOELLE 

1005)  Sur  la  lésion  du  Rachis  dans  le  Tabes  dorsal,  par  Koucheff.  Revue 

(russe)  de  Médecine,  1904,  n*  20,  p.  495-501. 

Deux  cas  de  tabes  dorsal  avec  modification  du  rachis  ; dans  le  premier  cas  la 
colonne  vertébrale  est  déviée  à gauche  au  niveau  des  vertèbres  dorsales,  sur  le 
corps  desquelles  on  remarque  des  épaississements  ; dans  le  cas  second  la 
déviation  de  la  colonne  vertébrale  commence  à vertèbre  dorsal  V,  va  à droite 
et  en  arriére,  s’achevant  à la  dernière  vertèbre  lombaire  ; le  processus  spinosus 
des  vertèbres  est  épaissi.  Serge  Soükhanoff. 

1006)  Sur  un  oas  de  Tabes  Combiné  et  Glycosurie,  par  C.  Parhon  et 
J.  Papinian  (en  roumain).  Romania  médicala,  n”  2,  1905.  (Communication  & la 
Société  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  séance  du  P'  novembre  1904.) 

Observation  d’un  tabétique  présentant  outre  les  symptômes  propres  à cette 
maladie  une  paraplégie  passagère,  la  persistance  du  réflexe  rotulien  et  achilléen 
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ainsi  que  le  signe  de  Babinski  bilatéral.  Ils  admettent  le  diagnostic  de  tabes 
combiné.  Le  malade  présentait  encore  de  la  glycosurie  dont  les  auteurs  discutent 
la  pathogénie.  A. 

1007)  Un  cas  de  Coexistence  de  Gomme  Syphilitique  et  de  Tabes,  par 

Gaucher,  Ed.mond  Fournier  et  Paul  ïouchard.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 

médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  23  février  1905,  p.  154-155. 

Les  cas  d’accidents  syphilitiques  pendant  le  tabes  sont  encore  assez  rares,  les 
auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  tabétique  chez  laquelle  survint 
dans  la  région  xiphoîdienne  une  gomme  syphilitique  dont  la  cicatrisation 
se  fit  rapidement  sous  Finfluence  du  traitement  antisyphilitique,  injections  de 
benzoate  d’flg,  puis  iodure  à l’intérieur.  P.  Sainton. 

1008)  A propos  d’un  Cas  de  Tabes  Infantile,  par  Edgar  Hirtz  et  Henri 

Lemaire.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  27  oc- 
tobre 1904,  p.  974-980. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  23  ans,  atteint  de  crises  gastriques  présen- 
tant tous  les  caractères  des  crises  d'origine  tabétique.  L’examen  du  suc  gas- 
trique révèle  une  acidité  normale.  Le  signe  d’Argyll  existe.  Un  peu  plus  tard  les 
crises  gastriques  s’accompagnent  d’une  accélération  du  pouls  s’élevant  jusqu’à 
160  pulsations;  enfin  est  survenue  sans  cause  une  augmentation  de  volume  du 
talon  gauche,  due  à une  fracture  spontanée  du  calcanéum,  révélée  par  l’examen 
radiographique.  D’après  les  renseignements  fournis,  il  semble  que  le  tabes  ait 
débuté  chez  le  sujet  à l’âge  de  6 ans.  L’examen  du  liquide  céphalorachidien 
montre  une  lymphocytose  abondante.  Les  raisons  sont  donc  suffisantes  pour 
admettre  ici  une  orientation  tabétique  de  la  syphilis  nerveuse.  11  n’y  a point 
d’antécédents  nets  de  syphilis  héréditaire,  quoiqu’il  y ait  quelques  stigmates 
permettant  de  soupçonner  l’intervention  d’un  tel  facteur  dans  le  cas  actuel. 

P.  Sai.nton. 

1009)  Tabes  Héréditaire  tardif  par  Syphilis  congénitale,  par  Mario  Ber- 

TOLOTTi.  Rilorma  medica,  an  XXI,  n®  4,  p.  93,  28  janvier  1905. 

Les  deux  cas  de  l’auteur  sont  démonstratifs.  Dans  l’un  on  voit  un  tabes  débu- 
tant à 25  ans,  n’évoluant  pas  et  demeurant  à l’état  fruste.  Vu  au  commence- 
ment, ce  tabes  pouvait  être  rapporté  à la  syphilis  héréditaire,  tandis  que  si  le 
malade  n’avait  été  vu  qu’à  l’âge  de  40  ou  50  ans  on  n’aurait  considéré  que  l’étio- 
logie personnelle  : absence  de  syphilis  acquise,  alcoolisme  positif,  traumatisme 
important. 

Dans  le  deuxième  cas,  une  série  de  faits  imposants  (hémiplégie  paternelle, 
léthalité  des  jeunes  frères  et  sœurs,  paralysie  générale  du  frère  vivant)  obli- 
geaient à admettre  la  syphilis  héréditaire  ; or,  ce  tabes,  sans  syphilis  acquise, 
débuta  à 40  ans  passés.  On  voit  donc  que  le  tabes  ayant  pour  étiologie  la 
syphilis  héréditaire  peut  être  tardif,  débuter  au  même  âge  ou  à peu  près  que  le 
tabes  par  acquisition  luétique  personnelle. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  la  base  sur  laquelle  s’appuient  à la 
fois  les  unicistes  et  leurs  adversaires  est  quelque  peu  étroite,  toute  l’attention 
ayant  été  portée  sur  l’anamnèse  morbide  de  l’adulte,  alors  que  la  possibilité 
d’un  tabes  tardif  provoqué  par  la  syphilis  héréditaire,  devait  être  tenue  en  con- 
sidération. F.  Dxlsni. 
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iOlO)  Maladie  de  Friedreich  et  Hérédo- Ataxie  cérébelleuse,  par 

F.  Raymond.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière^  an  XVIII,  n®i,p.5-d7,  janvier- 

février  4905  (3  pl.). 

Les  maladies  familiales,  qui  tendent  k créer  à côté  du  type  normal  de  l’es- 
pèce  des  variétés  dégénérées,  méritent  d’être  aujourd’hui  complètement  révisées 
au  point  de  vue  de  leur  classification.  C’est  une  partie  de  cette  tâche  qui  est 
entreprise  dans  cette  leçon;  à l’aide  de  documents  anatomo-cliniques,  le  profes- 
seur envisage  les  modalités  de  l’ataxie  familiale  et  héréditaire  et  leurs  rapports. 
La  découverte  d’altérations  macroscopiques  ou  microscopiques  dans  deux  cas  de 
maladie  de  Friedreich  récemment  étudiés  à la  clinique  de  la  Salpêtrière,  rap- 
prochent singulièrement  les  deux  formes  de  l’ataxie  héréditaire,  la  forme  spi- 
nale et  la  forme  cérébelleuse.  Fkindel. 

40M)  Le  Tabes  Supérieur  et  ses  formes  cliniques,  par  Victor  Baron. 

Thèse  de  Paris,  n®  288,  avril  1905. 

Le  tabes  supérieur,  forme  rare  du  processus  tabétique,  a une  tendance  très 
marquée  à porter  ses  coups  sur  l’appareil  de  la  vision  et  les  organes  sensoriels. 
Son  élection  de  domicile  dans  les  territoires  mésencéphaliques  constitue  son 
originalité. 

Il  peut  se  présenter  avec  un  minimum  symptomatique:  c’est  le  tabes-cécité: 
plus  souvent,  il  affecte  la  forme  cervicale  pure,  bulbaire  pure  ou  bulbo-ccrvi- 
calc. 

Il  peut  ne  pas  se  généraliser:  souvent  aussi  il  affecte  une  marche  descendante  ; 
dans  ce  cas,  son  évolution  peut  être  lente,  et  la  mort  est  le  fait  d’une  maladie 
intercurrente  ; ou  bien,  son  évolution  est  rapide  et  le  malade  meurt  au  milieu 
d'accidents  bulbaires,  avant  la  généralisation. 

Malgré  une  localisation  aussi  haute  des  lésions,  la  capacité  mentale  de  ce  tabé- 
tique conserve,  généralement,  toute  son  intégrité.  Feindël. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

4042)  De  la  Restauration  rapide  des  fonctions  à la  suite  des  Sutures 
Nerveuses  secondaires,  par  M.  Chaput.  Soc.  de  Chirurgie,  26  mai  4905. 

Contrairement  à l’opinion  généralement  admise,  la  restauration  fonctionnelle 
des  nerfs  peut,  dans  le  cas  de  suture  secondaire,  se  faire  avec  une  rapidité  véri- 
tablement surprenante. 

Dans  une  première  observation,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  qui, 
en  juillet  4903,  se  coupa  le  médian  ; elle  eut  en  conséquence  des  troubles  de  la 
sensibilité  et  des  panaris  analgésiques  de  l’index  et  du  médius.  En  novembre  4903, 
M.  Monod  fit  la  suture  du  médian  qui  n’améliora  pas  sensiblement  la  situation. 
En  novembre  4904,  la  malade  présentait  de  l’atrophie  des  phalangettes  de 
l’index  et  du  médius,  de  la  cyanose  de  ces  deux  doigts,  et  une  anesthésie  dou- 
loureuse de  tout  le  territoire  du  médian.  Le  45  novembre  4904,  M.  Chaput  mit 
À nu  le  médian  qui  présentait  un  névroine  de  cinq  à six  centimètres  de  longueur, 
en  réséqua  les  quatre  centimètres  supérieurs  et  sutura  les  deux  bouts  au  catgut. 
Au  cinquième  jour  l’index  n’était  plus  violacé  et  la  malade  percevait  la  pi(jürc 
de  l’épingle.  Depuis  lors,  la  guérison  s’est  maintenue  et  complétée,  la  sensibilité 
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est  parfaite,  les  troubles  trophiques  ont  disparu  et  la  malade  peut  travailler,  ce 
qu’elle  ne  faisait  pas  auparavant. 

Seconde  observation  presque  identique  à la  précédente  : plaie  ancienne  du 
médian,  anesthésie,  troubles  trophiques;  suture  secondaire  le  mai  1897, 
suivie  dès  le  lendemain  de  fourmillements  dans  les  doigts.  Le  surlendemain  la 
congestion  des  doigts  a disparu  et  la  sensibilité  est  revenue.  Le  malade  estres.té 
guéri  depuis  neuf  ans,  il  a conservé  la  sensibilité  et  peut  se  servir  de  sa  main. 

Troisième  observation  : plaie  du  nerf  cubital  datant  de  quatorze  ans,  para- 
lysie des  interosseux  et  anesthésie.  Le  4 février  1905,  M.  Gbaput  fit  une  suture 
nerveuse  en  introduisant  le  bout  inférieur  dans  la  fourche  du  bout  supérieur 
dédoublé.  Au  15  mars,  quinze  jours  après  que  la  main  est  redevenue  libre,  le 
malade  se  sent  plus  vigoureux  et  plus  adroit  de  sa  main,  et,  au  17  mai,  on  pou- 
vait constater  que  les  interosseux  se  contractaient  convenablement  et  que  les 
dépressions  des  espaces  interosseux  étaient  comblées. 

On  peut  objecter  pour  les  deux  premières  observations  que  la  recherche  de  la 
sensibilité  expose  k des  erreurs;  cependant  la  disparition  des  troubles  trophi- 
ques est  un  phénomène  visible  et  non  niable.  Pour  la  troisième  observation,  le 
rétablissement  rapide  de  la  motricité  prouve  que  la  suture  nerveuse  secondaire 
permet  le  rétablissement  fonctionnel  aussi  rapidement  que  s’il  s’agissait  d’un 
tendon. 

Il  est  difficile  d’admettre  que  la  réparation  du  nerf  dégénéré  puisse  s’effectuer 
aussi  rapidement,  mais  les  recherches  récentes  de  Bungner,  Ziegler,  Ballance  et 
Stewaard,  Beer  et  Wilson,  Durante  ont  prouvé  qu’au  bout  d’un  certain  temps 
après  la  blessure,  les  fibres  nerveuses  se  régénèrent  spontanément  avec  leur 
cylindraxe  et  leur  myéline  ; c’est  la  régénération  segmentaire,  ou  in  situ,  bien 
différente  de  la  régénération  par  bourgeonnement  décrite  par  Ranvier.  On 
conçoit  que  la  mise  bout  à bout  de  deux  segments  de  nerfs  non  dégénérés  ou 
régénérés  puisse  permettre  une  restauration  rapide  des  fonctions. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  explications  théoriques,  les  observations  démontrent 
que  la  suture  secondaire  des  nerfs  procure  une  restauration  très  rapide  du  mou- 
vement et  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des  nerfs  suturés.  E.  F. 

1013)  Un  cas  de  Rage  humaine  par  lèchement  sans  morsure  de  la 

peau,  par  MM.  Leclerc  et  Sarvonnat.  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Lyon,  21  juin  1904, 

in  Lyon  médical,  1904,  t.  II,  p.  39. 

Observation  très  complète  et  très  intéressante.  Jeune  fille  de  23  ans  : 

l**  Au  point  de  vue  étiologique,  mode  d’inoculation  très  rare;  simple  lèchement 
des  mains  qui  avaient  des  crevasses,  sans  morsure. 

2*>  Incubation  plutôt  longue  : trois  mois  et  demi. 

3®  Evolution  et  symptômes  : évolution  plus  longue  que  d’ordinaire  : cinq  jours 
(au  lieu  de  trois  ou  quatre).  Le  symptôme  dominant  a été  une  hydrophobie 
intense  ; aérophobie  ; hyperesthésie  sensitive  et  sensorielle  ; hyperacousie  ; 
spasmes  pharyngés  et  respiratoires  ; grande  agitation  ; hyperthermie  progres- 
sive : paralysie  cardiaque. 

4®  La  polynucléose,  contrairement  aux  conclusions  de  MM.  Courmont  et 
Lesieur,  a manqué  et  n’est  apparue  que  le  dernier  jour  ; encore  n’était-ellc  pas 
très  prononcée  (82  pour  100). 

5®  A Vautopsie  : pas  de  lésions  macroscopiques  sauf  un  peu  de  congestion  des 
méninges. 

G"  Wexamen  histologique  (fait  par  Paviot)  a montré  les  lésions  typiques  dans 
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le  ganglion  spinal  avec  nodules  rabiques  bien  marqués.  Dans  la  moelle,  chroma- 
tolyse  des  cellules  de  cornes  antérieures  avec  infiltration  diffuse,  quoique 
discrète,  de  cellules  rondes  formant  des  manchons  périvasculaires.  Dans 
Técorce  et  les  nojaux  gris  centraux,  lésions  bien  moins  marquées,  mais  déjà 
esquissées  pourtant.  Pas  de  lésion  notable  dans  le  cervelet. 

7*  Inoculation  à des  lapins  (André). 

Les  animaux  inoculés  avec  le  bulbe  ont  succombé  avec  les  symptômes  de 
la  rage  paralytique. 

Par  contre  ceux  qui  ont  reçu  le  liquide  céphalo-rachidien  ont  survécu. 

MM.  Gourmont  et  Lesieur  modifient  à ce  propos  leur  conclusion  ancienne  : la 
rage  humaine  s'accompagne  toujours  de  polynucléose  ; mais,  dans  certains  cas 
à marche  lente,  cette  polynucléose  peut  n’ètre  que  terminale  et  ne  pas  débuter 
en  même  temps  que  les  symptômes  cliniques.  M.  Lannois. 


NÉVROSES 

1014)  Contributions  à l’étude  de  l’Automatisme  Ambulatoire  de  nature 

Hystérique,  par  Marinesco,  Minea  et  Makélane  (en  roumain). 

Observation  d'un  cas  remarquable  d’automatisme  ambulatoire.  11  s’agit  d’un 
garçon  âgé  de  16  ans.  Ses  parents  sont  des  alcooliques,  un  de  ses  frères  est 
épileptique.  Il  en  est  de  même  d’un  de  ses  cousins  paternels.  Le  malade  qui  fait 
l’objet  de  ce  travail  a eu  plusieurs  crises  d’automatisme  ambulatoire  ou  d’autre 
nature.  Dans  une  de  ces  crises  il  a parcouru  une  distance  de  156  kilomètres, 
pendant  67  heures.  Pourtant  certains  faits  témoignent  que  le  malade  a exécuté 
pendant  ce  temps  des  actions  que  nécessitaient  un  certain  degré  de  conscience, 
ainsi  il  a remonté  sa  montre  pendant  les  trois  jours  qu’il  a eu  sa  crise  d’auto- 
matisme. Ce  fait,  ainsi  que  d’autres,  surtout  les  accès  convulsifs  qu’il  présente 
avec  des  mouvements  désordonnés,  l’arc  de  cercle,  etc.,  plaident  pour  la  nature 
hystérique  de  ce  cas.  Les  auteurs  discutent  le  diagnostic,  avec  les  diverses 
fugues,  rappellent  les  cas  célèbres  d’automatisme  ambulatoire  et  insistent  sur 
la  question  de  la  responsabilité  des  malades  qui  commettent  des  actes  automa- 
tiques ou  impulsifs.  C.  Parhon. 

1015)  A propos  des  phénomènes  d’ Autoscopie.  Un  cas  de  «Vision  par 

la  peau  »,  par  M.  Lannois.  Lyon  médical,  17  juillet  1904,  p.  161. 

Petit  bulletin  dans  lequel  l’auteur  fait  la  critique  des  théories  de  Sollier  sur  les 
phénomènes  d’autoscopie  interne  que  cet  auteur  admet  comme  d’ordre  cinesthé- 
siqne.  Il  montre  quelle  part  peuvent  jouer  sinon  la  suggestion,  du  moins  certains 
souvenirs  ou  certaines  réminiscences  inconscientes  ; la  part  aussi  de  la  super- 
cherie. A ce  propos  il  rappelle  l’histoire  d’une  jeune  hystérique  qui  présentait 
de  l’hypoesthésie  et  chez  laquelle  on  voulut  rechercher  l’aphalgésie.  Au  contact 
d'une  pièce  de  1 franc,  elle  répondit  les  yeux  fermés  : t c’est  blanc  » — une 
pièce  d’or  — « c’est  jaune  » — une  pièce  de  dix  centimes  — « c’est  rouge  et 
noir  *.  L’expérience  faite  à deux  reprises  donne  toujours  le  même  résultat  : 
la  malade  voyait  les  couleurs  par  la  peau  ! Mais  quand  on  voulut  continuer  l’expé- 
rience avec  des  plaques  d’un  ancien  appareil  métallothérapique  de  couleurs 
toutes  diverses,  cela  n’alla  plus...  Vivement  admonestée,  la  malade  finit  par 
avouer  avoir  servi  de  sujet  à un  confrère  pour  des  expériences  d’hypnotisme  et 


732 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


avoir  voulu  intéresser  à nouveau  l'expérimentateur.  La  plus  grande  prudence 
et  la  plus  grande  méfiance  sont  donc  nécessaires  dans  l'appréciation  et  même 
dans  rétablissement  des  faits  d’autoscopie  interne.  A.  Porot. 

i0i6)  Névropathie  et  Neurasthénie.  Les  Neurasthéniques  dans 
r Armée,  par  Émile  Lux.  Communication  faite  à la  Société  d*Hypnologie  et 
de  Psychologie,  séance  annuelle  du  juin  i904;  extrait  de  la  Revue  de  Vüyjh 
notisme,  XIX'  année,  décembre  4904. 

L -auteur  considère  les  manifestations  de  la  neurasthénie  dans  l’armée,  en 
particulier  chez  les  jeunes  soldats,  et  il  envisage  les  moyens  de  soutenir  ces 
malades  avec  bienveillance  tout  en  réprimant  leurs  écarts.  Thoua. 

4017)  Le  démembrement  de  la  Neurasthénie,  par  Charles  L.  Dana.  Boston 
med.  and  surg.  Journal,  vol.  CL,  n®  43,  p.  339>344, 34  mars  4905. 

L’auteur  fait  observer  qu'à  mesure  que  l'on  regarde  les  choses  de  plus 
près  on  s'aperçoit  que  la  neurasthénie  a englobé  une  foule  de  cas  qui  ne 
lui  appartiennent  pas.  En  particulier,  la  neurasthénie  des  jeunes  n'est  presque 
jamais  de  la  neurasthénie  ; mais  les  jeunes  gens  qui  s’arrêtent  après  de 
brillantes  études  sont  presque  toujours  des  déments  précoces  ; si  la  maladie  est 
relativement  clémente  ils  demeurent  toute  leur  vie  étiquetés  neurasthéniques. 
Beaucoup  de  cas  de  neurasthénie  appartiennent  à la  folie  maniaco-dépressive. 
Chez  les  syphilitiques,  elle  est  souvent  le  précurseur  de  la  paralysie  générale.  La 
neurasthénie  avec  anxiété,  lorsqu’elle  apparaît  tardivement,  peut  n'ètre  que  de 
la  mélancolie  d’évolution;  survenant  après  désinfections  graves,  elle  peut  n’ètre 
autre  chose  que  la  psychose  confusionnelle,  etc.  On  voit  que  le  domaine  de  la 
neurasthénie  doit  être  singulièrement  restreint.  Ce  qu’elle  perd  en  eitension, 
elle  le  gagnera  en  précision  de  symptômes  et  d’allure.  Thoma. 

4048)  De  la  Neurasthénie  des  pauvres,  par  Iscovesco.  Bulletin  médical, 
an  XIX,  n®  3i,  p.  359,  22  avril  4905. 

L’auteur  décrit  un  syndrome  neurasthénique  chez  les  personnes  ayant  subi  de 
longues  périodes  de  misère  et  de  privation  de  nourriture.  Ce  n’est  ni  de  l'hystérie, 
ni  la  véritable  neurasthénie.  Chez  les  sujets  encore  jeunes,  on  observe  une  véri- 
table atrophie  des  glandes,  portant  principalement  sur  les  salivaires,  les  cutanées, 
le  foie  et  les  reins,  et  aussi  sur  les  glandes  à sécrétion  interne;  ce  serait  une 
polyadénatrophie  dégénérative.  Feindel. 

iOiO)  Neurasthénie,  pathogénie  et  traitement,  par  L.  Prox.  ln-12  de 
88  pages,  chez  J.  Uousset,  Paris,  4905. 

L’auteur  considère  un  grand  nombre  de  cas  de  neurasthénie  comme  le  résul- 
tat d'une  irritation  née  dans  les  centres  nerveux  ou  dans  les  organes,  qui  finit  par 
détruire  complètement  Téquilibre  du  système  nerveux.  A la  phase  d'irritation 
locale  fait  suite  l’atonie  générale,  et  surtout  celle  des  glandes  du  tube  digestif, 
d'où  les  troubles  de  la  nutrition.  Cette  neurasthénie  serait  donc  ainsi  une 
névrose  d’ordre  à la  fois  dynamique  et  autotoxique.  Mais  à côté  de  cette  neuras- 
thénie qui  renferme  la  majorité  des  cas,- doit  figurer  la  neurasthénie  à point  de 
départ  purement  infectieux  ; en  troisième  lieu,  il  faut  envisager  la  neurasthénie 
avec  hypertension,  ou  pseudo-neurasthénie. 

La  pathogénie  de  la  neurasthénie  n’étant  pas  univoque,  le  traitement  ne  peut 
être  spécifique;  il  n’est  pas  de  maladie  où  le  traitement  soit  plus  individuel,  et 
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les  indications  générales  se  réduisent  h peu  de  chose  : d’abord,  supprimer  les 
causes  d’excitation,  puis,  une  fois  le  calme  obtenu,  instituer  un  traitement 
tonique,  pour  consolider  l’équilibre  du  système  nerveux. 

Or,  l’on  peut  tendre  de  mille  manières  à satisfaire  Tun  et  l’autre  de  ces  pré- 
ceptes. Le  mérite  du  livre  est  d’envisager  avec  clarté  les  cas  principaux  des 
innombrables  occurrences  qui  peuvent  se  présenter  et  de  discuter  les  avantages 
qui  peuvent  être  retirés  dans  chaque  cas  de  l'hygiéne  et  des  agents  physiques 
indiqués.  Thoha. 
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1020)  La  Folie  et  le  Génie,  par  Étienne  Rabauu.  Revue  de  V École  d* Anthropologie 
de  Paris,  XV*  année,  avril  1905. 

Critique  assez  vive  de  l’œuvre  de  Lombroso.  L’auteur  prend  pour  exemple 
Auguste  Comte  pour  montrer  que  le  génie  n’est  ni  une  folie  ni  une  névrose.  Des 
hommes  de  génie  ont  été  fous,  il  est  vrai  ; mais  chez  eux  la  folie  et  le  génie 
étaient  incompatibles,  la  folie  éteignait  le  génie  en  supprimant  la  possibilité  du 
travail  ; l’accès  de  folie  guéri,  le  génie  se  manifestait  à nouveau. 

Dans  l’histoire  d’Auguste  Comte  la  récidive  d’accès  maniaques,  une  chute 
dans  le  mysticisme,  montrent  les  relations  vraies  de  la  dégénérescence  et  du 
génie  ; ces  relations  sont  des  relations  de  simple  coexistence.  Ce  que  produit  le 
génie  seul,  c’est  une  œuvre  dont  le  développement  se  poursuit  d’une  marche 
progressive  et  continue,  où  tout  détail  apporte  un  complément  nécessaire,  où 
les  conséquences  s’enchaînent  avec  une  rigoureuse  logique. 

Mais  cet  épanouissement  de  la  pensée  subit  des  temps  d’arrêt  ; il  est  des 
périodes  où  le  travail  devient  impossible,  tout  au  moins  difficile,  comme  si  un 
obstacle  surgissait  en  travers  de  la  route  suivie  : cet  obstacle,  c’est  la  dégéné- 
rescence. Pendant  longtemps,  l’obstacle  est,  en  quelque  sorte,  intermittent;  avec 
le  retour  & la  santé  la  pensée  reprend  sa  marche  et  rien  ne  laisse  soupçonner 
l’incident  passager.  Puis,  vers  la  fin,  l’action  d’arrêt  devient  plus  marquée,  plus 
puissante.  Sans  doute,  la  pensée  n’est  pas  abolie,  mais  elle  est  affaiblie  ; elle 
dévie  vers  les  conceptions  mystiques  dont  le  germe  ne  se  trouve  point  à l’origine 
de  l’œuvre  : au  cerveau  puissant  se  substitue  peu  à peu  le  cerveau  malade,  le 
génie  sombre  dans  la  dégénérescence.  La  démonstration  est  aussi  éclatante 
qu’on  le  puisse  désirer  : loin  d’être  l'a  source  des  manifestations  intellectuelles 
supérieures,  la  dégénérescence  tend  constamment  & les  annihiler. 

Cette  conclusion  ne  s’adresse  pas  uniquement  au  cas  d’Auguste  Comte.  Le 
génie  n’a  pu  être  considéré  comme  une  production  dégénérative  qu’en  rappro- 
chant des  données  qui  jurent  d’étre  ensemble,  qu’en  généralisant  faussement 
des  cas  mal  étudiés  ou  mal  compris,  qu’en  accordant  du  génie  à des  individus 
qui  n’avaient  même  pas  de  talent. 

L’analyse  exacte,  complète  et  impartiale,  la  critique  serrée  des  sujets  et  des 
faits  conduit  nécessairement  à des  résultats  opposés.  Fbindel. 


U 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


734 

SÉMIOLOGIE 

1021)  Obsessions  Hallnolnatolres  et  Hallnoinations  obsédantes,  par 

SouKHANOFP.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du 

24  septembre  i904. 

Le  rapporteur  distingue  trois  espèces  de  phénomènes,  se  rapportant  au  sujet 
analysé  : 1**  les  représentations  obsédantes  hallucinatoires,  se  manifestant  dans 
la  constitution  idéo-obsessive,  dans  ses  formes  pures,  non  compliquées  par  une 
affection  psychique  accessoire  ; 2«  les  hallucinations  obsédantes,  observées  le 
plus  souvent  chez  des  hystériques  ; 3*  des  idées  et  des  représentations  obsessives 
hallucinatoires  et  illusoires,  exprimées  d’une  manière  très  accusée,  se  dévelop- 
pant dans  la  période  mélancolique  de  Taffection  psychique  aiguë,  ayant  dans 
leur  essentiel  parfois  des  manifestations  rudimentaires  de  la  constitution  idé(h 
obsessive.  Dans  la  première  catégorie  des  cas  les  images  hallucinatoires  se  distin- 
guent par  le  type  abortif  et  élémentaire  de  leur  coloration  sensorielle  qui  dépend 
d'une  faible  manifestation  des  perceptions  réelles  et  objectives;  on  peut  parler 
ici  plutôt  d’hallucinations  rudimentaires,  d’hallucinations  fausses,  et  non  d’hallu- 
cinations bien  exprimées  et  définies  ; ces  hallucinations  rudimentaires  peuvent 
intéresser  différents  organes  sensoriels.  Dans  la  seconde  catégorie  on  a affaire 
k des  images  hallucinatoires  très  accusées,  se  distinguant  par  leur  relief,  net  et 
stable  et  par  une  abondance  de  détails  ; ces  hallucinations  s’extériorisent  et 
n'apparaissent  pas,  pour  leur  porteur,  comme  une  simple  image  mentale.  Dans 
la  troisième  série  de  cas  il  s’agit  déjà  de  formes  combinées;  sous  l’influence  des 
affections  psychiques  s’étant  associées,  la  constitution  idéo-obsessive  peut  être 
très  accusée,  chose  qui  s’observe  dans  la  combinaison  de  l’organisation  neuro- 
psychique en  question  avec  les  états  mélancoliques. 

Serge  Soukhanoff. 

1022)  Un  cas  de  Dromomanie,  par  Gourévitch.  Société  de  Neuropathologie  et 

de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  17  décembre  1904. 

L’auteur  trouve  qu’à  la  base  de  la  dromomanie  de  son  malade  se  trouve  l’im- 
pulsion irrésistible  aux  voyages,  apparaissant  comme  l’une  des  manifestations 
pathologiques  de  sa  constitution  psychopathique.  Il  s’agit,  d'après  l’auteur,  d’un 
dégénéré  indubitable  avec  une  tare  héréditaire  très  accusé,  chez  lequel,  de  pair 
avec  certains  phénomènes  physiques  et  certains  symptômes  hystériques,  existent 
de  nombreuses  anomalies  psychiques  : défaut  du  sens  moral,  faiblesse  de 
mémoire,  intellect  faible,  inclination  à des  fantaisies  et,  enfin,  une  faiblesse  de 
volonté,  se  trouvant  en  partie  dans  la  base  du  symptôme  dromomaniaque. 

Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1023)  Sjrphilis  et  Paralsrsie  Générale,  par  Christian.  Pi'ogrès  médical, 

29  avrill905,  p.  261. 

M.  Christian  ne  peut  admettre  que  la  paralysie  générale  soit  de  nature  syphi- 
litique, et  encore  moins  que  la  vie  de  tout  syphilitique  soit  troublée  par  la  pers- 
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pective  de  la  paralysie  générale  mal  évitable  malgré  la  prophylaxie  nouvelle. 

Feindbl. 

1024)  Des  modllications  de  la  Température  dans  la  Paralysie  Géné- 
rale, par  SOBOKOVIKOFF.  Moniteur  (russe)  neurologique ^ 1904,  fasc.  1,  2 et  3. 

Dans  les  formes  maniaques  de  la  paralysie  générale  on  observe  toujours  une 
température  fébrile.  L'élévation  de  la  température  apparaît  en  aspect  de  périodes 
assez  régulières,  se  succédant  par  des  périodes  de  température  assez  basse, 
presque  proche  de  la  norme.  Les  périodes  d'élévation  de  température  ne  sont 
dues  & aucunes  lésions  somatiques,  mais  souvent  sont  accompagnées  de  phéno- 
mènes très  nets  d’excitation  du  système  nerveux  central,  en  aspect  d’accès 
convulsifs,  des  états  parétiques  du  système  vasculaire  d’un  seul  côté  du  corps, 
du  renforcement  des  paralysies,  si  elles  sont  présentes,  etc.  Du  côté  psychique, 
pendant  les  périodes  d’élévation  de  température  apparaissaient  chez  les  malades 
les  phénomènes  suivants  : ou  l’euphorie  avec  des  idées  délirantes  très  accusées 
de  grandeur,  ou  l’état  d’excitation  psychomotrice,  accompagné  d’euphorie, 
d'irritabilité,  ou  un  état  d'hébétude  et  stupidité  complètes.  Les  périodes  de 
température  abaissée  étaient  accompagnées  du  côté  psychique  d’un  état 
plus  ou  moins  calme,  sans  idées  délirantes  très  marquées,  ou  d’un  état  de 
dépression  avec  idées  délirantes  hypocondriaques,  ou  d’un  état  d’apathie  et  de 
lenteur  ; du  côté  physique,  pendant  ce  temps,  on  observait  les  conséquences  des 
paralysies  survenues  pendant  l’élévation  de  la  température,  s’exprimant  par 
l’hémiplégie,  l’aphasie  et  par  d’autres  troubles.  La  température  moyenne  in  reeto 
chez  les  malades  avec  élévation  de  température  est  37,8*  — 38*  — 38,2*  ; elle 
dépasse  la  température  moyenne  chez  l’honune  bien  portant  (37,34*).  Les  oscil- 
lations dans  la  journée  de  la  température  (0,8®  — 1*  — ^,5®  — 2*  — 2,5*), 
dépassent  de  beaucoup  celles  d’un  homme  bien  portant  (0,2*  — 0,4*  — 0,6*). 
Les  oscillations  de  la  température  in  recto  ont  un  type  intermittent  régulier 
avec  des  abaissements  le  matin  et  des  élévations  le  soir,  quoiqu’il  ne  soit  pas 
rare  d'observer  le  soi-disant  typus  inversus.  La  quantité  des  secousses  du  pouls 
et  de  la  respiration  ne  correspond  pas  toujours  à l’élévation  ou  à l’abaisse- 
ment de  la  température.  Parfois  on  observe  une  assez  grande  accélération  du 
pouls,  lorsque  la  température  est  encore  basse,  un  ou  deux  jours  avant  son 
élévation.  La  température  sous  les  aisselles  conserve  dans  son  cours  le  même 
type  périodique  que  la  température  in  recto,  quoique  ces  périodes  ne  soient  pas 
toujours  si  accentuées  comme  là.  La  température  sous  les  aisselles  est  plus  basse 
que  tn  reeto  (pour  0,2*  — 0,5*  — 0,6*),  mais  il  n'est  pas  rare  que  la  différence 
atteigne  jusqu’à  0,8*  — i*  — 4,2*.  Sebge  Soükhanoff. 

1025)  Tentative  Homicide  commise  peur  une  Paralytique  Générsde 
avec  tendances  Mélancoliques,  par  Henry  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie, 
mai  4905,  p.  200. 

11  s’agit  d'une  femme  de  35  ans  qui  parait  très  obnubilée  ; mais  de  temps  à 
autre  elle  commet  des  tentatives  de  suicide,  ou  sans  motif  elle  frappe  ses  com- 
pagnes ; une  nuit  elle  a tenté  d’étouffer  sa  voisine  sous  un  matelas. 

De  telles  actions,  exécutées  fort  adroitement,  sont  inflniment  plus  rares  chez 
les  paralytiques  généraux  que  les  vols  ou  les  attentats  aux  mœurs  ; mais  elles 
montrent  combien  ces  malades  sont  dangereux  et  combien  étroite  doit  être  la 
surveillance  à exercer  sur  eux.  Feindel. 
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4026)  Un  cas  d*  Aphasie  totale  chez  un  Paralytique  Général  par  pré- 
dominance des  lésions  diffuses  au  niveau  de  la  zone  du  langage. 
Un  cas  de  lésion  circonscrite  du  cerveau  survenue  au  cours  d’une 
paralysie  générale,  par  A.  Vigouroux  et  Pascal.  Soc.  anatomiqueyTli&n- 
vier  4905,  p.  85. 

I.  Dans  certains  cas  la  prédominance  en  un  point  des  lésions  diffuses  peut 
simuler  pendant  la  vie  une  lésion  circonscrite.  Dans  le  cas  des  auteurs  Tatro- 
phie  scléreuse  de  la  zone  du  langage  donnait  lieu  à une  aphasie  totale. 

II.  Le  second  casse  rapporte  à une  véritable  lésion  circonscrite  survenue  chez 
un  paralytique  général  à la  dernière  période  de  sa  vie,  lésion  due  à une  endar- 
terile  oblitérante  et  qui  donna  lieu  À une  hémiplégie  totale  permanente. 

Feindel. 

4027)  Paralysie  Générale  et  Crétinisme,  par  E.  Audenino.  Archivio  di 
Psichiat.,  NeuropcUoL,  Anirop.  crim.  e Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  3,  p.  338, 
4905. 

C’est  une  exception  qu*un  imbécile  devenu  paralytique  général.  Dans  le  cas 
de  Fauteur  le  diagnostic  de  crétinisme  est  justifié  par  les  nombreux  stigmates 
de  dégénérescence  (macrocéphalie,  oreilles  en  anse,  aspect  sénile,  rides  nom- 
breuses, basse  stature),  et  do  côté  psychique  par  ce  fait  qu’il  ne  gagne  pas  de 
quoi  vivre  n’ayant  pu  apprendre  aucun  métier  ; mendicité,  vagabondage,  quel- 
ques larcins. 

D’autre  part  le  tremblement  des  mains  et  de  la  langue,  l’absence  des  rolu- 
liens,  le  phénomène  d'Argyll,  le  gâtisme,  le  délire  absurde  de  grandeur,  l’eu- 
phorée,  assurent  l’existence  de  la  paralysie  générale. 

L’étiologie  de  celle-ci  est  obscure,  on  n’a  trouvé  ni  la  syphilis  (cependant 
mortalité  énorme  chez  frères  et  sœursj  ni  les  chagrins  ; seulement  de  l’alcoo- 
lisme. 

Il  est  possible  que  chez  cet  individu  gravement  taré  héréditairement,  seul  sur- 
vivant d’une  famille  nombreuse,  l’alcool  ait  agi  de  tout  son  pouvoir  toxique  et 
suffi  pour  conduire  un  cerveau  originairement  débile  à la  paralysie  générale. 

F.  Drleni. 

4028)  Arrachement  de  l’arcade  alvéolaire  chez  une  Paralytique  Géné- 
rale dans  un  effort  de  mastication,  par  Henry  Damaye.  Revue  de  Psychia- 
trie,  t.  IX,  n®  4,  p.  451,  avril  4905. 

Depuis  prés  d’un  an  la  malade  se  livrait  à un  acte  automatique  consistant  à 
mordre  les  couvertures  de  son  lit;  elle  s’était  ainsi  déchaussé  successivement 
toutes  les  incisives  et  les  deux  canines  de  la  mâchoire  supérieure.  Malgré  la 
perte  de  ces  dents,  la  malade  n’en  continue  pas  moins  â répéter  très  fréquem- 
ment le  même  acte  démentiel. 

Dernièrement  on  lui  avait  donné  une  pomme  au  repas.  Gomme  elle  s’efforçait 
de  la  mâcher,  on  s’aperçut  que  de  sa  bouche  sortait  du  sang  mêlé  à de  la  salive. 
Lui  ayant  alors  écarté  les  lèvres  on  trouva,  prêt  à être  craché,  un  fragment 
osseux  dénudé  et  sanglant,  mesurant  deux  centimètres  en  largeur  et  un  centi- 
mètre en  hauteur;  ce  fragment,  non  visiblement  altéré,  appartenait  à la  moitié 
postérieure  de  l'arcade  des  incisives  supérieures,  séparée  ainsi  par  une  section 
suivant  la  partie  moyenne  des  cavités  alvéolaires. 

Ce  cas  est  un  exemple  des  auto-mutilations  que  peuvent  s’infliger  les  déments 
paralytiques  par  le  fait  de  l’absurdité  de  leurs  actes  et  de  l’amoindrissement 
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chez  eux  de  l’iDstinct  de  conserTation,  aidés  peut-être  par  la  fragilité  particu- 
lière de  leurs  tissus.  Feindel. 

1Q29)  Rapture  intrapéritonéale  de  la  Vessie,  de  cause  indéterminée, 
chez  un  Paralytique  Général  dément,  par  L.  Morel  et  J.  Raymond.  Société 
anatomique,  % déc.  1904,  Bull.,  p.  770. 

Chez  les  paralytiques  généraux  deux  facteurs  entrent  en  ligne  de  compte 
pour  les  ruptures  de  la  vessie  : d'une  part  la  tolérance. à la  distension,  d'autre 
part  la  dégénérescence  du  muscle  vésical.  Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1030)  Prédisposition  et  causes  diverses  en  étiologie  mentale,  par 

Mabandon  de  Montyel.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n"  3,  p.  115-126,  mars  1905. 

11  n'est  pas  contestable  que  les  causes  directes  ont  une  influence  énorme, 
aussi  grande  que  celle  de  la  prédisposition,  qui,  même  à son  apogée,  ne  peut 
engendrer  un  aliéné  sans  être  fécondée  par  elles  et  que  parfois  même  leur  rôle 
dans  la  genèse  d'une  vésanie  est  le  plus  important. 

De  plus,  certaines  causes  directes  sont  capables  de  doter  d'une  prédisposition 
vésanique  qui  peut  être  poussée  jusqu’à  la  dégénérescence  des  individus 
indemnes  jusqu'alors  de  toute  tare.  Un  typhique,  un  paludéen  chronique,  un 
vieil  alcoolique,  un  saturnin  de  longue  date,  un  traumatisé  du  crâne,  un  isolé, 
deviennent  aussi  aptes  à contracter  une  psychose  qu'un  héréditaire. 

Dans  un  troisième  groupe  de  cas  les  causes  directes  ne  se  bornent  pas  à 
mettre  en  action  la  prédisposition  existant,  la  trouvant  trop  faible  pour  engen- 
drer une  psychose;  elles  la  développent,  la  fortifient;  d'une  prédisposition  insi- 
gnifiante, elles  font  une  prédisposition  marquée.  Tous  les  grandes  processus 
pathologiques,  les  diathèses,  toutes  les  conditions  de  dénutrition,  la  misère,  les 
maladies  graves  agissent  ainsi;  sans  aucune  action  sur  un  cerveau  normal, 
elles  développent  une  prédisposition  déjà  existante,  mais  faible. 

Enfin,  une  série  de  faits  bien  intéressants  est  celle  où  la  cause  directe  imprime 
à la  psychose  créée  une  allure  déterminée  et  une  orientation  toujours  la  même. 
Il  en  est  ainsi  pour  la  folie  alcoolique  et  pour  la  folie  épileptique,  la  vésanie  sur- 
venant sous  l’influence  de  ces  causes  directes  a des  caractères  spéciaux. 
M.  Régis  a montré  que  la  confusion  mentale  qui  survient  chez  les  typhiques 
présente  toujours  le  même  tableau.  En  dernier  lieu,  dans  les  rares  cas  de  ma- 
ladie de  Parkinson  où  des  troubles  mentaux  ont  été  observés,  ceux-ci  ont  tou- 
jours évolué  selon  la  même  forme.  Feindel. 

1031)  Du  rôle  étiologique  de  la  S3rpliüi8  dans  les  Psychoses,  par  L.  Mar- 

chand. Revue  de  Psychiatrie,  mai  1905,  p.  177-188. 

La  syphilis  par  sa  toxine  peut  déterminer  l'apparition  de  psychoses  chez  les 
sujets  prédisposés.  Cette  étiologie  est  rare  ; les  troubles  mentaux  apparaissent 
presque  toujours  dans  les  mois  qui  suivent  l'infection  et  on  les  voit  fréquem- 
ment coexister  avec  les  lésions  cutanées  ; ils  affectent  la  forme  de  la  mélancolie, 
de  la  manie,  du  délire  hallucinatoire,  de  la  stupeur  ; ils  guérissent  presque  tou- 
jours. 

La  syphilis  peut  encore  déterminer  des  troubles  mentaux  (mélancolie,  sui- 
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eide)  par  l’idée  hypocondriaque  qu'elle  fait  naître  dans  l'état  mental  du  syphi- 
lisé.  Feindel. 

1G32)  Maladie  mentede  avec  €k>itre  Exophtalmique,  par  R.  H.  Stbbn.  The 
journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n*Si2,  p.  i2S,  janvier  i9G5. 

Les  troubles  mentaux  sont  à peu  près  constants  dans  le  goitre  exophtalmique, 
mais  rarement  ils  sont  assez  intenses  pour  mener  le  malade  à l'asile. 

L’auteur  donne  des  observations  de  basedowiennes  devenues  aliénées.  Dans  le 
premier  cas,  il  s'agit  d’une  jeune  névropathe  très  tarée,  chez  qui  le  goitre 
exophtalmique  semble  avoir  été  moins  la  cause  de  l’aliénation  qu’une  coinci- 
dence. 

Dans  deux  autres  cas,  le  goitre  débuta  à l’àge  de  37  et  de  45  ans,  et  la  ma- 
ladie mentale  consécutive  prit  la  forme  grave  de  la  mélancolie  agitée.  Ces  deux 
cas  guérirent,  contre  toute  prévision,  malgré  leur  longue  durée  (deux  ans  dans 
le  premier  cas) . 11  ressort  des  observations  que  l’agent  curateur  fut  l'extrait  de 
capsules  surrénales*  Thoha. 

1033)  Les  troubles  Psychiques  dans  TUrémle,  par  Sbhidaloff.  Société  de 
Neuropathologie  et  de  Peychiatrie  de  Moscou,  séance  du  36  novembre  1904. 

Trois  cas  de  néphrites  vraies  ; dans  deux  de  ces  cas  le  délire  urémique  allait 
de  pair  avec  l’albuminurie  et  avec  la  diminution  de  la  quantité  de  l’urine  ; dans 
le  troisième  cas  sans  albuminurie  et  sans  oligurie,  du  moins  lorsque  la  malade 
était  soumise  & l’observation  psychiatrique  (la  quantité  minime  de  l’urine  était 
800  c.  cub.).  Surgit  la  question,  s’agit-il  ici  d’une  néphrite?  11  est  indubitable 
qu'elle  existe  ; pour  son  existence  parle  l’œdème  de  la  face,  des  paupières  et 
autres  symptômes  du  Brightisme,  mais  en  ce  cas  le  délire  urémique  n’est  pas 
l’unique  manifestation  du  brightisme  et  il  n’est  point  pathognomonique  de  la 
néphrite.  Au  point  de  vue  psychique  les  trois  cas  peuvent  être' envisagés  comme 
cas  de  confusion  mentale  aiguë,  mais  compliquée  par  la  lésion  des  reins  ; ce 
fait  était  présent  dans  chaque  cas  isolé.  Dans  le  cas  premier  l’amnésie  semblait 
due  à l’artériosclérose  des  vaisseaux  cérébraux  (à  l’autopsie  on  constata  un 
foyer  de  ramollissement  rouge  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  occipitale 
droite  et  une  hémorragie  sous-arachnoïde).  L’amnésie  et  la  confabulation  dans 
le  second  cas  s’explique  par  le  terrain  hystérique  très  accusé  chez  la  malade. 
Le  troisième  cas,  très  compliqué,  se  rapporte  aussi  à la  catégorie  de  la  confusion 
mentale  aiguë  ; tout  cela  affirme  l’opinion  de  Bischoff  et  de  Auerbach,  que  le 
délire  urémique  s'explique  sous  la  forme  de.  confusion  mentale  hallucinatoire, 
mais  nous  avons  encore  peu  de  faits  et  peu  d’observations  pour  envisager  cela 
comme  quelque  chose  d’indubitable  ; ce  sont  là  des  questions  ouvertes  pour  les 
investigations  ultérieures.  Serge  Soukanopf. 

1034)  Contribution  à l’étude  des  Troubles  Psychiques  dans  le  Cancer, 

par  Auback  Pieri.  La  CUnica  moderna,  an  XL  n*  17.  p.  193,  36  avril  1905. 

Deux  cas  de  cancer  du  sein  et  un  troisième  de  cancer  gastrique  avec  troubles 
psychiques.  L’auteur  rapporte  ceux-ci,  de  formes  variées,  ù l’intoxication  carci- 
nomateuse. F.  Dklkni. 

1035)  Sur  les  Délires  Post-traumatiques,  par  M.  PicQvk.  Société  de  chirurgie, 

3 mai  1905. 

Le  delirium  tremens  qu’on  observe,  chez  certains  sujets,  k la  suite  de  trauma- 


ANALYSES 


739 


Usines  n*est  pas  toujours  un  délire  alcoolique,  mais  le  plus  souvent  un  délire 
d’origine  infectieuse. 

Si  l'alcoolisme  crée  incontestablement  une  prédisposition  au  délire  post- 
traumaUque,  il  ne  consUtue  cependant  pas  une  condition  nécessaire  à l’apparition 
de  ce  délire  : c’est  l’infection  qui  joue  le  premier  rôle.  Ainsi  le  délire  de  certaines 
accouchées  infectées  a souvent  tous  les  caraçtères  du  delirium  tremeni  alcoolique 
sans  avoir  d’éUologie  alcoolique.  11  en  serait  de  même  chez  les  malades  infectés 
à la  suite  de  traumatismes. 

L’infecUon  seule  suffit  à expliquer  la  plupart  des  délires  observés  chez  les 
blessés,  car  ces  délires  n’apparaissent  généralement  qu’une  fois  l’infection 
déclarée  et  disparaissent  en  même  temps  qu’elle.  Seule  l'absence  de  toute  infection 
peut  autoriser  k porter  le  diagnostic  de  delirium  tremeni  alcoolique  pur.  11  est 
d’ailleurs  à noter  qu’ aujourd’hui  le  nombre  des  cas  de  delirium  tremens  a consi- 
dérablement  diminué  dans  les  services  hospitaliers  depuis  que  les  chirurgiens 
sont  mieux  armés  pour  le  diagnostic  et  le  traitement  des  infections. 

La  conclusion  pratique  que  M.  Picqué  tire  de  son  étude,  c’est  que,  puisque  la 
plupart  des  cas  de  delirium  tremens  sont  d’origine  infectieuse  et,  comme  tels, 
justiciables  d’une  thérapeutique  chirurgicale,  il  faut  les  garder  et  les  soigner 
dans  les  services  de  chirurgie  et  ne  plus  les  envoyer,  comme  on  continue  encore 
trop  souvent  à le  faire  jusqu’ici,  dans  les  services  spéciaux  des  asiles  d’aliénés 
où  leur  place  n’est  qu’exceptionnellement  indiquée. 

— D’après  MM.  A.  Broga,  Lugas-Championnière,  Reynier,  Bazy,  le  délire 
alcoolique  vrai  post-traumatique,  non  infectieux,  continue  à être  d’observation- 
courante  dans  les  services  de  chirurgie  ; on  ne  saurait  généraliser  la  théorie  des 
délires  infectieux.  E.  F. 


1036)  Sur  les  Délires  Post-traumatiqpies,  par  M.  Quénu.  Société  de  chirurgie, 

U mai  1905. 

A côté  des  délires  post-traumatiques  d’origine  infectieuse  ou  toxique  (iodoforme) , 
il  faut  continuer  à conserver  une  large  place  aux  délires  d’origine  alcoolique 
pure,  au  delirium  tremens  vrai.  Couramment  on  l’observe  dans  les  services  de 
chirurgie  un  peu  actifs. 

M.  Quénu  pense  que  son  apparition  est  liée  à des  phénomènes  d’auto-intoxi- 
cation dus  k une  insufûsance  des  émonctoires  provoquée  subitement  par  le  choc 
nerveux  résultant  du  traumatisme.  Si  cette  patbogénie  est  la  vraie,  U faut  chan- 
ger la  médication  classique  du  delirium  tremens  ; il  devient  absurde  de  donner 
de  l’alcool  à ces  malades,  de  faire  absorber  une  nouvelle  dose  de  poison  k un 
organisme  déjà  profondément  intoxiqué  ; il  faut,  au  contraire,  mettre  tout  en 
œuvre  pour  favoriser  la  prompte  élimination  du  poison. 

M.  Quénu  applique  aux  cas  de  delirium  tremens  post-traumatiques  ou  post- 
opératoires de  son  service,  le  traitement  par  les  injections  sous-cutanées  de 
sérum  artificiel,  qui  amènent  une  diurèse  abondante  à la  faveur  de  laquelle  s’éli- 
mine rapidement  l’alcool  retenu  dans  le  sang. 

Les  injections  de  sérum  ne  constituent  d’ailleurs  pas  le  seul  mode  de  traite- 
ment de  l’attaque  de  delirium  tremens  ; on  a obtenu  d’excellents  résultats  de  la 
digitale  (Trousseau,  Vulpian),  des  lavements  et  bains  froids  (Magnan,  Letulle), 
des  injections  sous-cutanées  de  petites  doses  (7  à 8 milligrammes)  de  strychnine 
(Chauffard);  ces  dernières  paraissent  surtout  indiquées  sans  exclure  nullement 
les  injections  de  sérum  dans  le  cas  de  faiblesse  cardiaque. 

M.  Broga,  qui  sèvre  également  ses  alcooliques  délirants  d’alcool,  a obtenu 
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d'excellents  effets  du  sulfate  de  strychnine  administré  en  injections  à la  dose  de 
3 milligrammes  en  moyenne.  E.  F. 

1037)  Troubles  Psychiques  et  Otopathies,  par  Vittorio  Grazzi.  Gazzetla 

degli  Ospedalie  delle  Cliniche,  28  mai  1905. 

Les  otopathies,  notamment  l’otosclérose  diffuse,  sont  une  cause  relativement 
fréquente  de  troubles  psychiques. 

Les  traitements  modernes  qui  peuvent  améliorer  et  même  guérir  les  affections 
auriculaires  exercent  presque  toujours  une  action  favorable,  momentanée  ou 
permanente,  sur  la  psychopathie.  11  est  indiqué  de  visiter  fréquemment  les 
oreilles  des  aliénés,  et  de  soumettre  de  suite  au  traitement  ceux  chez  qui  on  a vu 
ou  soupçonné  une  affection  de  Toreille.  F.  Deleni. 

1038)  Les  infections  latentes  d’origine  Utérine  chez  les  nouveUes 

Accouchées  et  leur  importance  en  médecine  mentale.  De  la  Folie 

Viscérale,  par  L.  Picqüé.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  1,  p.  1-15,  janvier  1905. 

L’auteur  fait  ressortir  combien  la  notion  de  l’infection  utérine  latente  est  né- 
cessaire pour  le  traitement  de  la  folie  puerpérale;  elle  impose  l’examen  métho- 
dique de  toutes  les  femmes  dans  les  asiles;  ce  n’est  que  de  cette  façon  qu*on  peut 
instituer  le  traitement  qui  convient  aux  afiTections  utérines.  Or,  les  observations 
démontrent  que  la  guérison  de  l’affection  mentale  peut  suivre  la  guérison  du 
trouble  utérin. 

Les  succès  obtenus  par  l’auteur,  bien  qu’encore  peu  nombreux,  consolident  sa 
théorie  de  la  folie  viscérale,  et  ils  permettent  d’espérer  qu’un  certain  nombre  de 
femmes  aliénées  pourront  bénéficier  au  point  de  vue  mental  de  l’intervention 
chirurgicale.  Feindf.l. 

1039)  La  Démence  Vésanique  est-elle  une  Démence?  par  Toulouse  et 

Da^maye.  Revue  de  Psychiairiej  t.  IX,  n“*  1-2,  p.  15  et  71,  janvier  et  février  1905. 

Chez  les  démentes  vésaniques  la  confusion  mentale  joue  un  grand  rôle  puisque, 
après  dix  ou  quinze  ans  d’un  tel  état,  la  destruction  des  facultés  est  relativement 
minime,  si  on  la  compare  (x  ce  qu’elle  est  dans  la  paralysie  générale,  type  le 
plus  pur  de  la  démence  organique.  Il  est  done  permis  de  se  demander  si  la  démence 
vésanique  ne  serait  point  constituée  uniquement  par  de  la  confusion  mentale  et 
exempte,  tant  qu'il  n'y  a pas  de  complication  organique,  d'affaiblissement  véritable 
de  l'intelligence. 

Dans  certains  cas,  cet  affaiblissement  peut  s’installer  peu  à peu  et  le  dément 
vésanique  se  transformer  à la  longue  en  un  dément  organique;  c’est  ce  qui  ex- 
pliquerait, et  l’apparition  de  symptômes  organiques,  et  les  lésions  trouvées  à 
l’examen  histologique.  Dés  lors,  y a-t-il  lieu  d’appeler  encore  démence  cet  état 
coofusionnel  post-vésanique  qui  n’est  pas  un  affaiblissement  réel  et  déOnitif  des 
facultés?  Les  démences  organiques  se  rapprochent  de  l’état  intellectuel  de  l*im- 
bécile  et  de  l’idiot;  elles  sont  des  démences  globales  où  les  diverses  facultés  sont 
fauchées  au  même  niveau.  Les  démences  vésaniques,  au  contraire,  auraient  une 
parenté  plus  grande  avec  l'état  mental  confus  des  maniaques. 


Feindel. 
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1040)  Ergothérapie  des  Épilepsies,  par  Marc>Levi  Bianchini.  Archivio  di 
Fsickiat.,  Neuropat. y Antrop.  crim.  e Med.  leg.,  vol.  XXVI.  fasc.  3,  p.  298-308, 
1903. 

La  gravité  des  symptômes  moteurs  et  psychiques  des  épileptiques  ne  sulTit 
pas  à faire  admettre  que  ces  malades  sont  inaptes  au  travail  ; en  fait,  an  mani- 
come  de  Cantazaro  plus  de  la  moitié  des  épileptiques  travaillent. 

L'ergotherapie  peut  exercer  sur  le  psychisme  et  même  sur  la  symptomato- 
logie motrice  une  action  modificatrice  ; les  anomalies  du  caractère  épileptique, 
la  gravité  des  attaques,  sont  atténuées.  L'ergothérapie  est  la  plus  simple  des 
méthodes  de  traitement  et  vraisemblamement  celle  qui  dom:ie  les  meilleurs 
résultats.  Les  épileptiques  peuvent  exercer  un  grand  nombre  de  métiers  sans 
péril  pour  eux-mêmes  ni  pour  d’autres  ; les  hôpitaux  spéciaux  pour  épileptiques 
sous  forme  de  colonies  agricoles  rattachées  aux  manicomes  seraient  une  créa- 
tion opportune.  F.  Delkni. 

1041)  Sur  le  Traitement  métatrophique  de  rÊpilepsie,  par  Olap  Kinbbbg. 

Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  1,  p.  34,  janvier  1905. 

Ce  régime  sévère,  presque  sans  sel,  avec  3 grammes  de  bromure  environ, 
diminue  la  fréquence  des  accès  et  améliore  l'état  psychique  des  épileptiques. 

Feindel. 

1042)  Le  Traitement  de  TÉpilepsie  par  les  Rayons  X,  par  Mandebs. 

Archive  of  the  Roentgen  Rays,  avril  1903. 

Exposé  de  la  technique.  Une  observation  où  les  modifications  obtenues  par  le 
traitement  sont  suivies  de  jour  en  jour.  Thoma. 

1043)  Note  sur  le  Véronal  considéré  comme  Hypnotique  et  sédatif  des 
Maladies  Mentales,  par  11.  de  M Alexander.  The  journal  of  mental  Science, 
vol.  LI,  n®  212,  p.  137,  janvier  1905. 

D'après  Fauteur  le  véronal  est  supérieur  à beaucoup  d’autres  hypnotiques, 
surtout  dans  les  cas  de  manie,  où  son  emploi  peut  être  alterné  avec  celui  du  sul- 
fonal  ou  du  trional.  Thoma. 

1044)  Les  effets  toxiques  du  Véronal,  par  Mongrri.  Extrait  des  comptes 

rendus  du  Club  médical  de  Coustantmoplc,  1905. 

Observations  de  trois  personnes  incommodées  par  le  véronal  ; ces  malades 
ont  présenté  beaucoup  de  symptômes  communs,  spécialement  les  hallucinations 
de  la  vue.  Ces  trois  malades  souffraient  toutes  d'une  insuffisance  rénale,  avec 
des  traces  indosahles  d’albumine  dans  les  urines. 

Quoique  ordinairement  le  véronal  soit  inoffensif  et  sans  accidents  secondaires 
désagréables,  quoiqu'il  excelle  par  sa  promptitude  et  l’intensité  de  son  action,  il 
ne  doit  pourtant  être  employé  que  très  prudemment,  à petites  doses  et  son  em- 
ploi doit  être  complètement  éliminé  dans  les  cas  où  il  existe  une  insuffisance 
hépato -rénale  ou  même  simplement  rénale.  Feindel. 
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I.  Deux  cas  (discutables)  de  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  F.  Raymo-nh. 

(Présentation  des  malades.) 

Les  deux  malades  que  je  présente  à la  Société  de  Neurologie  peuvent  être 
considérés  comme  atteints  de  maladie  de  Parkinson,  de  paralysie  agitante,  mais. 
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chez  tous  les  deux,  Taffection  s'écarte  du  type  classique;  chez  l’un,  la  maladie, 
à ses  débuts,  affecte  un  siège  insolite  ; chez  l'autre,  il  y a adjonction  de  phéno- 
mènes que  l'on  ne  rencontre  pas  dans  la  symptomatologie  habituelle  du  type 
morbide. 

Observation  1.  — Le  premier  malade  est  un  homme  de  63  ans,  rentier.  Ses  antécé- 
dents héréditaires  me  paraissent  importants  à souligner.  Son  père  est  mort  à Fâge  de 
65  ans.  Vingt  ans  environ  avant  sa  mort,  il  fut  atteint  d*un  tremblement  localisé  aux 
mains  qui  ne  fit  que  s'accentuer  avec  le  temps.  La  mère  souffrait  d'un  trembleiqent  ana- 
logue à celui  de  son  mari  ; un  oncle  maternel  tremblait  également.  Enfin,  une  de  ses 
sœurs  a une  maladie  de  Parkinson  typique.  On  peut  donc  dire,  sans  exagération,  qu'il 
appartient  à une  famille  de  trembleurs. 

Quant  à lui,  il  a toujours  été  robuste  et  vigoureux.  Autrefois,  entre  20  et  26  ans,  étant 
au  Brésil,  il  a bu,  paralt-il,  de  grandes  quantités  de  bière,  mais  il  n’a  jamais  été  un 
alcoolique;  il  n'en  présente  pas,  d'ailleurs,  les  attributs.  Le  premier  incident  à noter, 
dans  sa  smité,  remonte  à la  fin  de  l'année  1903.  Une  nuit,  à la  suite  d'une  tentative  de 
colt,  il  éprouva  une  grande  douleur  de  tète  et  tomba  comme  paralysé  sur  son  lit.  Il  n'y 
a pas  eu,  A proprement  parler,  de  perte  de  connaissance  ; sa  femme  lui  mit  des  sina- 
pismes. Il  se  rendormit  tranquillement.  Le  lendemain,  il  se  leva  comme  à l’ordinaire, 
put  satisfaire  son  désir  la  nuit  suivante  et  pendant  trois  mois,  il  ne  présenta  rien  de  par- 
ticulier. Peut-être,  il  aurait,  pendant  quelques  jours,  tridné  les  pieds,  encore  n'en  est-il 
pas  sûr.  Dans  tous  les  cas,  il  a été  fortement  émotionné  par  ce  qui  s'était  passé  la  nuit. 

Au  mois  de  juin  1904,  il  alla  consulter  notre  collègue  M.  le  docteur  Hirtz  pour  le  choix 
d’une  station  thermale.  Celui-ci,  dès  cette  époque,  remarqua  un  tremblement  de  la 
langue  dont  le  malade  ne  s'était  pas  aperçu.  11  fit  on  séjour  d'un  mois  A Ludion,  du 
15  juin  au  15  juillet.  A son  retour  A Paris,  un  mois  après,  le  tremblement  s'était  accru, 
il  était  beaucoup  plus  intense  du  côté  de  la  langue  ; en  outre,  il  s'était  étendu  aux  lèvres 
et  aux  muscles  du  menton.  C'est  A peu  près  A cette  date  qu'il  consulta  notre  collègue 
M.  Brissaud  et  moi-méme.  Malgré  les  médications  instituées,  la  maladie  a continué  A 
progresser  : au  tremblement,  qui  s'est  peu  A peu  accentué,  sont  venus  s'adjoindre  une 
salivation  abondante  et  de  la  difficulté  de  la  parole. 

Comme  vous  lo  voyez,  ce  qui  frappe,  immédiatement,  en  regardant  cet  homme  qui  a 
toutes  les  apparences  extérieures  do  la  santé  et  qui,  de  fait,  a une  santé  physique  et  un 
état  psychique  qui  ne  laissent  rien  à désirer,  c’est  l’aspect  figé  du  visage,  par  suite  de  la 
rigidité  des  muscles  de  la  face,  qui  enlève  A la  mimique  une  partie  de  son  expression  ; il 
a l’air  comme  étonné.  L'expression  est  caractéristique,  surtout  avec  sa  lèvre  inférieure, 
UQ  peu  pendante,  un  peu  entr’ouverle  et  qui  laisse  écouler  de  la  salive  en  abondance.  Au 
dire  du  malade,  cette  lèvre  inférieure,  de  tout  temps,  aurait  été  ainsi  pendante.  Par 
contre,  ses  sourcils  sont  relevés,  son  front  très  plissé  par  des  rides,  ses  yeux  grands 
ouverts.  De  plus,  même  au  repos,  il  existe  un  tremblement  léger  de  la  lèvre  inférieure, 
tremblement  menu  et  médiocrement  rapide. 

Si  je  prie  le  malade  de  faire  un  mouvement  quelconque,  d’ouvrir  la  bouche,  par 
c.\emple,  le  tremblement  augmente  très  notablement,  comme  intensité  et  il  s’étend  aux 
muscles  orbiculaires  des  lèvres,  aux  élévateurs  des  ailes  du  nez.  Si  je  lui  dis  de  tirer  la 
langue,  celle-ci  est  agitée  d'un  tremblement  très  intense  de  rythme  moyen  — 5 A 6 par 
seconde  — mouvements  incessants  et  alternatifs  de  projection  en  avant,  de  rétraction  en 
arrière  : à ce  moment,  tous  les  muscles  de  la  face,  pour  ainsi  dire,  tremblent  A Tunisson 
des  muscles  de  la  langue.  La  parole  produit  les  mêmes  exagérations  du  tremblement  ; 
l’énji>sion  du  son  est  nécessairement,  comme  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte, 
troublée  par  le  tremblement  et  au  prorata  de  l’intensité  de  celui-ci.  Le  trernblement,  qui 
est  continu,  est  accru  par  les  émotions,  par  les  changements  de  température.  11  s’arrête, 
pour  un  très  court  instant,  au  début  des  mouvements  volontaires  imprimés  aux  muscles 
qui  tremblent  pour  reprendre  de  suite  après.  Ce  tremblement  contraste  avec  la  rigidité 
des  autres  parties  de  la  face. 

11  existe,  de  même,  un  tremblement  léger,  également  de  moyenne,  intensité,  aux  deux 
mains,  ayant  les  mêmes  caractères  objectifs  que  celui  de  la  face.  On  ne  peut  pas  dire  que 
du  côté  des  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs,  du  tronc,  on  trouve  une  véri- 
table rigidité;  pourtant,  dans  leur  ensemble,  les  mouvements  paraissent  moins  souples 
que  normalement,  sans  phénomènes  d'antépulsion,  ou  de  rétropulsion  ou  de  latéro-pul- 
sion.  Partout  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  y compris  les  réflexes  massi  térins. 
Il  on  est  de  même  des  réflexes  cutanés.  II  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucun 
trouble  des  réactions  électriques,  mais  simplement  une  diminution  légère  de  l'excitabi- 


744 


REVUE  NE0ROLO61QUE 


litô  faradique  et  galvanique  dans  les  muscles  qui  tremblent,  en  particulier  dans  ceux  de 
la  langue.  Enfin,  je  note  expressément  que  nulle  part,  on  ne  trouve  de  trace,  même 
légère,  de  paralysie  motrice.  J’ajoute  que  la  température  du  corps  est  normale  ; pas  de 
sensation  de  chaleur  exagérée,  soit  le  jour,  soit  la  nuit. 

Tel  est  l'état  actuel;  telle  est  l’évolution  de  la  maladie.  On  peut  penser, 
étant  donné  l’incident  de  la  nuit  de  la  fin  de  l’année  1903,  à une  lésion  sjmple 
ou  double,  réalisée  sur  le  trajet  des  faisceaux  pyramidaux  bulbaires,  ayant 
atteint  ou  non  certaines  parties  des  ganglions  centraux  et,  dans  ce  cas,  consi> 
dérer  le  malade  comme  un  c pseudo-bulbaire  • . Sans  doute,  mais  pour  ma 
part,  je  ne  connais  pas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  d’origine  cérébrale, 
sans  trace,  même  minime,  de  paralysie,  et  accompagnée  d’un  semblable  trem- 
blement, avant  déjà  envahi  les  deux  mains;  le  pseudo-bulbaire  n’a  pas,  du 
reste,  cet  aspect  aussi  particulier  du  visage.  Je  ne  crois  pas  davantage  être  en 
présence  d’un  « tremblement  essentiel  • qui,  dans  l'espèce,  serait  nettement 
héréditaire,  puisque  le  père  et  la  mère  tremblaient.  Il  est  vrai  que  l'on  connaît 
des  cas  de  ce  tremblement  débutant  par  les  muscles  du  visage,  mais  alors  on  ne 
trouve  pas  la  rigidité  musculaire  associé  au  tremblement  comme  chez  ce  ma- 
lade. Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  être  en  présence  d’une  maladie  de  Par- 
kinson, débutant  par  les  muscles  de  la  langue  et  des  lèvres.  Je  souligne,  expres- 
sément, la  salivation  abondante,  le  véritable  ptyalisme  qui  existe  chez  ce 
malade.  Sans  doute,  comme  le  pense  le  D'  Catola,  la  sialorrhée,  dans  ce  cas,  est 
due  au  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue,  ainsi-  qu’à  la  rigidité  de  ces 
mêmes  organes,  mais  on  ne  peut  invoquer  l’attitude  du  patient,  car  celui-ci, 
dont  la  maladie  commence,  tient  la  tète  très  droite. 

Observation  II.  — Le  second  malade  est  un  homme  de  39  ans,  représentant  de  com- 
merce, qui  est  issu  d'un  père  ayant  succombé  à une  bronchite  chronique  et  d'une  mère 
vivante,  atteinte  d'atTection  cardiaque  rhumatismale.  Rien  à noter  dans  ses  antécédents 
personnels,  sauf  une  grande  impressionnabilité.  Or,  il  y a deux  ans  et  demi,  il  a ou  une 
s(!rie  de  violentes  émotions,  à la  suite  de  grosses  pertes  d'argent.  Comme  conséquences, 
légère  raideur  do  tout  le  côté  gaucho,  s'installant  lentement,  progressivement,  dan.s  le 
bras,  dans  la  jambe,  avec  tendance  du  corps  à s’incliner  de  ce  côté.  Bientôt,  il  écrivit 
moins  bien  do  la  main  droite  ; presque  en  même  temps  survint  du  tremblement  des  doux 
mains.  Malgré  cet  état,  il  n’en  continuait  pas  moins  à vaquer  à ses  occupations,  quoique 
assez  gêné  dans  ses  mouvements. 

En  septembre  1903,  il  fut  convoqué  pour  faire. une  période  de  treize  jours  ; il  essaya 
de  se  faire  réformer,  mais,  après  examen  médical,  il  no  fut  pas  considéré  comme  étant 
malade.  Ce  fut,  pour  lui,  une  déconvenue  très  pénible.  Dès  le  lendemain,  il  s’alita;  il 
était  beaucoup  plus  raide  dans  toutes  les  parties  de  son  corps  et  ses  membres  lui  sem- 
blèrent être  de  plomb.  Il  avait,  en  mémo  temps,  des  crises  de  désespoir  puéril.  A cause 
de  cet  étal,  on  lui  aocorda  un  sursis.  Au  bout  d’imo  huitaine  de  jours,  il  alla  un  peu 
mieux  et  put  reprendre  scs  occupations,  tout  en  se  sentaat  très  fatigué,  avec  céphalée 
intense,  scn.satioii  de  casque  pesant,  hatlemcnls  des  vais.seaux  ducréoc,  etc. 

Au  mois  de  décembre,  il  fut  convoqué  à nouveau  pour  accomplir  sa  période:  ce  fut 
l’occasion  de  nouvelles  émot  on.«,  d’un  désespoir  intense.  On  finit  enfin,  sa  période  ter- 
minée, par  le  réformer.  Depui.s  celte  é]»0(iuc  — janvier  1904  — le  malade  est  devenu  inca- 
pable de  se  livrer  à un  Iravdil  quclcom|uc.  Certains  membres  de  sa  famille,  ne  croyant 
]tas  é la  réalité  de  son  élal  morbide,  le  lui  disaient;  il  cri  résulta  de  graves  discussions  et, 
bien  souvent,  de  violents  accès  de  colère.  Peu  à peu,  il  devint  do  plus  en  plus  aboulique; 
parallèlement,  la  rigidité  musculaire  se  généralisa;  elle  fut  accompagnée  de  licmble- 
mcnl.'^.  Eu  outre,  survinrent  des  perles  séminales  et,  en  môme  temps,  une  imjmissance 
génitale  absolue. 

Aujourd'hui,  le  malade  offre  tous  les  allribuls  d'un  état  psychasthénique  très 
proiiomé  : Je  ii’in.sisle  pas.  En  outre,  il  a la  raideur  musculaire  généralisée, 
avec  b nleur  cl  limitation  des  mouvements,  plus  accentuée  du  côté  gauche  que 
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du  côté  droit  et  du  tremblement  à oscillations  rythmiques  d’amplitude  modérée, 
une  démarche  à petits  pas,  une  attitude  figée,  de  l’antépulsion  nette,  etc.  ; en  un 
mot,  il  ressemble,  tout  à fait,  à un  parkinsonien.  11  serait  donc  atteint,  tout  à 
la  fois,  de  paralysie  agitante  et  de  neurasthénie,  et  ce  diagnostic  n’a  rien  de 
forcé 

Mais,  en  procédant  à l’examen  complet  et  détaillé  du  malade,  on  note  encore 
d’autres  symptômes  et  ce  sont  ceux-là  que  l’on  n'a  pas  Thabitude  rencontrer 
chez  les  parkinsoniens,  même  neurasthéniques.  En  effet,  il  existe  de  la  trépida- 
tion spinale  des  deux  pieds,  surtout  à gauche  — une  trépidation  des  plus  légi- 
times, du  moins,  je  le  crois,  et  non  du  faux  clonus  du  pied,  comme  dans  les  . 
cas  signalés  par  Oppenheim  et  Franck  — et  les  deux  orteils  sont  en  extension, 
c’est-à-dire  que  le  signe  de  Babinski  est  positif.  Enfin,  il  a,  parfois,  des  besoins 
un  peu  impérieux  d’uriner  et  il  semble  que  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  gauche 
sur  le  bassin  sont  moins  forts  qu'à  droite. 

Quelle  signification,  dans  le  cas  particulier,  convient-il  d’attacher  à ces 
signes?  Y a-t-il  lésion  des  faisceaux  pyramidaux?  En  dehors  des  symptômes  — 
trépidation  spinale,  réflexes  des  orteils  en  extension,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  besoin  impérieux  d’uriner  et  peut-être  parésie  légère  des  fléchis- 
seurs de  la  cuisse  gauche  vers  le  bassin  — je  ne  trouve  rien,  soit  dans  les 
manifestations  actuelles,  soit  dans  leur  mode  de  début  ou  dans  leur  évolution, 
en  rapport  avec  une  affection  pouvant  présenter,  dans  sa  caractéristique  clinique, 
une  lésion  des  faisceaux  moteurs  : lésion  corticale,  sous-corticale  ou  bulbo-pro- 
tubérantielle.  Peut-être  cependant  faut-il  songer  à une  lésion  médullaire;  dans 
tous  les  cas  sa  symptomatologie  est  bien  fruste.  S’agit-il  au  contraire  d’un 
pseudo- bulbaire  simulant  la  maladie  de  Parkinson  ? J’avoue  que,  dans  l’espèce, 
le  problème  diagnostique  me  parait  presque  impossible  à trancher  : aussi,  je 
serais  bien  aise  d’avoir,  pour  ce  cas  particulier,  l’avis  des  membres  de  la  Société. 
Le  pseudo-bulbaire  peut  ressembler,  à s’y  méprendre,  au  parkinsonien  ; pourtant 
il  y a entre  les  deux  affections  une  différence  essentielle,  leur  évolution  si 
dissemblable  ; Tune,  la  paralysie  agitante  a une  marche  fatalement  progres- 
sive, quoi  qu’on  fasse;  l’autre,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  peut  rester  des 
années  stationnaire,  voire  même  avec  tendance  à l’amélioration,  sans  compter 
que  chez  le  parkinsonien  existent,  fréquemment,  des  phénomènes  qu’on  ne  trouve 
pas  chez  le  pseudo-bulbaire,  l’anté-pulsion,  la  rétro-pulsion,  les  sensations  sub- 
jectives de  chaleur  ou  de  froid,  etc...  Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  mon 
malade  plutôt  atteint  de  paralysie  agitante  peut-être  a-t-il,  en  même  temps,  un 
certain  degré  de  myélite? 

* 

* ♦ 

En  terminant  cette  communication,  je  voudrais  insister  sur  la  difficulté  que 
présente  la  solution  du  problème  concernant  la  patbogénie  de  la  paralysie 
agitante,  en  l’absence  d’une  base  anatomo-pathologique  précise.  Théoriquement, 
on  peut  concevoir  une  localisation  bulbo-protubérantielle  ou  pédonculo-protubé- 
rantielle,  encore  faut-il  que  cette  localisation  rende  compte  de  la  progressivité 
de  la  maladie,  de  sa  marche  fatale  et  permette  de  comprendre  les  sensations 
d’engourdissement,  de  douleurs  musculaires,  de  chaleur,  de  froid,  etc.,  phéno- 
mènes, pour  ainsi  dire,  constants  dans  le  cours  de  la  paralysie  agitante.  Quel 
est  le  mécanisme  que  l’état  émotionnel  désorganise?  11  n’y  a rien  de  forcé  à sup- 
poser que,  vraisemblablement,  c’est  celui  qui  préside  au  tonus  musculaire  ; mais 
nous  sommes  encore  si  mal  renseignés  sur  la  physiologie  normale  de  ce  dernier 
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qu’ji  m6  parait  préférable  d'atteodre  avant  de  risqaernae^eaplication  quelceaqae. 
CSe  q«e  l’on  peat  dire,  c’eat  que  quand  ce  mécaniaine  du  toaus  eet  fausaé  dans  ki 
maladie  de  Parkinaon,  nous  ne  parvenone  pas  à le  rétablir  et  l'état  morbide  ccma* 
titué,  à l’encontre  de  ce  qui  se  voit  souvent,  dans  d’antres  circonstances,  n'a 
aucune  tendance  à le  faire  de  lui-même,  bien  au  contraire,  car  jusqu’à  présent, 
la  maladie  a une  marche  pro^ssive  et  elle  est  incurable. 

H.  Brissaud.  — Je  ne  doute  pas,  pour  ma  part,  que  les  malades  présentés 
par  Jf . Raymond  soient  des  parkinsoniens  et  si  l'on  retrouve  chez  eux  certains 
signes  propres  aux  affections  organiques,  je  ne  saurais  en  être  surpris.  Voilà 
longtemps  déjà  que  je  soutiens  que  la  maladie  de  Parkinson  doit  être  sous  la. 
dépendance  d'une  lésion  de  la  région  pédonculo-protubérantielle.  Tous  les  cas 
que  j’ai  vu  depuis  lors  me  confirment  dans  cette  opinion  ; si  nous  n’en  avons 
pas  encore  la  confirmation  anatomo-pathologique,  du  moins  reconnaitra-t-on 
que  les  faits  cliniques  sur  lesquels  elle  s'appuie  deviennent  de  plus  en  plus  nom- 
breux. 

M.  H.  Lamy.  — La  plupart  des  parkinsoniens  que  nous  observons  à l'hépital 
sont  malades  depuis  longtemps  et  trop  rigides  pour  se  prêter  à la  recherche  des 
réflexes.  J’ai  vu  l’an  dernier  un  confrère  qui  m’a  consulté  pour  une  c crampe 
des  écrivains  » . C'était  un  parkinsonien  tout  au  début,  et  depuis  il  a évolué 
d'une  façon  typique.  Or  ce  sujet,  au  point  de  vue  des  réflexes,  était  tout  à fait 
superposable  à celui  deM.  Raymond.  Son  écriture  présentait  en  outre  un  carac- 
tère qui  me  parait  typique  dans  la  maladie  de  Parkinson  au  début.  11  ne  trem- 
blait point,  mais  les  caractères  d’abord  lai*ges  et  bien  formés  devenaient  gra- 
duellement et  d’une  façon  insensible  plus  petits  ; au  point  que  dès  la  troisième 
ou  quatrième  ligne  ils  étaient  minuscules  et  difficiles  à lire,  et  que  finalement  il 
n’arrivait  plus  à tracer  qu’une  ligne  tremblée.  Ce  seul  caractère  m’avait  fait 
douter  de  la  légitimité  du  diagnostic  c crampe  des  écrivains  » ; dans  la  crampe 
des  écrivains,  l’écriture  ne  présente  point  un  caractère  d'amoindrissement  pro- 
gressif ; elle  est  interrompue  par  la  crampe.  Je  viens  de  faire  écrire  le  malade 
de  M.  Raymond  : son  écriture  est  identique  à celle  du  confrère  en  question. 

II.  Maladie  de  Parkinson;  Tremblement  des  Paupières;  troubles  de 

la  Déglutition;  début  de  l’afiection  par  des  phénomènes  hémiparé- 
tiques douloureux,  par  MM.  Brissaud  et  Henry  Mbige.  (Présentation  du 

malade.) 

M.  B...,  comptable,  âgé  de  50  ans,  venu  à la  consultation  de  THêtel-Dieu  le  mercredi 
28  juin  1905,  présente  le  syndrome  typique  de  la  maladie  do  Parkinson.  La  raideur  figée 
est  très  accentuée  au  visage  dont  le  masque  est  absolument  immobile,  inexpressif  : yeux 
fixes,  largement  ouverts  ; parole  pénible,  monotone  ; tremblement  de  la  langue. 

A noter  un  phénomène  assez  rare  : le  tremblement  des  paupières,  très  accentué  pendant 
rocclusion. 

Le  tremblement  des  membres  est  surtout  prononcé  du  côté  droit  ; le  malade  éprouve  le 
besoin  de  soulever  son  bras  droit;  lorsqu’il  est  chez  lui  il  tient  constamment  ce  bras 
appuyé  sur  un  meuble. 

Au  repos  complet,  le  tremblement  s’atténue  et  parfois  peut  disparaître.  A l’occasion 
d’un  mouvement  commandé,  il  cesse  ; cependant,  le  malade  tremble  davantage  lorsqu’il 
s’est  remué.  La  marche  se  fait  à petits  pas,  sans  propulsion;  mais  il  a y parfois  de  la 
rétropulsion.  Réflexes  patellaires  vifs  ; mais  difficiles  à rechercher  en  raison  de  la  rai- 
deur musculaire. 

Le  tremblement  n’a  pas  été  le  premier  symptôme  de  la  maladie. 

Au  cours  de  l’année  1902,  cet  homme  a subi  de  cruels  chagrins  (perte  d’un  enfant, 
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iffaîMs  désastrtduses).  Peu  après,  il  se  plaigoH  de  violentes  douleurs  de  tète,  localisées 
surtout  dans  la  nuque.  Vers  le  mois  de  novembre  1962,  il  éprouva  des  douleurt  dans  le 
poignei  et  ravmni-brat  gauches;  en  même  temps,  il  avait  une  certaine  paresse  du  bras: 
quelques  mois  plus  tard  il  sauffrit  du  talon  gauche  et  la  jambe  du  même  côté  devint  faible 
la  parole  était  difficile,  la  mémoire  de  plus  en  plus  défectueuse,  il  commit  des  erreurs  gros- 
sières dans  son  métier  de  comptable  et  de  ce  fait  perdit  sa  position.  Ces  phénomènes 
s’atténuèrent  peu  à peu  dans  le  cours  de  Tannée  1908.  C’est  seulement  au  début  de  1904 
qu’apparut  le  tremblement,  tout  de  suite  plus  accusé  du  côté  droit;  il  persiste  depuis  lors. 

Le  syndrome  parkinsonien  semble  donc  n’avoir  été  constitué  dans  son  entier  que  plus 
d’nne  année  après  les  premiers  accidents  parétiques  et  douloureux. 

Un  autre  phénomène  s’est  produit  pendant  la  première  période  de  la  maladie,  avant 
l’apparition  du  tremblement  ; d’après  ce  que  raconte  la  femme  du  malade,  celui-ci  pré- 
senta pendant  quelques  mois,  la  nuit,  des  mouvements  convulsifs , secousses  brusques, 
tantùt  d’un  membre,  tantôt  de  l’autre,  tantôt  de  tout  le  corps,  accompagnées  de  grimaces 
faciales,  de  la  bouche,  des  paupières,  sans  que  cependant  le  malade  en  eût  connaissance 
ni  se  jréveillét.  Ces  accidents  ont  complètement  disparu  depuis  plusieurs  mois. 

Enfin  il  existe  des  troubles  de  la  déglutitioyi.  Le  malade  avale  souvent  de  travers.  Les 
liquides  sont  quelquefois  rejetés  par  le  nez. 

Dans  cette  histoire  clinique  deux  faits  méritent  d'être  relevés  : 

C’est  d'abord  le  tremblement  des  paupières,  très  rarement  signalé,  et  ici  particu- 
lièrement accentué,  d’autant  plus  frappant  que  le  reste  de  la  musculature  faciale 
demeure  invariablement  immobile. 

Il  faut  aussi  retenir  les  accidents  qui  ont  précédé  l’apparition  du  syndrome 
parkinsonien  : la  céphalée,  les  troubles  parétiques  du  bras  et  de  la  jambe 
gauches,  accompagnés  de  douleur  dans  le  poignet  et  le  talon,  la  démarche  à 
petits  pas,  la  précocité  de  l'affaiblissement  psychique,  enfin,  les  phénomènes 
spasmodiques  nocturnes.  Tous  ces  accidents  n’offrent-ils  pas  de  grandes  analo- 
gies avec  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  d’une  lésion  encéphalique?  D’autre 
part,  les  troubles  de  la  déglutition  font  songer  à une  affection  bulbaire  ou  pseudo- 
bulbaire. S'agit-il  donc  d'une  association  morbide?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
C’est  bien  la  même  maladie,  évoluant  à la  façon  des  hémiplégies  progressives 
et  qui  semble  liée  à la  présence  d’une  lésion  de  la  région  pédonculo-protubéron- 
tielle,  peut-être  dans  le  voisinage  du  locus  niger  ? 

Le  fait  que  tous  ces  accidents  sont  survenus  à la  suite  de  violentes  émotions  et 
de  chagrins  réitérés  ne  saurait  infirmer  leur  origine  organique.  De  tels  chocs 
psychiques  peuvent  parfaitement  entraîner  des  réactions  organiques  irritatives 
ou  destructives. 

111.  Anomalies  multiples  congénitales  par  Atrophie  numérique  des 
tissus  (1),  par  M.  Klippbl,  médecin  de  Thôpital  Tenon. 

OBSERVATION  RÉSUMÉE 

La  malade,  âgée  de  24  ans,  domestique,  est  entrée  en  juin  1905,  à la  salle  Bouillaud,  à 
Tenon. 

Elle  présenta  des  anomalies  multiples  du  développement  qui  furent  constatées  â la  nais- 
sance, et  de  plus  des  troubles  nerveux  qui  se  sont  développés  plus  tard  et  qui  sont  de 
nature  hystérique. 

Les  anomalies  congénitales,  caractérisées  par  Vatrophie  numérique  des  tissus,  sont  les 
suivantes  : 

Certains  doigts  de  la  main  et  des  pieds  présentent  un  arrêt  de  développement  surtout 
marqué  au  niveau  des  dernières  phalanges  qui  existent,  ainsi  que  le  révèle  la  palpation, 
mais  qui  sont  très  petites. 


(1)  Le  travail  complet  avec  figures  doit  paraître  dans  V Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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; La  peau  qui  les  revêt  est  libre  et  sans  trace  de  cicatrice;  l'ongle  est  rudimentaire  ou 
bien  fait  complètement  défaut,  de  sorte  qu*on  a l'aspect  d'une  amputation  spontanée,  mais 
ce  n'est  là  qu'une  apparence,  car  ce  processus  doit  être  écarté  dans  le  cas.  particulier,  en 
raison  de  la  présence  d'un  squelette  complet  et  pour  d'autres  motifs  encore. 

Les  muscles  des  avant-bras  et  des  jambes  sont  considérablement  diminués  de  volume 
par  rapport  au  développement  générai.  De  plus  la  brièveté  de  ces  muscles  et  de  leurs 
tendons  a pour  conséquence  des  déformations  des  mains  et  des  pieds.  Certains  doigts  de 
la  main  ne  peuvent  se  redresser  complètement.  Aux  pieds  les  tendons  d' Achille  sem- 
blent rétractés  du  fait  de  la  diminution  de  leur  longueur  et  il  en  est  de  même  des  exten- 
seurs des  orteils.  C'est  par  suite  de  cette  brièveté  des  masses  musculaires  qu'il  existe 
chez  cette  malade  quelques  troubles  du  mouvement  et  non  par  paralysie  des  muscles.  En 
effet  la  contraction  musculaire  est  normale,  ainsi  que  les  réactions  électriques  et  que  les 
réflexes  tendineux.  De  telle  sorte  que  la  fibre  musculaire  ne  parait  nullement  altérée 
dans  sa  structure,  tandis  que  la  seule  diminution  du  volume  des  muscles  est  la  raison 
des  troubles  fonctionnels. 

Ainsi,  ni  le  squelette,  ni  la  peau,  ni  les  muscles  ne  semblent  présenter  d'autres  lésions 
que  celles  d'une  diminution  du  nombre  des  éléments  histologiques  qui  Tes  composent. 
L’atrophie  est  exclusivement  quantitative,  c’est-à-dire  numérique. 

D'autres  arrêts  de  développement  se  rencontrent  encore  ailleurs.  À la  face,  le  cété 
gauche  est  moins  développé  que  le  droit,  la  joue  est  aplatie,  la  commissure  labiale  de  ce 
côté  se  contracte  moins  pendant  la  parole  que  celle  de  droite. 

L'œil  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit. 

Dans  la  cavité  buccale  on  remarque  une  voûte  palatine  ogivale  ; la  joue  gauche  est 
aplatie  et  le  massif  molaire  est  en  éversion  en  dedans. 

Le  voile  du  palais  sc  contracte  plus  faiblement  à gauche  qu'à  droite;  la  luette  légère- 
ment déviée  à droite. 

Le  sternum  est  court  (15  centimètres),  la  pièce  moyenne  est  fortement  incurvée  en 
forme  de  carène. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  déviation  légère,  mais  qui  est  la  conséquence  de 
l’attitude  habituelle  pendant  la  marche. 

La  parole  n’est  pas  très  nette.  11  y a quelques  diflicultés  à prononcer  certaines  lettres, 
surtout  l’«  et  le  ch,  et  le  b se  confond  souvent  avec  le  p. 

La  seconde  catégorie  de  troubles  présentés  par  la  maladie  sont  ceux  d’une  névrose  : 
attaques  convulsives  d'hystérie,  anesthésies  aux  températures,  vertiges,  douleurs  mul- 
tiples, toux  sèche  névropathique,  dyspnée  et  vomissements  de  même  origine.  Au  point  de 
vue  psychique  la  malade  a pu  obtenir  le  certificat  d’études  primaires.  Cependant  elle  est 
quelque  peu  débile  et  a eu  il  y a quelques  années  un  accès  délirant 

* 

* * 

11  est  permis  de  rattacher  les  diverses  malformations  dont  il  s'agit  ici  au  seul 
djéfaut  de  la  quantité,  non  de  la  qualité,  des  éléments  histologiques,  qui  compo- 
sent les  muscles,  les  tendons,  les  os,  le  tégument  externe  en  arrêt  de  développe- 
ment. C’est  dire  qu’il  s’agit  de  cette  forme  de  l’atrophie  que  j’ai  décrite  et  dis- 
tinguée par  les  caractères  précédents  sous  le  nom  iïatrophie  numérique  des 
tissus  (1). 

Le  terme  d’atrophie  numérique  est  très  significatif.  11  implique  qu’il  y a dimi- 
nution du  nombre  des  éléments  histologiques  qui  constituent  un  muscle,  un  nerf, 
un  os,  etc.,  et  que  cette  diminution  de  nombre  est  la  seule  lésion  existante,  les 
cléments  anatomiques  présents  ne  laissant  voir  aucune  espèce  d’altérations 
structurales,  telles  que  l’atrophie  simple,  la  dégénérescence,  la  multiplication 


(1)  Klippel.  Arrêt  de  développement  des  membres  à la  suite  de  lésions  dans  l'enfance. 
Atrophie  numérique.  Rev.  de  méd.,  mars  1893. 

Même  sujet , in  Presse  médicale,  31  juillet  1897. 

Daniel.  Des  arrêts  de  développement  consécutifs  aux  lésions  locales  datant  de  l'enfance. 
— Atrophie  numérique  de  Klippel.  Th.  de  Paris,  1899. 

Darante.  Maladies  des  muscles,  nouvelle  éd.  du  Traité  d*anatomie  path,  de  Comi7  et 
Ramier  (Atrophie  numérique). 
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4es  noyaux,  les  altérations  conjonctives  et  vasculaires  qui  accompagnent  lêâ 
autres  formes  de  l'atrophie  et  qui  y sont  surajoutées  à la  destruction  complète 
d'un  certain  nombre  d’éléments. 

En  un  mot  Vairophiê  numérique  e$t  exclusivement  quantitative. 

11  parait  certain  que  notre  malade  rentre  dans  ce  cas  et  que  ses  tissus,  pour 
avoir  un  trop  petit  nombre  d’éléments,  ne  présentent  aucune  des  lésions  dégé- 
nératives, inflammatoires,  scléreuses  ou  autres  qui  caractérisent  les  atrophies 
d'un  autre  genre.  De  là  les  troubles  du  mouvement,  ceux  de  la  ma)rche,  par 
exemple,  ne  sont  pas  le  résultat  d’uûe  altération  de  la  fibre  musculaire,  mais  la 
conséquence  des  déformations  du  pied  qui,  elles-mêmes,  résultent  de  la  brièveté 
et  du  défaut  de  volume  des  muscles  et  de  leurs  tendons. 

Cependant  les  cas  qui  m'ont  servi  à faire  la  description  de  l’atrophie  numé- 
rique n'étaient  point  des  maladies  d’origine  congénitale,  mais  la  conséquence 
d'un  arrêt  de  développement  de  tout  un  membre,  ou  d'un  côté  de  la  face  ou  du 
thorax,  arrêt  survenu  au  cours  de  l'enfance  à la  suite  de  lésions  très  localisées, 
une  arthrite  chronique,  une  brûlure  circonscrite,  un  traumatisme,  etc. 

Chez  la  malade  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  l’arrêt  numérique  de  çe  dévelop- 
pement a donc  une  origine  spéciale  et  c'est  là  l'intérêt  de  ce  cas. 

IV.  Attitude  Extatiq^ie  chez  un  Douteur  Aboulique,  par  M.  Gilbert 
Ballet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  Je  présente  est  intéressant  par  son  attitude  et  les  erreurs  de 
diagnostic  auxquelles  celle-ci  serait  susceptible  de  donner  lieu  à un  examen  som- 
maire. Quand  le  malade  est  entré  dans  le  service,  nous  l’avons  trouvé  immo- 
bile, au  lit,  les  yeux  clos,  ne  répondant  à aucune  des  questions  que  nous  lui 
adressions  et  opposant  une  résistance  passive  aux  efforts  faits  pour  l'alimenter. 
Nous  nous  étions  demandé  un  instant  si  nous  n'avions  pas  affaire  à un  mélanco- 
lique avec  stupeur  ou  à un  délirant  systématisé.  Depuis,  l'attitude  s’est  modifiée 
légèrement  et  le  malade  est  le  plus  ordinairement  dans  celle  où  vous  le  voyez  : 
immobile  encore,  au  lit  ou  sur  sa  chaise,  toujours  muet  au  moins  le  plus  habi- 
tuellement, difficile  à alimenter,  les  yeux  grands  ouverts  semblant  fixer  un  point 
dans  l’espace;  on  dirait  un  extatique. 

Or  cet  extatique  n’est  autre  chose  qu’un  douteur  aboulique,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  convaincre  par  son  histoire  et  l'explicalion  qu’il  nous  a donnée 
de  son  attitude  dans  les  moments  où  il  en  sort  et  peut  parler.  Scrupuleux,  dou- 
teur, aboulique  de  vieille  date  (il  a aujourd’hui  29  ans),  il  nous  raconte  qu'il 
fixe  continuellement  une  idée,  des  fragments  d’objet,  des  points  noirs,  des  mots, 
sans  pouvoir  arriver,  quelque  effort  qu’il  fasse,  à détacher  son  esprit  de  ces  diffé- 
rentes représentations,  t Je  cherche,  dit-il,  continuellement  à me  détacher  de 
moi-même,  de  ma  représentation,  sans  y arriver,  et  c'est  pour  moi  un  effort 
considérable.  Je  n'arrive  jamais  à mettre  une  idée  en  forme,  à la  trouver  suffi- 
samment nette  pour  que  je  puisse  m'en  détacher.  Vous,  ajoute-t-il,  quand  vous 
cherchez  une  idée  vous  ne  la  trouvez  pas  tout  de  suite,  mais  vous  arrivez  à l’avoir 
suffisamment  nette  pour  être  satisfait,  moi  je  n’arrive  pas  à ce  résultat  et  je  ne  puis 
m'en  détacher.  De  même  quand  je  travaillais  à corriger  des  épreuves  photogra- 
phiques (il travaille  chez  un  photographe),  je  ne  pouvais  arriver  à un  résultat; 
je  repassais  toujours  sur  ce  que  j'avais  fait,  n'étant  jamais  content  de  ce  que 
j'avais  tracé.  • Au  milieu  de  son  récit,  le  malade  s’arrête  les  yeux  fixés  sur  mon 
Tétement.  Puis  après  quelques  minutes,  il  se  remet  à parler  : c Je  fixais  votre 
blouse,  dit-il,  puis  on  pli,  puis  un  point  de  ce  pli;  je  n’ai  pu  détacher  de  suite  ma,. 
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pensée  de  ce  point.  Vovs  Tojez  quel  trsYail  mon  cerveau  doit  faire  pour  me 
retirer  petit  à petit  de  ce  que  je  fixe.  On  croit  autour  de  moi  que  je  ne  veux 
pas  parler,  que  je  refuse  de  répondre,  de  manger,  de  boire  ; c'est  parce  que  je  ne 
peux  m'ôter  de  moi-même  pour  faire  les  actes  les  plus  simples.  Je  veux  bien 
voifi  causer,  boire,  manger,  mais  je  fixe  et  je  ne  puis  rien  faire.  » 

. Les  passages  que  je  détache  de  l'observation  suffisent  à caractériser  l'état 
mental  du  malade  avec  ses  hésitations,  son  4ÜK>ulie,  son  obsession  visuelle.  Si  je 
le  présente  ici  c’est  moins  à cause  de  cet  état  mental  qui  n'a  rien  de  bien  spécial, 
qu'à  cause  de  l’attitude  provoquée  par  cet  état  mental  : c'est  une  attitude  exta- 
tique. M.  Pierre  Janet  a fait  observer,  avec  raison  suivant  moi,  que  les  exta- 
tiques ne  sont  pas  toujours  des  hystériques,  comme  on  le  pense  généralement, 
mais  souvent  des  scrupuleux.  Seulement  M.  Janet  attribue  l’extase  des  scrupu- 
leux aux  émotions  qui  souvent  les  hantent.  Cette  explication  n'est  pas  applicable 
au  cas  présent  : l'extase  chez  notre  malade  ne  se  rattache  pas  à un  état  émo- 
tionnel spécial  surajouté  à l’obsession  aboulique,  mais  à l'aboulie  elle-même. 

Les  attitudes,  les  tics,  les  gestes  des  obsédés  méritent  d’être  étudiés  avec  plus 
de  soin  qu’ils  ne  l’ont  été.  Quand  ils  sont  très  particuliers  on  les  étudie  objecti- 
vement sans  les  rattacher  toujours  à l'état  mental  sous-jacent  qui  les  conditionne 
et  les  explique.  Et  ces  attitudes  peuvent  être  très  singulières  : j'ai  observé  récem- 
ment un  grand  douteur  qui  tenait  les  membres  supérieurs  immobiles  le  long 
du  tronc,  dans  une  immobilité  si  complète  qu'on  ne  pouvait  provoquer  le 
moindre  mouvement  des  doigts,  et  si  persistante  que  les  deux  mains  avalent 
pris  l'aspect  de  mains  succulentes  par  la  continuité  de  la  situation  verticale  et 
déclitive. 

Une  grande  obscurité  règne  encore  sur  la  nature  des  chorées  chroniques;  or, 
j'ai  pu  me  convaincre  que  certaines  de  ces  chorées  non  seulement  constituent  une 
forme  de  la  maladie  des  tics,  comme  l'avait  relevé  Gilles  de  la  Tourette,  mais 
que  cette  maladie  des  tics  dépend  étroitement  de  doutes,  d’hésitations,  d’abou- 
lies sous-jacentes.  La  prétendue  chorée  chronique  n’est  souvent  qu’une  attitude 
d’obsédé  aboulique.  « 

y.  Épilepsie  Jacksonienne  héréditaire,  par  MM.  E.  Leenhardt  et 
M.  Norero.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  Thonneur  de  présenter  à la  Société  deux  malades,  la  mère  et  la 
fille,  qui  sont  toutes  deux  atteintes  d’épilepsie  jacksonienne. 

Observation  I.  — Mme  L...,  âgée  do  36  ans,  est  la  vingt  et  unième  enfant  de  sa  famille. 
Son  père,  âgé  de  60  ans  au  moment  de  sa  naissance,  était  très  fortement  alcoolique. 

A eu  sa  première  crise  à 10  ans  ; depuis  ce  moment  les  crises  ne  se  produisent  quêtons 
les  deux  ou  trois  mois  par  série  de  trois  ou  quatre  pendant  une  journée.  La  première 
crise  de  chaque  série  présente  tous  les  caractères  de  la  grande  crise  comitiale  ; la  deuxième 
est  moins  forte  et  revêt  le  type  jacksonien.  Début  dans  la  langue,  puis  participations 
successives  de  la  face,  bras  et  jambe  du  côté  gauche.  Il  n'y  a pas  de  miction  involon- 
taire, ni  de  perte  de  connaissance,  ni  de  morsure  de  la  langue.  La  troisième  et  la  quatrième 
crises  sont  encore  moins  fortes  et  il  n'y  a plus  participation  du  membre  inférieur.  Seuls  la 
face  et  le  membre  supérieur  du  côté  gauche  sont  pris. 

Mariée  à 21  ans,  elle  devient  aussitôt  enceinte,  et  pendant  sa  grossesse  les  crises  dis- 
paraissent, mais  après  la  naissance  de  ce  premier  enfant  qui  est  notre  seconde  malade, 
les  crises  reprennent  suivant  le  même  mode  que  précédemment  pendant  sept  ans.  A la 
suite  d’un  nouvel  accouchement,  les  crises  deviennent  plus  fréquentes  : elles  se  répètent 
plusieurs  fois  par  mois,  toutes  à type  jacksonien.  La  malade  est  à ce  moment  mise  au 
traitement  bromuré  intensif;  les  crises  disparaissent  tant  que  dure  le  traitement,  c'est-à- 
dire  pendant  trois  ans. 
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Dgpwifl  <piatre  aM  ka  crises  sent  rqmnies  : elles  se  produiseiit  loua  las  moiettviron  ; 
elles  soot  moiae  iaienses  qu'autnfbis  et  soot  pine  Umiàéee  : début  par  ua  cUqjuaBfinl  de 
la  langne  dans  la  bouche»  puis  déviation  de  la  tête  à gauche  avec  secousses  cloniques  de 
fa  face  du  côté  gauche.  Quelqqes  mouvements  dans  le  bras  gauche  également,  mais  le 
membre  inférieur  n’est  jamais  prie.  ActueHement  la  malade  remarqae  q«e  la»  crieoe, 
sans  diminuer  de  fréquence»  panüksent  se  limkar  és  pHn  en  pte:  c’eut  ainsi  que  depuis 
quelquea  mois,  c’eat  exclusiveaseat  la  faca  qui  est  atteinte.  U n’y  a plus-  de  perte  de 
connaissance,  pas  de  micüon  involontaire,  pas  de  morsure  de  la  langue. 

L’examen  physique  de  cette  malade  ne  révéle  absolument  rien  (Tanormal. 

OBsanvATioii  U.  — llUe  Seoanue  L.«.,  égée  de  if  ans,  née  à terme,  bien  portante 
jusqu’à  13  ans,  n’a  jamais  eu  de  convulsions. 

Cette  malade  a commencé  à avoir  des  absences  à l’àge  de  13  ans.  Depuis  ce  moment 
les  absences  devinrent  plus  fréquentes,  se  répétant  à certaines  périodes  tous  les  jours 
et  même  plusieurs  fois  par  jour. 

n y a un  an,  à l’ége  de  14  ans,  première  crise  revêtant  le  type  jacksonien  ; déviation 
de  la  tête  à droite,  mouvements  doniques  de  la  fae»  du  côté  droit  gagnant  progressive- 
ment le  bras  droit  Pas  de  micUen  involontaire  mais  besoin  d’uriner  immédiat,  pas  de 
perte  de  connaissance,  pas  de  morsure  de  la  langue,  mais  amnésie  complète. 

Ces  crises  se  succèdent  f&  environ  trois  semaines  d’intervaUe,  depuis  ce  moment  les 
absences  continuent  à être  très  fréquentes. 

L’examen  physique  de  cette  malade  ne  présente  rien  d’anormal. 

Depuis  sept  semaines  le  régime  déchloruré  intégral  a été  institué  pour  la 
mère  et  la  fille. 

La  mère,  qui  a suivi  d'emblée  d'une  façon  minutieuse  ce  régime,  n’a  plus  • 
eu  de  crises. 

La  fille,  qui  pendant  les  quinze  premiers  jours  a eu  un  peu  plus  de  peine  à s*y 
mettre,  a présenté  pendant  cette  période  encore  quelques  absences,  mais  depuis 
cinq  semaines  qu'elle  a accepté  de  se  mettre  strictement  au  régime  déchloruré, 
elle  n'a  plus  eu  d'absences  ni  de  crises. 

M.  Dbjbrinb.  — L'épilepsie  partielle  héréchtaire  me  parait  exceptionnellement 
rare  et  c'est  pour  cela  que  j'ai  engagé  mon  interne,  M.  Leenhardt,  à présenter 
ces  malades  à la  Société.  Je  tiens  en  outre  à faire  remarquer  ici  les  remar^ 
quables  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  le  régime  déchloruré  (Richet-Tou- 
louse). Pour  ma  part,  ce  régime,  associé  ou  non  à de  faibles  doses  de  bromure 
de  potassium  (2  à 3 grammes  par  jour),  m'a  donné  — lorsqu'il  est  scrupuleuse- 
ment pratiqué  — des  résultats  extrêmement  remarquables  dans  le  traitement 
de  l'épilepsie.  C'est  sur  des  centaines  de  malades  que  je  l’applique  chaque 
année  à ma  consultation  de  la  Salpêtrière  et  je  n'ai  certes  pas  plus  de  5 & 10 
pour  100  de  cas  d’insuccés.  Je  veux  dire  par  là  que  dans  90  ou  95  pour  100 
des  cas,  j’obtiens  une  diminution  considérable  dans  la  fréquence  et  dans  Tinten- 
sité  des  crises.  Je  sais  que  cette  méthode  a été  appréciée  différemment  suivant 
les  observateurs,  mais,  je  le  répété,  dans  la  pratique  hospitalière  comme  dans  la 
pratique  privée,  les  résultats  qu’elle  me  donne  sont  on  ne  peut  plus  satis- 
faisants. 

M.  PiERiB  Mabie.  — L’impression  générale  que  donne  la  publication  des 
résultats  obtenus  par  la  déchloruration  dans  le  traitement  des  épileptiques  et 
mon  expérience  personnelle  sont  loin  d’ètre  aussi  favorables  que  ne  le  fait  penser 
l'opinion  émise  par  M.  Dejerine;  je  persiste  à prescrire  le  régime  déchloruré  ou 
hypochloruré,  mais  sans  en  attendre  des  résultats  aussi  remarquables. 

M.  Brissacd.  — Pour  ma  part,  je  n’ai  eu  que  des  insuccès  malgré  les  régimes 
déchlorurés  les  plus  rigoureux. 


762 


RBVUB  MBUBOLOGIQÜB  ; 


M.  Gilbert  Ballet.  — Je  ne  crois  pas  que  les  heureux  effets  obtenus  chez  les 
épileptiques  dont  parle  M.  Dejerine,  soient  toujours  attribuables  au  régime 
déchloruré.  Quand  un  épileptique  se  présente  à la  consultation  de  Thôpital,  il 
n’est  pas  rare  qu’il  ait  suivi  jusque-là  un  régime  déplorable  au  point  de  vue 
gastrique,  soit  par  mauvaise  alimentation,  soit  par  abus  du  bromure.  Or,  il  n’est 
pas  douteux  que  les  digestions  défectueuses  influencent  la  disposition  épilepto- 
gène.  11  suffit  souvent,  chez  ces  malades,  de  supprimer  momentanément  le  bro- 
mure, de  régler  le  régime  alimentaire  pour  voir,  sans  suppression  des  chlorures, 
les  crises  comitiales  diminuer  notablement  durant  les  premiers  mois  qui 
suivent.  C’est  un  fait  que  j’observe  journellement  à ma  consultation  de  l'Hôtel- 
Dieu. 

M.  Ernest  Dupré.  — Les  épileptiques  à grandes  crises  convulsives  peuvent 
bénéficier,  dans  une  certaine  mesure,  de  la  déchloruration  ; mais,  dans  les  autres 
formes  d’épilepsie,  ce  mode  de  traitement  semble  bien  demeurer  inefficace  ,*  il 
peut  même  favoriser  les  accidents  de  bromisme  chez  certains  sujets. 

VI.  Spasme  du  Trapèze  droit  et  Tic  de  la  Face  (présentation  de  malade) 

par  M.  J.  Babinski. 

. Le  malade  que  je  présente  est  un  homme  de  26  ans,  chez  qui  depuis  quatre 
ans  s’accomplissent,  à la  région  de  l’épaule  droite  et  à la  face  ainsi  qu’au  cou, 
des  mouvements  anormaux  assez  gênants  pour  le  mettre  dans  l’impossibilité  de 
travailler,  quoiqu’il  jouisse  d’ailleurs  d’une  excellente  santé.  11  importe  donc  de 
déterminer  la  nature  de  ces  mouvements,  leur  mécanisme,  pour  j porter 
remède,  si  possible,  et  mettre  cet  homme  à même  de  reprendre  ses  occupations. 

J’envisagerai  d’abord  les  mouvements  de  l’épaule.  Plusieurs  muscles  parais- 
sent y participer,  le  rhomboïde,  l’angulaire,  mais  c’est  surtout  le  trapèze  qui 
entre  en  jeu;  on  voit  en  effet  à tout  instant  l’omoplate  se  porter  de  bas  en  haut 
et  le  muscle  trapèze  dans  sa  portion  descendante  se  dessiner  nettement  sous  les 
téguments.  Ces  contractions  sont  de  courte  durée  et  indolores.  La  portion  des- 
cendante du  trapèze  se  contracte  parfois  dans  toute  son  étendue,  mais  à d’autres 
moments  les  contractions  se  limitent  à quelques  faisceaux  du  trapèze  et  peuvent 
par  conséquent  être  dénommées  fateiculaires  ou  parcellaires . La  contraction  du 
trapèze  provoque  généralement  une  saillie  musculaire  séparée  de  l’épine  de 
l’omoplate  par  une  rigole  et  on  observe  aussi  une  déformation  de  cette  région 
que  le  malade  n’arrive  pas  à reproduire  volontairement  du  côté  gauche,  quel  que 
soit  le  mouvement  qu'il  cherche  à imprimer  à son  épaule  ; on  peut  donc  dire 
que  la  contraction  anormale  du  trapèze  droit  est  déformante,  en  donnant  à ce  mot  le 
sens  que  je  lui  attribue  dans  mon  travail  sur  l’hémispasme  facial  périphérique  (i)^ 
Cette  déformation  peut  être  aisément  reproduite  du  côté  sain  par  l’electrisation 
faradique.  Enfin,  ces  contractions  ont  encore  pour  caractère  de  persister  pen- 
dant le  sommeil  ; pour  observer  à ce  point  de  vue  le  malade  dans  de  bonnes 
conditions,  je  lui  ai  recommandé  de  se  coucher  le  soir  sur  l’épaule  gauche  et  de 
laisser  l’épaule  droite  à nu  ; mes  internes  sont  venus  pendant  la  nuit  et  ont 
constaté  alors  d’une  manière  très  nette  l’existence  de  ces  contractions  pendant 
que  le  malade  dormait  profondément.'  Ces  divers  caractères  semblent  bien  mon- 
trer que  les  contractions  du  trapèze  sont  indépendantes  de  la  volonté,  qu’elles  ne 
sont  pas  d’origine  mentale  ; elles  ont  de  grandes  analogies  avec  les  contractions 

(1)  Hémiepasme  facial  périphérique.  Société  de  Neurologie,  6 avril  1905.. 
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de  rhémispasme  facial  périphérique  (1)  et  il  me  parait  Traieemblable  qu'elles 
doivent  être  dues  à une  irritation  du  nerf  spinal,  sur  la  nature  de  laquelle  je  ne 
saurais  me  prononcer  ; il  s'agirait  donc  ici  d'un  hémi$pa$me  ipinal  périphérique. 

Du  reste,  à priori,  il  7 a tout  lieu  d'admettre  que  tous  les  nerfs  moteurs  sont 
susceptibles  de  subir,  ainsi  que  le  facial,  une  irritation  ajant  pour  conséquence 
la  production  de  mouvements  spasmodiques. 

Si  j'en  juge  par  la  résistance  qu'offre  au  traitement  T hémispasme  facial  péri- 
phérique, il  est  vraisemblable  que  la  guérison  de  ce  spasme  du  trapèze  ne  s'opé- 
rera pas  non  plus  sans  difficulté,  mais  à vrai  dire  ce  spasme  est  ici  peu  gênant 
et  ce  qui  constitue  surtout  une  entrave  aux  occupations  de  ce  malade,  ce  sont 
les  contractions  de  la  face  que  je  vais  étudier  maintenant. 

Ces  contractions  n'apparaissent  qu'à  l’occasion  de  certains  actes  fonctionnels, 
quand  le  malade  déglutit  et  surtout  lorsqu’il  parle  ; on  constate  alors  que  la 
tête  est  fléchie  sur  le  tronc,  que  les  peauciers  du  cou  sont  tendus,  que  le  front 
est  plissé,  que  les  sourcils  sont  soulevés  et  que  les  muscles  des  joues  et  des 
lèvres  sont  fortement  contractés.  La  figure  présente  un  aspect  bizarre  exprimant 
en  partie  la  terreur,  en  partie  l'étonnement,  mais  ne  rendant  bien  aucun  senti- 
ment; elle  est  plutôt  grimaçante  qu'expressive.  La  face  reste  contractée  tant 
que  le  malade  mange  ou  parle,  mais  l'intensité  des  contractions  n’est  pas  tou- 
jours la  ipéme  et  l’on  note  de  temps  en  temps  des  mouvements  successifs  de 
soulèvement  et  d’abaissement  de  l'une  ou  de  l’autre  des  commissures  labiales. 
Puis,  lorsque  le  sujet  cesse  de  manger  ou  de  parler,  la  tête  s’étend,  les  contrac- 
tions de  la  face  s'affaiblissent  petit  à petit,  on  ne  constate  plus  à la  fin  que  quel- 
ques mouvements  dans  les  muscles  du  menton,  puis  tout  rentre  dans  l’ordre  et 
la  figure  reprend  un  aspect  absolument  normal. 

De  quelle  nature  sont  ces  mouvements?  On  pourrait  être  porté,  par  désir  de 
généralisation,  à leur  attribuer  la  même  origine  qu’au  spasme  du  trapèze.  Mais 
si  on  les  analjse  avec  attention  on  est  obligé  de  reconnaître  qu’une  pareille  opi- 
nion est  difficilement  soutenable.  En  effet,  ces  mouvements  ont  des  caractères 
bien  différents  de  ceux  qui  appartiennent  au  spasme  du  trapèze  observé  chez  ce 
malade,  ou  à l'hémispasme  facial  périphérique.  Ces  contractions  sont  bilatérales, 
elles  ne  sont  pas  fasciculaires,  elles  ne  sont  pas  non  plus  déformantes,  car  ces 
grimaces  peuvent  être  reproduites  par  la  volonté,  ou  du  moins  m’ont  semblé 
rigoureusement  reproduites  par  des  sujets  normaux  qui  cherchaient  à les  simu- 
ler ; elles  n’apparaissent,  comme  il  a été  dit,  qu’à  l’occasion  de  certains  actes 
fonctionnels  et  à fortiori  font  défaut  pendant  le  sommeil. 

S*agirait-il  d’un  spasme  fonctionnel  analogue  à la  crampe  des  écrivains?  Je 
ne  le  crois  pas  non  plus.  Contre  une  pareille  idée  j’indiquerai  un  fait  que  je  n’ai 
pas  encore  relevé  : si  on  observe  attentivement  le  malade  dès  qu'on  l’invite  à 
parler,  on  s’aperçoit  que  la  contraction  des  peauciers  du  cou  et  des  muscles  de  là 
face  n’est  pas  consécutive  à l'émission  du  son,  qu'elle  ne  se  produit  même  pas 
simultanément  avec  elle,  mais  qu'elle  la  précède  nettement  ; c’est  avant  de  com- 
mencer à parler  que  le  malade  fait  grimacer  sa  face. 

Je  suis  conduit,  en  partie,  par  exclusion  à penser  que  ces  mouvements  ont 
leur  source  dans  une  perturbation  psychique  ayant  pour  cause  une  auto-sugges- 
tion, dont  le  spasme  du  trapèze  serait  peut-être  le  point  de  départ  et  à cet  égard 
il  eût  été  intéressant  de  savoir  si  les  mouvements  de  la  face  ont  été  consécutifs  au 
spasme  du  trapèze,  mais  le  malade  n’a  pas  pu  me  renseigner,  car  ses  souvenirs 
ne  sont  pas  précis. 

(i)  Loco  citato. 
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Il  s'agirait  donc  d'un  tic  de  la  face  (i)  de  nature  hystérique  associé  k un 
hémispasme  spinal  périphérique. 

Si  mon  interprétation  est  juste,  il  y a lieu  d'espérer  que  parla  psychothérapie 
on  arrivera  à faire  disparaître  les  mouvements  anormaux  de  la  face  et  qu’on 
débarrassera  ainsi  le  malade  de  Taffection  qui  l’a  forcé  à suspendre  son 
travail  (2). 

M.  Henry  Mbige.  ~ L’interprétation  de  M.  Babinski  est  tout  à fait  vraisem- 
blable. Chez  son  malade»  les  mouvements  convulsifs  du  trapèze  droit  sontunshi- 
téraux,  parcellaires,  parfois  même  fascicukUru,  comme  ceux  que  j’ai  décrits 
dans  le  spasme  facial.  Il  faut  noter  aussi  que  l’épaule  droite  est  tombante,  ce  qui 
semble  indiquer,  dans  l'intervalle  des  contractions,  un  certain  degré  de  parésie, 
i’ai  observé  un  affaissement  analogue  de  la  musculature  faciale  dans  quelques 
cas  d’hémispasmes  de  la  face,  dans  l’intervalle  des  accès,  sans  qu’on  puisse  dire 
cependant  qu'il  s’agissait  d’un  reliquat  de  paralysie  faciale.  Enfin  et  surtout,  les 
contractions  du  trapèze  persistent  pendant  le  sommeil  : c’est  la  signature  du 
spasme. 

Par  contre,  chez  ce  même  malade,  la  grimace  faciale,  bilatérale,  ne  se  pro- 
duisant qu’à  l’occasion  de  la  parole,  et  pouvant  être  corrigée  par  un  effort  de 
volonté  et  d’attention,  semble  bien  devoir  être  assimilée  & un  tic. 

De  telles  associations  ne  sont  pas  rares.  Le  diagnostic  n’en  est  que  plus  ma- 
laisé. Mais  la  recherche  attentive  et  prolongée  des  caractères  des  mouvements 
convulsifs  conduit  nécessairement  à établir  une  différenciation  dont  chacun 
reconnaît  aujourd’hui  l’importance  clinique  et  pronostique. 

VII.  Hémispasme  Gloni<iue  Facial,  Spasmes  cloniqnies  chez  L’Homme 

et  chez  le  Chien,  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation  de  malades  et  d’un 

chien.) 

Je  vous  présente  encore  un  homme  atteint  d’hémispasme  facial.  Gomme  l’a 
dit  M.  Babinski,  ces  spasmes  sont  souvent  le  reliquat  d’une  paralysie  faciale. 

(1)  Le  mot  « tic  » dont  je  me  sers  pour  dénommer  les  mouvements  anormaux  de  la  face 
que  je  viens  de  décrire  serait  impropre  si  l’on  adoptait  la  définition  de  Pitres  et  Giuchet 
pour  lesquels  le  tic  est  caractérisé  « par  la  répétition  intempestive  et  inutile  de  secousses 
musculaires  brèves  et  brusques,  occupant  soit  un  muscle  isolé,  soit  des  groupes  déter- 
minés de  muscles,  groupes  musculaires  associés  pour  produire  une  grimace,  \m  sonrire, 
un  geste,  ou  un  ensemble  de  mouvements  plus  complexes  » (Gasette  hebdomadaire  des 
sciences  médicales  de  Bordeaux,  iQ  octobre  1904).  En  effet  les  contractions  anormales 
des  muscles  de  la  face  ne  sont  ici  ni  brèves,  ni  brusques;  il  s'agit  de  contractions  se 
faisant  plutôt  lentement  et  persistant  ordinairement  tant  que  le  malade  parle. 

J’emploie  ce  mot  dans  le  sens  que  lui  donnent  Brissaud  et  Meige,  pour  lesquels  l’expres- 
sion « tic  » doit  s’appliquer  et  être  réservée  aux  mouvements  anormaux  d’origine  men* 
tale.  Mais,  à ce  sujet,  je  ferai  observer  que  si  Ton  accepte  cette  définition,  il  y a lieu  de 
distinguer  diverses  variétés  ou  peut-être  môme  diverses  espèces  de  tic  : l’hémispasme 
glosso-labié  hystérique,  qui,  pour  Brissaud,  est  un  tic,  diffère  en  effet  essentiellement  de 
la  maladie  des  tics  convulsifs,  non  seulement  par  la  forme  des  mouvements,  mais  anssi 
par  l'influence  qu’exercent  sur  ces  troubles  la  suggestion  et  la  persuasion. 

(2)  Le  malade  ayant  été  déjà  soumis  dans  les  divers  services  dans  lesquels  il  a séjourné 
à la  plupart  des  modes  de  traitements  classiques,  il  m’a  semblé  nécessaire,  pour  frapper 
son  imagination,  d’employer  un  moyen  nouveau  pour  lui.  On  a donc  essayé  de  l'hypno- 
tiser,  ce  qui  n’avait  pas  été  fait  jusqu’alors  et,  depuis  qu’il  a été  présenté  à la  Société  de 
Neurologie,  on  a fait  sur  lui  deux  tentatives  d’hypnotisation  qui  ont  amené,  non  on  som- 
meil profond,  mais  un  état  d’engourdissement,  de  torpeur,  pendant  lequel  il  lui  est  pos- 
sible de  parler  sans  faire  presque  aucune  grimace,  ce  qui  vient  à l’appui  de  mon 
diagnostic. 
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G*esi  ici  le  cas;  cet  homme,  qui  a une  quarantaine  d’annéee,  a été  atteint  de 
paralysie  faciale  périphérique  étant  au  régiment,  il  avait  la  figure  déviée  et 
pendant  prés  de  six  mois,  dit-il,  il  dormit  l'œil  gauche  entr'ouvert. 

Cette  paralysie  est  guérie  aujourd'hui.  On  remarque  seulement,  quand  on  dit 
au  malade  de  relever  la  lèvre  supérieure  comme  pour  montrer  les  dents,  que  la 
commissure  labiale  gauche  s'élève  moins  que  la  droite.  Je  ferai  remarquer  aussi 
en  passant  que  ce  sujet  présente  le  phénomène  de  la  « synergie  . associée  para- 
doxale >,  à peu  prés  dans  la  même  forme  que  celui  que  j'ai  présenté  à l'avant- 
derniére  séance,  et  que  je  crois  être  la  forme  la  plus  habituelle.  C'est  à l'occa- 
sion de  la  contraction  de  l'orbiculaire  des  paupières,  de  l’occlusion  énergique  des 
yeux  que  ce  phénomène  se  montre  : on  voit  alors  les  zygomatiques  et  les  rele- 
veurs  de  la  lèvre  à gauche  s’associer  à la  contraction  ainsi  que  le  peaucier  du 
même  côté. 

Quant  à l’hémispasme,  il  affecte  chez  lui  une  forme  différente  de  celle  que 
présentaient  les  malades  de  M.  Babinski.  Il  s’agit  ici,  non  des  contractions 
c parcellaires,  déformantes  >,  mais  de  secousses  musculaires  brusques,  en 
éclair,  à intervalles  espacés,  intéressant  la  totalité  des  muscles,  en  un  mot  des 
spasmes  cloniques  qui  rappellent  tout  à fait  les  contractions  cloniques  de  l’épi- 
lepsie partielle.  Le  zygomatique,  les  releveurs  de  la  lèvre,  le  peaucier  du  cou 
participent  ensemble  à chacune  de  ces  secousses.  Elles  sont  d’ailleurs  assez 
rares  chez  ce  sujet;  mais,  par  instants,  elles  deviennent  plus  fréquentes  et  se 
font  comme  par  décharges  rapprochées. 

Cette  forme  de  spasme  clonique  est  aussi  bien  différente  du  tic  ; moins  cepen- 
dant que  celle  présentée  par  les  malades  de  M.  Babinski;  et  c’est  peut-être  cette 
variété  qui  pourrait  présenter  le  plus  de  difficultés  de  diagnostic  avec  les  tics, 
car  elles  s’éloignent  moins  des  contractions  volonrtaires  que  les  spasmes  parcel- 
laires ou  fibrillaires,  impossibles  à reproduire  par  la  volonté. 

Les  spasmes  cloniques  localisés  peuvent  s’observer  chez  l'homme  dans  d’autres 
muscles  que  ceux  de  la  face.  J'ai  présenté,  il  y a deux  ans,  un  individu  qui  avait 
des  secousses  cloniques,  incessantes  et  très  énergiques  dans  le  sternomastoidien 
du  côté  droit;  elles  s’accompagnaient  de  petites  oscillations  de  la  tète.  Cet 
homme,  qui  n'offrait  d’ailleurs  aucun  autre  trouble  nerveux,  présentait  ce  phé- 
nomène depuis  son  enfance,  disait-il;  il  n'y  prêtait  aucune  attention.  11  consis- 
tait en  Contractions  violentes  et  soudaines  de  tout  le  muscle,  se  répétant  si 
fréquemment,  qu’à  distance,  on  pouvait  les  prendre  pour  un  battement  artériel. 
Quelqu’un  en  fît  même  l’observation.  Ce  fait  rentrerait  dans  les  « monoclonies  » 
de  Schulze. 

Enfin,  on  peut  observer  aussi  ce  genre  de  spasme  myoclonique  chez  l'animal. 
Je  puis  vous  montrer  un  chien  qui  le  présente  au  niveau  du  temporal  et  du 
masséter  gauche  d’une  façon  très  accentuée.  11  s’agit  donc  ici  d’un  hémispasme 
myoclonique  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Comme  vous  pouvez  le  voir  ces 
secousses  sont  d'une  grande  violence  ; on  les  voit  à distance,  elles  entraînent 
des  mouvements  de  l'oreille  et  du  maxillaire  inférieur.  On  les  sent  encore  mieux 
en  plaçant  la  main  sur  la  tète.  Elles  sont  régulièrement  rythmées  à raison  d’une 
par  seconde  environ. 

Cet  animal  appartient  à la  race  des  bassets,  fort  intelligente,  et  qui,  paraît-il, 
présente  assez  souvent  des  troubles  nerveux.  Je  crois  que  le  spasme  en  question 
n'est  pas  très  rare  chez  eux;  on  le  signale  comme  un  tic.  MM.  Meige  et  Feindel 
dans  leur  excellent  livre  signalent  des  tics  masticateurs  chez  l'homme.  Serait-ce 
le  cas  ici? 
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Je  me  propose  d'examiner  un  jour  les  centres  nerveux  de  ce  chien;  c'est 
pourquoi  je  me  permets  de  vous  le  présenter  aujourd’hui.  Ce  que  je  puis  dire 
pour  le  moment,  c’est  que  le  spasme,  chez  cet  animal,  ne  s'arrête  jamais;  il  est 
aussi  intense  dans  le  sommeil  que  dans  la  veille.  Je  l’ai  anesthésié  à fond  par 
injection  de  chloral  dans  les  veines;  et  j’ai  constaté  qu’à  ce  moment  seulement, 
quand  tous  les  réflexes  ont  disparu,  les  contractions  s’arrêtaient.  Elles  reparaissent 
avant  le  retour  du  réflexe  palpébral,  faibles  d’abord,  mais  toujours  sur  le  même 
rythme.  Ce  fait  suffit  à prouver  que  ce  n'est  pas  un  tic  et  que  l'écorce  cérébrale 
n’j  est  pour  rien.  Ch.  Richet  a montré,  il  j a longtemps,  que  le  chloral  abolis- 
sait l'excitabilité  corticale  ; celle-ci  ne  reparaît  dans  le  réveil  que  bien  après  le 
retour  des  réflexes.  11  est  vraisemblable  que  c’est  dans  les  centres  bulbo-protubé- 
rantiels  qu’il  faut  en  chercher  le  point  de  départ.  Nous  savons  d’ailleurs  que  les 
spasmes  de  ce  genre  ont  parfois  une  cause  organique.  Dans  un  cas  de  Schulze,  se 
rapportant  à un  spasme  clonique  de  la  face,  il  y avait  un  anévrisme  comprimant 
le  tronc  du  nerf  facial. 

M.  JoFFROY.  — Les  mouvements  spcismodiques  qu’on  observe  chez  les  chiens 
surviennent  parfois  à la  suite  de  l’affection  connue  sous  le  nom  de  « maladie  des 
chiens  >,  et  dans  laquelle  on  a signalé  l'existence  de  lésions  méningitiques.  11 
sera  intéressant  d'examiner  l'état  des  nerfs  au  niveau  de  leur  passage  à travers 
les  méninges. 

M.  Henry  Meige.  — 11  n’y  a aucun  doute  qu’il  s'agisse  chez  cet  animal  d’un 
spasme,  objectivement  comparable  aux  spasmes  de  l’homme.  Des  cas  analogues 
ont  été  décrits  à tort  chez  les  chiens  sous  le  nom  de  tics.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire 
qu’on  ne  puisse  observer  de  tics  chez  les  chiens  et  chez  d’autres  animaux,  le 
cheval  en  particulier;  mais,  en  pathologie  vétérinaire  comme  en  pathologie 
humaine,  tics  et  spasmes  ne  doivent  pas  être  confondus.  Les  différences  cli- 
niques qui  les  séparent  apparaissent  chaque  jour  plus  évidentes. 

Enfin, le  mouvement  convulsif  persiste  pendant  le  sommeil;  voilà  qui  est 
décisif  : ce  n’est  pas  un  tic,  c’est  un  spasme. 

VIII.  Un  cas  d’ Apoplexie  par  Ramollissement  hémorragique  cortical 

du  Cervelet,  avec  Phénomène  de  Babinski  bilatéral,  par  M.  Henri 

Lamy. 

Je  viens  d’observer  un  cas  de  ramollissement  rouge  du  cervelet  ayant  donné 
lieu  à une  apoplexie  à évolution  rapidement  fatale. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  60  ans  entré  dans  mon  service,  peu  malade  mais  essoufflé  au 
moindre  effort.  II  présentait  une  symphyse  pleurale  du  côté  droit  accompagnée  de  défor- 
mation thoracique  considérable.  Cet  homme  demandait  à être  placé  dans  un  hospice;  sa 
santé  générale  était  assez  bonne,  et  il  ne  présentait  aucun  symptôme  cardio- vasculaire. 
D'après  son  histoire,  il  n'était  pas  douteux  que  la  tuberculose  fût  la  cause  de  sa 
pleurésie.  Mais  il  niait  la  syphilis. 

Le  8 juin  1905  au  matin,  quelques  jours  après  son  entrée,  il  se  plaignit  d'une  douleur 
très  vive  dans  tout  le  côté  gauche  du  crâne,  accompagnée  d'un  malaise  indéfinissable; 
son  corps  était  couvert  de  sueurs.  Il  éprouvait,  en  outre,  une  douleur  au  niveau  de  la 
racine  du  membre  supérieur  gauche  ; la  déglutition  était  difficile  et  pénible.  Pas  de  para- 
lysie des  membres  ni  de  la  face;  la  parole  n'était  point  troublée. 

Après  avoir  absorbé  un  peu  de  sirop  d'éther,  il  se  sentit  soulagé,  et  la  journée  se 
passa  sans  incident  nouveau. 

Dans  la  nuit  suivante,  vers  ime  heure  du  matin,  on  dut  réveiller  l'inteme  de  garde, 
qui  trouva  le  malade  dans  le  coma.  Le  membre  supérieur  gauche  présentait  des  mouve- 
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meots  convulsifs  épileptiformes  ; il  y avait  eoGn  quelques  secousses  dans  la  face^  Rien 
d*analogue  au  membre  inférieur  du  même  côté.  Le  côté  droit  no  présentait  ni  contracture 
ni  paralysie  apparente. 

Le  lendemain  9 juin,  à la  visite  du  matin,  le  malade  est  dans  le  coma  complet;  la  res- 
piration est  bruyante,  rapide,  mais  non  stertoreuse.  On  remarque  que  le  malade  « ne 
fume  pas  la  pipe  ».  Les  quatre  membres  sont  paralysés.  Du  côté  droit  ils  sont  complè- 
tement inertes.  Du  côté  gauche  il  y a de  la  contracture  avec  quelques  mouvements  con- 
vulsifs peu  violents,  qui  prédominent  au  membre  supérieur. 

Les  paupières  sont  closes  ; et  en  les  soulevant  on  trouve  les  globe*  oculaires  fortement 
dévié*  ver*  la  droite^  tandis  que  la  tête  ne  Vest  pas.  Pupilles  modérément  dilatées.  Inconti- 
nence des  sphincters. 

Tous  les  réflexes  sont  abolis,  sauf  le  réflexe  cutané  plantaire.  L'excitation  de  la  plante 
du  pied  provoque  Vextension  de*  orteil*  et  spécialement  du  gros  orteil  des  deux  côtés.  Le 
phénomène  est  provoqué  à plusieurs  reprises  en  présence  des  élèves  du  service,  aux- 
quels je  fais  remarquer  qu’il  s’agit  bien  du  réflexe  plantaire  vrai,  et  non  de  mouvements 
de  défense. 

Le  malade  succombe  à six  heures  du  soir  ce  même  jour.  La  température  rectale  qui 
était  de  39»,8  le  matin  a continué  à s’élever  dans  la  journée. 

Autopsie.  — Je  passe  sur  les  altérations  pleuro-pulmonaires  accompagnées  de  dépla- 
cement du  cœur  dans  le  médiasUn,  conséquences  de  la  symphyse  pleurale  droite. 

Du  côté  des  centres  nerveux  exadiinés  avec  soin,  on  ne  relève  aucune  autre  lésion  que 
celle  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche.  Celui-ci  présente  un  ramollissement  rouge 
exclusivement  cortical  et  très  étendu,  qui.  occupe  environ  les  deux  tiers  de  sa  surface  : 
face  supérieure  presque  en  entier,  circonférence  postérieure  et  une  partie  de  la  face 
inférieure.  Il  n’y  a nulle  part  de  sang  épanché,  le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas 
teinté  et  ne  parait  pas  plus  abondant  que  de  coutume. 

La  lésion  consiste  en  une  nécrobiose  très  prononcée  qui  se  limite  rigoureusement  à 
l’écorce  grise  du  cervelet  et  qui,  sur  les  coupes,  s’arrête  exactement  à la  limite  de  l’arbre 
de  vie.  La  substance  blanche  est  tout  À fait  respectée.  Vers  la  région  postérieure  où  le 
ramollissement  est  le  plus  prononcé,  l’écorce  est  réduite  à une  véritable  bouillie  rou- 
geâtre. 

Intégrité  du  vermis  et  de  l’hémisphère  du  côté  opposé. 

On  trouve  aisément  la  cause  de  ce  ramollissement  hémorragique  ; c’est  une  thrombose 
complète  d’une  grosse  artère  cérébelleuse  partant  de  la  basilaire  et  qui  parait  être  la 
cérébelleuse  postérieure.  La  paroi  artérielle  est  très  épaissie  et  l’oblitération  est  achevée 
par  un  thrombose  rouge  récent.  Sur  la  basilaire  on  trouve  d’ailleurs  des  nodules  jaune- 
soulre  qui  ressemblent  à de  petites  gommes  incluses  dans  la  tunique  moyenne. 

Les  faits  de  ce  genre,  sans  être  absolument  exceptionnels,  sont  rares,  comme 
on  sait.  Le  ramollissement  du  cervelet  par  thrombose  est  encore  plus  rare  que 
rhémorragie.  J’avoue  qu’en  présence  de  ce  coma  apoplectique  profond,  je  croyais 
avoir  affaire  à une  grosse  lésion  cérébrale,  peut-être  à une  inondation  ventricu- 
laire, en  raison  des  contractures.  J’avais  été  frappé  par  ce  fait  toutefois  que  le 
malade  c ne  fumait  pas  la  pipe  > . L’absence  de  paralysie  faciale  a été,  en  effet, 
signalée  en  pareil  cas. 

Je  ferai  observer  la  présence  des  phénomènes  de  contracture,  des  mouve- 
ments convulsifs  homo-latéraux  — l’existence  de  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  le  côté  opposé  à la  lésion.  Cette  dernière  particularité  a été  signalée 
dans  les  hémorragies  et  ramollissements  cérébelleux. 

Un  fait  digne  de  remarque.  C’est  l’intensité  du  coma  apoplectique,  avec  perte 
des  réflexes,  paralysie  des  sphincters,  flaccidité  absolue  des  membres  du  côté 
droit;  bien  qu’il  n*y  ait  pas  de  sang  épanché,  et  par  conséquent  de  compression 
s’exerçant  sur  les  centres  cérébro-bulbaires.  On  paraît  admettre,  depuis  Hillairet, 
que  le  coma  apoplectique  d’origine  cérébelleuse  n’est  point  aussi  profond  que 
celui  de  l’hémorragie  cérébrale,  à moins  qu’il  n’y  ait  hémorragie  importante 
comprimant  les  centres  bulbo-protubérantiels.  11  ne  semble  point  que  cette  der- 
nière éventualité  soit  nécessaire  pour  que  l’état  apoplectique  soit  complet. 

Enfin,  la  particularité  qui  m’a  semblé  la  plus  intéressante  dans  cette  obser- 
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vation,  c*est  la  présence  dnMg$u  de  Babinski  des  deux  côtés.  Ce  eigue,  dont  la 
recherche  nous  rend  si  grand  service  chaque  jour,  a été  conataté  dés  les  pre- 
iméres  heures  de  l'hémorragie  eérèhrale;  pendant  l'apoplexie  même.  Il  n'a  pas 
été  signalé,  que  je  sache,  dans  l'attaque  d'apoplexie  d'origine  cérébelleuse;  et  il 
est  vraisemblable  qu'il  se  rattache  en  pareil  cas,  non  à la  localisation  de  la 
lésion,  mais  à V état  apoplectique  lui^méme. 

IX.  Deux  cas  de  Surdité  Vexi>ale  congénitale,  par  MM.  Taguet  et  Robert- 

Fay. 

Nous  présentons  à la  Société  de  Neurologie  deux  enfants,  âgés  l’un  de  5 ans 
et  demi,  l'autre  de  3 ans  et  demi,  atteints  tous  deux  de  surdité  Yerbale  congé- 
nitale. 

Voici  le  résumé  de  Tobservation  prise  dans  le  service  : 

Bien  constitués  physiquement,  ils  ont  une  inielligeoce,  sinon  absolument  normale,  du 
moins  largement  suffisante.  Vifs,  joueurs,  éveillés,  rieurs,  mais  entélés  et  souvent  colé- 
reux, ils  sont  très  capables  d’appliquer  leur  esprit  à un  acte  à accomplir,  de  fixer  leur 
attention.  Aussi  s’é tonne- t-on  de  voir  de  tels  enfants  rester  sans  bouger,  sans  répondre, 
comme  n’entendant  pas,  si  nous  venons  à leur  donner  un  ordre,  aussi  simple  soit-il.  Et 
pourtant  ils  entendent  parfaitement,  ils  répètent  très  nettement  les  mots  articulés  der- 
rière eux,  des  phrases  même.  Ils  ne  sont  pas  sourds;  ils  ne  sont  pas  muets.  Ils  pro- 
noncent les  mots,  ils  articulent  bien,  lis  ont  cependant  un  vocabulaire  très  limité  : « papa, 
maman,  oui,  non  » ; ils  s’appellent  par  leur  nom.  En  dehors  de  ces  quelques  mots  ils  ne 
parlent  entre  eux  que  par  cris,  monosyllabes  incompréhensibles  pour  ceux  qui  les 
entourent.  Ils  comprennent  tous  les  gestes,  obéissent  ainsi  à un  ordre  et  ne  se  font  com- 
prendre eux  aussi  que  par  gestes.  Les  mots  restent  pour  eux  des  sons  ne  représentant 
rien  dans  leur  esprit,  n’éveillant  aucune  idée,  aucune  association  dans  leur  intelligence. 
Nous  leur  ordonnons  par  exemple  de  nous  tendre  la  main,  de  prendre  leur  chapeau,  ils  ne 
bougent  pas;  mais  si  nous  tendons  la  main,  si  nous  désignons  du  doigt  le  chapeau,  ils 
obéissent  aussitôt. 

Voici  maintenant  le  résumé  des  antécédents.  Enfants  n’ayant  ^jamais  été  malades, 
venus  au  monde  dans  des  conditions  normales.  A signaler  seulement  : 

Premières  dents  à 15  mois. 

Premiers  pas  à 1 an  et  demi. 

Premiers  mots  articulés  tels  que  « papa,  maman*  » à 2 ans  et  demi. 

Rien  à signaler  du  côté  paternel. 

Du  côté  maternel  : La  mère  a un  oncle  bégayant,  a un  frère  n’ayant  parlé  qu’à,  six  ans. 

Mariée  à 22  ans,  elle  n’eut  son  premier  enfant  qu’à  34  ans,  après  12  ans  de  mariage. 
Ce  premier  enfant  venu  au  monde  par  forceps,  fut  une  petite  lillc  ayant  eu  sa  première 
dent  à 8 mois,  morte  à 10  mois  dé  broncho-pneumonie.  Un  mois  et  demi  après  cetto 
grosse  émotion,  la  mère  se  trouve  à nouveau  enceinte  de  l’alné  des  garçons. 

Nous  avons  conclu  à de  la  surdité  verbale  par  vice  de  développement  de  la 
première  temporale  gauche,  chez  des  enfants  ayant  un  développement  général 
retardé,  nés  de  mère  âgée,  conçus  dans  de  mauvaises  circonstances,  après  une 
grande  émotion  maternelle,  peut-être  héréditairement  prédisposés  par  les  anté- 
cédents maternels. 

Nous  ne  pouvons  dire  s’il  y a ou  non  association  de  cécité  verbale  et  d'agra- 
phie,  car  ces  enfants  n’ont  jusqu’ici  reçu  aucune  éducation. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  ferai  quelques  réserves  sur  la  dénomination  < surdité 
verbale  ■.  On  sait  combien  l’aphasie  est  rare  chez  les  jeunes  enfants,  il  existe  en 
revanche  chez  eux  bien  des  troubles  de  l’intelligence  qui  peuvent  jusqu'à  un 
certain  point  simuler  l’aphasie,  mais  n’appartiennent  cependant  pas  en  réalité 
à ce  syndrome. 
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X.  — Jléwrito  aaemidMiteet  SyrinyMayélie  cpiméoiitive, piir  31.  Sigard., 

On  a déjà  rapporté  un  certain  noml»re  de  cae  de  sjringomyélie  dorso-cervi- 
cale  dont  les  premiers  symptômes  paraissaient  avoir  évolué  à la  suite  de  bles- 
sures périphériques  (plaies  suppuratives  des  mains  ou. des  doigts).  On  en  avait 
induit  qoela  toxi-intèctioB,  d’abord  localisée  àlapériphérie,avaitprogre88éielong 
des  branches  etdes  troncs  nerveux,  cheminant  par  un  prosetittsdsnîfurf  le  ascendant#, 
jusqu’à  la  moelle,  pour  j créer,  de  toutes  pièces,  le  foyer  de  gliose.  31.  Guülain 
s’est  fait,  en  France,  le  défenseur  de  cette  théorie  et  dans  sa  thèse,  très  bien 
documentée,  en  résumant  les  observations  publiées  à ce  sujet  en  Allemagne,  il 
relate  deux  nouveaux  cas  personnels  qu’il  a pu  suivre  dans  le  service  de 
H.  Marie. 

11  nous  a été  donné  d’observer,  en  l’espace  dé  quatre  ans,  soit  à la  clinique  de 
la  Salpétrière,  soit  dans  les  salles  de  M.  Brissaud,  trois  malades,  syringomyé- 
liques  typiques,  anciens  traumatisés  suppurants  de  leurs  membres  supérieurs  et 
qui  rapportaient  également  le  début  de  leur  affection  à leurs  plaies  périphé- 
riques. Je  vous  présente  ces  malades.  Leur  histoire  clinique  va  nous  permettre 
de  reviser  les  rapports  de  la  syringomyélie  et  de  la  névrite  ascendante,  et  de 
vous  demander  s’il  est  vraiment  légitime,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
analogues,  de  subordonner  celle-là  à celle-ci? 

Observations  très  résumées.  — I.  — Voici  un  jeune  homme  P...,  âgé  de26  ans,  non  syphi- 
litique, qui,  à Tàge  de  18  ans,  se  fracture  l’olécràne  droit,  fracture  accompagnée  d’héma- 
tome suppuré.  C’est  trois  mois  environ  après  ce  traumatisme,  que  P...,  jusque-là  indemne 
de  tout  accident  nerveux,  s’aperçoit  que  sa  main  droite  s’atrophie,  et  qu’il  note  presque 
eu  même  temps  l’amaigrissement  de  l’épaule  du  même  côté.  On  pense  à une  compression 
du  cubital  dans  la  gouttière.  M.  Gérard-Marchant  opère  P...,  il  y a quatre  ans,  abrase  un 
cal  osseux  chevauchant  et  suture, les  fragments.  L’évolution  atrophique  n’en  continua 
pas  moins  sa  marche  progressive.  Aujourd’hui,  vous  pouvez  constater  tous  les  signes 
d’une  syringomyélie  typique.  Les  muscles  delà  ceinture  scapulo-humérale  gauche,  atteints 
à leur  tour,  le  syndrome  sympathique  facial  droit,  la  scoliose  vertébrale,  la  dissociation 
thermique,  la  main  succulente,  les  contractions  fibrillaires,  l’exagération  des  réflexes; 
tous  ces  symptômes  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  légitimité  du  diagnostic.  Or,  toute 
cette  longue  évolution  s’est  toujours  faite  sans  douleur,  môme  immédiatement  après  le 
traumatisme  du  début;  la  pression  des  troncs  nerveux  n* est  pas  douloureuse;  les  troncs 
nerveux  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

11.  — Voici  encore  un  second  malade,  G..,,  non  syphilitique,  et  d’une  bonne  santé  habi- 
tuelle jnsquau  mois  de  mai  1901.  A cette  date,  il  se  pique  au  médius  de  la  main  gaucho 
avec  une  épingle  souillée  de  pus  d’ostéomyélite.  Il  en  résulte  un  abcès  de  la  paume  de  la 
main.  On  l’incise.  Le  pus  est  évacué.  La  plaie  ne  se  cicatrise  que  lentement,  en  deux  mois 
environ.  Il  est  à noter  que  les  douleurs  n'ont  jamais  été  rives,  et  ont  cessé  immédiatement 
après  la  libération  du  pus.  £t  pourtant,  rapidement,  deux  mois  après  le  début  de  l’acci- 
dent, une  parésie  du  bras  gauche  se  manifeste  en  même  temps  qu’ apparaît  de  ce  même 
côté  un  certain  degré  d’atrophie  des  muscles  de  la  main  et  de  l’épaule.  £n  1903,  les 
nmscles  scapulo-huméraux  droits  sont  atteints. 

Aujourd’hui,  le  malade  se  présente  avec  tous  les  symptômes  d’une  syringomyélie 
typique  (scoliose,  dissociation  thermique,  oedème  succulent  de  la  main,  exagération  des 
réflexes).  On  constate  comme  chez  le  malade  précédent  un  syndrome  sympathique  des  plus 
apparents  au  niveau  de  l’hémiface  gauche. 

Les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à la  pression  et  ne  sont  pas  hypertrophiés, 

ni.  — Voici  enfin  un  homme  de  30  ans,  qui,  à la  suite  d’un  phlegmon  suppuré  (écharde 
de  bois)  de  la  main  gauche,  phlegmon  incisé  et  libéré  il  y a quatre  ans,  a vu  se  développer 
trois  mois  après  une  atrophie  manifeste  des  muscles  de  l’épaule  droite,  atrophie  non  pré- 
cédée de  douleurs.  La  dissociation  syringomyélique  est  nette  à droite  au  niveau  de  l’épaule 
et  do  bras.  Les  muscles  thénariens  et  hypothénariens  actuellement  atrophiés  de  ce 
mèiD6  côté,  les  troubles  trophiques  des  ongles,  coïncidant  avec  un  début  de  scoliose. 
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avec  des  contractions  fibrillaires,  et  de  l'exagération  dea  réflexes  tendineux,  attestent  le 
diagnostic  de  syriogomyélie.  On  ne  constate  ni  hypertrophie  nerveuse  périphérique,  nidea- 
leur  provoquée  par  la  pression  des  troncs  nerveux. 

Faut-il  voir  dans  ces  faits  cliniques,  superposables  entre  eux,  un  rapport 
direct  entre  la  blessure  périphérique  et  la  gliose  médullaire,  celle-ci  étant  sous 
la  dépendance  de  celle-là,  la  cavité  syringomyélique  étant  créée  de  toutes 
pièces  à la  faveur  du  processus  de  névrite  ascendante  ? 

Je  ne  le  crois  pas.  Nulle  part  dans  nos  observations,  pas  plus  que  dans  celles 
de  Guillain,  ou  dans  celles  publiées  en  Allemagne,  je  ne  relève  les  signes  d'une 
névrite  ascendante,  trait  d’union  entre  la  périphérie  et  la  moelle.  Le  symptôme, 
douleur,  sous  toutes  ses  formes,  si  caractéristique  dans  le  proiressus  de  névrite 
ascendante,  douleur  qui  survit  de  longs  mois  au  traumatisme,  à la  blessure  péri- 
phérique, n’est  noté  dans  aucun  des  cas  publiés  jusqu’ici.  Nulle  part  également, 
n’est  mentionnée  V hypertrophie  des  troncs  nerveux,  tributaires  de  la  plaie  péri- 
phérique. La  première  étape  périphérique  d^ un  processus  de  névrite  ascendante  fait 
donc  défaut,  et  il  est  bien  difficile,  avec  les  enseignements  de  la  clinique  et  de 
l’expérimentation,  de  concevoir  une  infection  non  spécifique,  par  plaie  banale, 
remontant  hâtivement  le  long  des  nerfs  (sept  semaines,  deux  mois,  trois  mois), 
pour  concentrer  ses  effets  nocifs  au  niveau  de  la  moelle. 

L’interprétation  de  tels  faits  cliniques  me  parait  autre.  Ou  peut  invoquer  ua 
phénomène  de  coïncidence.  On  peut  encore  penser  à un  réveil,  à une  mise  en 
branle  du  processus  de  gliose  médullaire,  sous  l’influence  de  l’excitation  péri- 
phérique, à une  extériorisation  de  la  lésion  médullaire  restée  jusque-là  latente, 
sommeillante.  La  plaie  périphérique  agirait  ainsi  à distance,  comme  cause  occa- 
sionnelle et  non  déterminante. 

La  théorie  de  la  névrite  ascendante,  au  sens  exact  du  terme,  ne  saurait  donc 
jouer  aucun  rôle  dans  le  déterminisme  de  ces  syringomyélies  qui  paraissent 
s’extérioriser  à la  suite  de  blessures  périphériques. 

M.  Georges  Guillain.  — Je  n’ai  pas  eu  l’occasion  d’étudier  les  malades 
que  vient  de  présenter  M.  Sicard,  aussi  je  ne  me  permettrai  pas  de  discuter 
leurs  très  intéressantes  observations.  Il  est  fort  possible  que  l’interprétation 
pathogénique  proposée  par  M.  Sicard  convienne  à ces  cas.  Abstraction  faite  des 
malades  précédents,  je  persiste  à croire  qu’il  existe  dans  la  littérature  médicale 
des  observations  dans  lesquelles  une  syringomyélie  paraît  avoir  succédé  à une 
infection  périphérique  par  un  processus  de  névrite  ascendante. 

Puisque  nous  parlons,  M.  Sicard  et  moi,  de  névrite  ascendante  et  que  nous 
ne  semblons  pas  être  tout  à fait  d’accord  sur  ce  sujet,  je  voudrais  préciser  ici 
ce  que  j’entends  par  l’expression  névrite  ascendante,  car,  avant  de  discuter  une 
question,  il  est  nécessaire  d’être  fixé  sur  la  valeur  des  mots.  De  la  compréhen- 
sion exacte  des  mots  résulte  souvent  la  compréhension  exacte  des  choses.  — 
Depuis  plusieurs  années  j’ai  eu  l’occasion  de  m’occuper  des  névrites  ascen- 
dantes, je  me  permettrai  de  rappeler  comment  en  1901  (La  forme  spasmodique 
de  la  syringomyélie  ; la  névrite  ascendante  et  le  traumatisme  dans  V étiologie  de 
la  syringomyélie.  Thèse  de  Paris,  p.  137),  je  posais  le  problème  : t Quand  nous 
parlons  ici  de  névrite  ascendante,  nous  prenons  ce  terme  dans  un  sens  très 
limité,  nous  ne  parlons  que  du  rôle  vecteur  de  microbes  ou  des  poisons  que 
peuvent  offrir  les  nerfs.  Nous  ne  parlons  pas  des  altérations  cellulaires  ni  des 
altérations  du  cylindraxe  au-dessus  d’un  endroit  lésé  du  nerf,  nous  ne  parlons 
pas  des  altérations  centrales  que  l’on  a constatées  au  cours  de  certaines  névrites 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 


761 


périphériques,  des  rapports  entre  les  nérrites  périphériques  elles  poliomjélites. 
Ces  questions  sont  essentiellement  distinctes  pour  nous  de  la  névrite  ascen- 
dante que  nous  étudions  ici.  Le  problème  doit  être  posé  ainsi  : Étant  donnée  une 
inflammation  suppurative  périphérique,  les  microbes  peuvent-ils  par  la  voie  des 
nerfs  remonter  vers  la  moelle  et  créer  ainsi  des  lésions  médullaires  secondaires, 
tardives  ? Les  toxines  microbiennes  sécrétées  au  voisinage  d'un  nerf  peuvent- 
elles  par  la  voie  des  nerfs  venir  adultérer  les  autres  ? ■ — C'est  encore  en  ces 
termes  que  je  crois  qu’il  faut  poser  le  problème  aujourd'hui.  Or  la  toxine  téta- 
nique suit  de  la  périphérie  vers  les  centres  la  voie  nerveuse,  le  vinis  rabique 
suit  cette  même  voie,  le  bacille  de  la  lèpre  détermine  dans  bien  des  cas  l'infec- 
tion ascendante  des  nerfs.  Peut-être  dans  d’autres  névrites  ascendantes  obser- 
vées en  clinique  existe-t-il  des  microbes  spéciaux  ayant,  eux  ou  leurs  toxines, 
une  affinité  pour  le  tissu  nerveux,  microbes  que  nous  ne  connaissons  pas.  et  avec 
lesquels  nous  ne  pouvons  expérimenter. 

Je  n’ai  pas  le  temps  de  discuter  ici  la  question  de  la  névrite  ascendante  dans 
son  ensemble.  Toutefois,  je  ferai  remarquer  à M.  Sicard  que  le  symptôme  dou- 
leur n’est  pas,  à mon  avis,  une  condition  itns  qua  non  d'une  névrite  ascen- 
dante; nous  savons  qu’il  existe  en  clinique  des  névrites  infectieuses  ou  toxiques 
douloureuses  et  d’autres  qui  ne  le  sont  pas.  La  propagation  des  microbes  ou 
des  toxines  peut  très  bien  se  faire  suivant  la  voie  nerveuse  sans  amener  ce 
symptôme  douleur  et  sans  créer  des  lésions  locales  importantes. 

M.  SiGARD.  — Il  ne  peut  s’agir  de  c névrite  ascendante  » au  cours  de  ces  toxi- 
infections  spéeifique$  qui  sont  le  tétanos  et  la  rage.  Le  virus  chemine  bien  le  long 
des  nerfsj  mais  sans  laisser  trace  de  son  passage  périphérique,  et  quand  la 
maladie  se  termine  favorablement,  on  n'observe  aucun  reliquat,  aucune  sequelle 
clinique  ou  anatomique  de  névrite  ascendante.  Il  s’agit  là  de  conductibilités  ner- 
veuses, d'affinités  nerveuses  spécifiques,  et  non  de  c névrites  ascendantes  ».  On  ne 
saurait,  en  effet,  comparer  cette  diffusion  rapide  de  poisons  spécifiques  & travers 
tout  l’axe  nerveux  cérébro-spinal,  au  processus  problématique  qui  localiserait 
une  toxi-infection  banale  en  une  région  déterminée  et  circonscrite  du  paren- 
chyme médullaire,  créant  ainsi  un  foyer  cavitaire  ê évolution  presque  indéfinie. 

XI.  Paraplégie  Spasmodique  des  Athéromateux,  par  MM.  E.  Duprê  et 
Jules  Lemaire.  (Présentation  du  malade.) 

P...,  72  ans,  comptable,  entré  le  18  mars  1905  à Tinfirmerie  de  la  maison  de  La  Roche- 
foucauld pour  des  accidents  de  bronchite  chronique  avec  emphysème  pulmonaire,  pré- 
sente de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  qui  s’est  progressivement  accentuée 
dans  ces  dernières  années. 

A Texamen  physique  : atrophie  diffuse  des  muscles  des  membres  inférieurs  surtout 
prononcée  à la  jambe,  moins  marquée  au  niveau  des  adducteurs  de  la  cuisse.  Parésie  des 
membres  inférieurs  qni  se  marque  par  une  diminution  considérable  de  l’énergie  déployée 
dans  les  différents  mouvements  d’exploration.  L’adduction  des  cuisses  se  fait  relative- 
ment bien. 

Exagération  notable  des  réflexes  tendineux  qui  sont  brusques  et  saccadés.  Le  réflexe 
rotulien  est  plus  fort  à gauche  : l’achilléen  est  au  contraire  plus  fort  & droite. 

Signe  de  Babinski  bilatéral  : pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Troubles  de  la  marche  assez  prononcés.  Le  malade  marche  en  élargissant  sa  base  de 
sustentation  : l’écart  entre  les  deux  pieds  est  d’au  moins  15  centimètres. 

Le  malade  traîne  les  pieds  et  s’avance  à petits  pas  d’une  allure  lente  et  incertaine,  les 
genoux  à demi  fléchis  sans  accélération  procursivc,  sans  titubation. 

Il  y a quelques  mois,  troubles  intermittents  des  réservoirs  : incontinence  passagère 
des  urines  et  des  fèces  ; les  envies  impérieuses  étaient  suivies  de  l'évacuation  involon- 
taire des  matières. 
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Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité,  sauf  une  légère  thermodysesthésie  à la 
face  interne  du  membre  inférieur  gauche.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Pas  de  troubles  sensoriels  sauf  quelques  bourdonnements  auriculaires  intermittents  à 
droite. 

Pas  de  troubles  cérébraux  en  dehors  de  quelques  vertiges  passagers. 

Aucun  déficit  intellectuel. 

L*examen  viscéral  dénote  Texistence  d'une  athéromasie  généralisée  : deuxième  temps 
dangereux  à la  base,  élongation,  induration  et  flexuosités  des  artères  périphériques. 

Arc  sénile  de  la  cornée. 

Rien  dans  les  urines. 

L’examen  de  la  colonne  vertébrale  ne  dénote<  ni  décèle  aucune  déformation  en  dehors 
d’un  état  un  peu  voûté  naturel  chez  un  vieillard  amaigri. 

Dans  les  antécédents  ni  traumatismes,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

Ce  malade  est  un  exemple  intéressant  de  cette  variété  de  paraplégie  spasmo- 
dique étudiée  chez  les  athéromateux  par  Pierre  Marie,  Pic  et  Bonnamour, 
Reverchon  et  conditionnée  par  les  altérations  scléreuses  des  artères  spinales. 
Habituellement  cette  paraplégie  s’associe  aux  troubles  cérébraux  de  même 
nature  qui  se  manifestent  sous  les  différents  aspects  du  syndrome  pseudo- 
bulbaire  et  le  tableau  morbide  traduit  alors  les  troubles  d’irrigation  généralisés 
aux  centres  cérébro-spinaux.  Dans  notre  cas  particulier,  l’absence  de  troubles 
psychiques,  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques,  de  dysphagie,  de  dysartbrie. 
dénotent  l’intégrité  de  l’encéphale  et  la  localisation  anatomo-clinique  de  l’affec- 
tion au  système  spinal. 

M.  Pierre  Marie.  — Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  troubles  moteurs  sont 
surtout  sous  la  dépendance  des  lésions  encéphaliques  ou  protubérantielles.  Je  ne 
nie  pas  qu’on  observe  souvent  des  altérations  scléreuses  assez  légères  de  la 
moelle,  chez  les  vieillards;  mais  ce  sont  des  lésions  banales  et  qui  ne  semblent 
se  traduire  par  une  symptomatologie  spéciale. 

XII.  Paraplégie  flasco-spasmodique  au  cours  d’un  Mal  de  Pott  dorsal 

méconnu,  par  MM.  Ernest  Duprk  et  Paul  Camus. 

Les  particularités  les  plus  intéressantes  de  ce  cas  sont  l’éclosion  du  signe  de 
Babinski,  l’absence  de  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  leptoméningite, 
d’adhérences  et  de  compression  de  la  moelle,  malgré  une  très  importante  pachy* 
méningite  dorsale  tuberculeuse. 

La  pathogénie  des  lésions  médullaires  constatées  semblait  relever  surtout  de 
la  compression  radiculaire  et  vasculaire  et  de  l’imprégnation  de  la  moelle  par 
les  toxines  tuberculeuses  de  voisinage  (1). 

XIII.  Hématomyélle  ayant  déterminé  une  Hémiplégie  spinale  à topo- 
graphie radiculaire  dans  le  membre  supérieur  avec  Thermoanes- 
thésie croisée.  Contribution  à l’étude  des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments  médullaires.  Étude  de  mouvements 
réflexes  spéciaux  de  la  main,  par  MM.  F.  Raymond  et  G.  Guillain.  (Pré- 
sentation du  malade.) 

(Communication  publiée  tn-«JCtetiso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Rêoue  neurologique.) 


(1)  Cette  observation  sera  publiée  ultérieuremeDt  avec  figures  dans  la  Rwuj  newrolo^ 
gique. 
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XIV.  Un  cas  de  Paralsrsie  Radiculaire  cervico-brachiale  d’origine. 
Traumatique  avec  Atrophie  du  Trapèze,  par  MM.  E.  Leenhardt  et 
M.  Norbro.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejbrinb,  à la  Salpétrière.) 

Malade  âgé  de  31  ans.  Ouvrier.  11  a toujours  été  bien  portant  et  a toujours  beaucoup, 
travaillé.  11  n'est  pas  alcoolique  ; il  ne  boit  qu'environ  un  litre  de  vin  par  jour.  11  n'a 
jamais  eu  la*  syphilis.  11  est  marié  et  a trois  enfants  en  bonne  santé,  qui  ont  respective- 
ment 7,  5 et  3 ans. 

Histoire  de  V affection.  — Le  18  février  1905,  comme  il  chargeait  des  pieri'es  sur  un 
wagon  de  marchandises,  il  tombe  en  se  retournant  entre  deux  wagons  qui  se  suivaient. 
Les  wagons  étaient  hauts  de  1 m.  50  à 1 m.  80.  Dans  sa  chute,  il  tombe  la  tète  la  pre- 
mière; de  sa  main  droite  il  cherche  à se  retenir  au  rebord  de  l'un  des  wagons.  Mais  il 
heurte  fortement  de  son  épaule  droite  soit  contre  la  paroi  de  ce  wagon,  soit  contre  l’une 
des  chaînes  qui  unissent  les  deux  voitures,  le  malade  ne  sait  plus  au  juste;  sa  tète  n’a 
pas  porté.  11  n’a  pas  perdu  connaissance,  mais  a reçu  un  tel  choc  que  ce  sont  des  cama- 
rades qui  ont  dû  le  tirer  de  là. 

11  peut  rentrer  tout  seul  chez  lui,  soulfrant  très  fort  de  son  épaule  qui  est  contusionnée 
et  présente  des  ecchymoses.  La  douleur  a pris  naissance  au  moment  de  l’accident.  Elle 
s’étend  surtout  à la  nuque,  à la  région  scapulaire,  au  moignon  de  l’épaule  et  à la  face 
externe  dn  bras.  Elle  est  très  vive  au  début.  La  nuit,  elle  s’exagère  encore  et  il  est  obligé 
de  changer  de  temps  en  temps  la  position  de  son  bras  à cause  que  la  douleur  y devient 
intolérable  par  une  immobilité  prolongée. 

L’impotence  du  bras  droit  n’a  jamais  été  complète.  Au  début,  elle  lient  surtout  à la 
douleur.  Le  malade  habite  seul  chez  lui  et  il  a toujours  pu,  bien  qu’avec  peine,  préparer 
ce  dont  il  avait  besoin.  Mais  la  /aiblesse  augmente  petit  à petit.  S’habiller  le  fatigue. 
Tous  les  mouvements  de  l’épaule  droite  lui  deviennent  difficiles.  Quelque  temps  après 
l’accident,  le  malade  a senti  des  craquements  pendant  ces  mouvements.  Et  c’est  seule- 
ment après  environ  trois  semaines  qu’il  s’est  aperçu  que  son  bras  avait  diminué  de 
volume. 

Etat  actuel  le  22  juin  1905.  — A l’examen,  ce  qui  frappe  d’abord,  c’est  l’atrophie  du 
trapèze  droit  : le  cété  droit  de  la  nuque  est  aplati  ; la  fosse  sus-épineuse  présente  un 
méplat;  le  bord  antérieur  du  muscle,  au  lieu  d’étre  épais  et  saillant  comme  sur  le  muscle 
symétrique,  est  complètement  effacé  et  ne  se  sent  au  palper  que  comme  une  corde 
fibreuse.  L’épaule  est  fortement  abaissée:  la  main  droite  est  plus  basse  que  la  gauche.  Le 
sterno-mastoldien  est  indemne.  Le  rhomboïde  n’est  pas  atrophié  car  l’omoplate  ne  se 
décolle  pas.  Le  tour  du  bras  droit  est  plus  court  à droite  qu’à  gauche  de  1 cm.  5.  Il  n’y  a 
pas  d’atrophie  considérable  du  deltoïde  et  des  muscles  du  bras. 

On  aperçoit  dans  les  muscles  de  la  région  malade,  principalement  sur  le  trapèze,  de 
très  fréquentes  contractions  fibril laires.  Quand  le  malade  écarte  le  bras  du  tronc  ou 
l’élève,  le  membre  est  rapidement  pris  d’un  tremblement  de  fatigue  et  retombe.  L’éléva- 
tion du  bras  est  incomplète  et  très  pénible.  La  force  de  flexion  du  bras  est  très  diminuée» 
De  même  le  malade  serre  beaucoup  moins  fort  la  main  droite. 

L’exploration  électrique  révèle  une  réaction  de  dégénérescence  complète  aux  deux  points 
d’électrisation  du  trapèze.  Tous  les  autres  muscles  du  cou  ou  du  bras  ne  présentent 
aucune  modification  de  leurs  réactions  électriques. 

Les  mouvements  du  bras  sont  douloureux.  Il  y a de  la  douleur  à la  pression  des 
racines  du  plexus  brachial  dans  le  creux  sus-clavier. 

L’exploration  de  la  sensibilité  tactile  révéle  une  zone  hypoesthésique  très  étendue 
(fig.  1 et  2).  Elle  comprend  le  bras  droit,  le  thorax  en  avant  et  en  arrière  jusqu’à  la  lom- 
baire, la  nuque  du  cété  droit,  la  face  latérale  du  cou  jusqu’à  quelques  centimètres  de  la 
ligne  médiane  en  avant,  le  tiers  postérieur  de  la  joue,  droite  et  l’angle  de  la  mâchoire, 
toute  l’oreille,  les  deux  tiers  postérieurs  droits  de  la  surface  crânienne.  Dans  cette  zone 
d’hypoesthésie,  il  y a des  points  qui  sentent  beaucoup  moins,  et  ces  points  forment  une 
bande  qui  longe  la  face  dorsale  du  médius,  la  partie  moyenne  du  dos  de  la  main,  la  face 
postérieure  de  l’avant-bras  et  du  bras,  le  moignon  de  l’épaule,  la  nuque  avec  la  face  latérale 
du  cou  et  l’angle  de  la  mâchoire,  l’ourlet  de  l’oreille  et  la  surface  crânienne  derrière  la 
ligne  biauriculaire.  En  somme  les  territoires  à la  tête  et  au  cou  des  II*,  III*  et  IV*  paires 
cervicales,  à l’épaule  de  la  IV*,  à la  face  postérieure  du  bras  des  V*,  VI*,  VII*,  VIII* 
paires.  La  topographie  au  bras  et  à la  main  n’est  pas  nettement  radiculaire. 

Le  malade  sent  la  piqûre,  le  pincement,  mais  d’autant  moins  que  l’anesthésie  est  plus 
complète. 

Avec  un  corps  chaud  ou  froid,  il  sent  beaucoup  moins  sur  le  bras  droit  que  sur  le  bras 
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gauche.  La  sensation  de  température  est  d*autant  plus  faible  quo  la  région  est  plus  forte- 
ment anesthésique. 

Le  malade  peut  reconnaître  les  yeux  fermés  la  forme  des  objets  qu'il  a dans  la  main; 
il  en  apprécie  à peu  près  le  volume  fsou,  porte-plume...) 

Toujours  les  yeux  fermés,  il  indique  très  bien  dans  quelle  position  on  a mis  ses  doigts 
ou  sa  main.  Donc  pas  de  troubles  de  la  notion  de  position. 

Il  n'y  a pas  trace  d'ataxie;  il  meut  lentement  son  bras  par  faiblesse  mais  prend  sans 
hésiter  les  objets,  il  porte  son  index  à son  nez  avec  peine  mais  sans  oscillation. 

La  sensibilité  osseuse  présente  une  particularité  intéressante.  Elle  est  exagérée  é droite 
sur  les  quatre  métacarpiens  ; les  os  du  pouce  ont  une  sensibilité  égale  t droite  et  à 
gauche.  Elle  est  exagérée  sur  le  cubitus  à sa  partie  inférieure  et  supérieure,  sur  la  partie 
inférieure  de  l'humérus,  sur  le  crâne  à droite,  sur  le  masséter.  Elle  est  égale  sur  les  pom- 
mettes où  la  sensibilité  tactile  est  normale.  Mais  elle  est  exagérée  aussi  sur  les  os  de  la 
jambe  et  du  pied  du  côté  droit. 


Le  réflexe  du  triceps  est  difficile  à trouver  des  deux  côtés.  Le  réflexe  des  radiaux  est 
normal  à droite.  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  normaux. 

. Il  n'y  a pas  de  signe  d'Argyll-Robertson.  La  pupille  droite  est  plus  petite.  Il  n'y  a pas 
de  rétraction  du  globe  oculaire  à droite.  De  ce  côté,  il  n'y  a pas  de  rétrécissement  du 
champ  visuel,  pas  de  paralysie  oculaire;  le  réflexe  conjonctival  existe.  Le  malade  entend 
moins  bien  le  tic-tac  d’une  montre  de  l’oreille  droite.  11  sent  moins  bien  à droite  les  odeurs 
(éther,  acide  acétique,  xylol.).  Les  sensations  gustatives  développées  par  la  glycérine  ou 
les  acides  sont  les  mêmes  des  deux  côtés. 


L’observation  actuelle  constitue  un  exemple  d*atrophie  du  trapèze  accompa- 
gnant une  paralysie  radiculaire  cervico-brachiale.  Le  trapèze  est  le  seul  muscle 
véritablement  atrophié,  les  autres  étant  seulement  très  légèrement  amaigris.  Ce 
fait  tend  ù prouver  que  la  distension  radiculaire  a été  surtout  marquée  au  niveau 
de  la  III*  paire  cervicale.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  ils  affectent  très 
nettement  une  topographie  radiculaire  cervico-brachiale,  mais  ils  descendent 
beaucoup  plus  bas  que  ce  territoire,  ce  qui  doit  faire  supposer  ici  un  certain 
degré  d'hématomyélie  dû  au  traumatisme  des  racines.  Peut-être  y aurait-il  lieu 
ici  de  faire  intervenir  une  association  hystéro-traumatique  très  légère,  expli- 
quant la  diminution  de  Toule  et  de  l’odorat  ainsi  que  l’hyperesthésie  osseuse  du 
côté  droit. 
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XV.  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  atypique  à localisation  Bul- 
baire, par  MM.  Moutier  et. Pierre  Grasset.  Travail  du  service  de  M.  le  prof. 

Brtssadd.  ((Présentation  du  malade.) 

La  diminution  des  forces  du  malade  que  nous  avons  Thonneur  de  présenter  à 
la  Société,  a déterminé  son  entrée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Brissaud. 
Ce  cas  présente  un  intérêt  remarquable,  étant  donné  le  diagnostic  à discuter. 

Nous  ne  relevons  dans  les  antécédents  du  malade  aucun  fait  intéressant,  si  ce  n*est  une 
tendance  générale  à l’obésité;  trois  sœurs  sont  en  bonne  santé.  Chez  le  malade,  peut-être 
un  peu  éthylique,  on  note  une  blennorragie,  mais  point  de  syphilis. 

Le  malade  présente  une  atrophie  musculaire  généralisée,  mais  surtout  accusée  dans  le 
territoire  bulbaire  et  à la  racine  du  membre  supérieur. 

Le  début  de  l’affection  actuelle  remonte  & six  ans.  11  aurait  eu  à cette  époque  quelques 
douleurs  lancinantes,  puis  survint  une  faiblesse  des  membres  inférieurs,  exposant  le 
malade  à des  chutes  répétées;  la  chute  ne  s’accompagnait  d*aucune  lipothymie. 

A l’hôpital  Hérold  ,on  constate,  en  1899,  l’abolition  des  réflexes  patellaires.  Le  traite- 
ment électrique  amène  une  amélioration  notable.  Depuis  cette  époque  jusqu’en  1902,  les 
membres  inférieurs  recouvrèrent  leur  force  dans  une  proportion  notable  et  leur  atrophie, 
qui  avait  été  considérable  d’après  le  malade,  diminua  sensiblement.  Ajoutons  que  le 
malade  a maigri  depuis  huit  ou  dix  ans  ; il  avait  été  au  contraire  réformé  pour  obésité  : à 
l’époque  du  service  militaire  il  pesait  240  environ. 

En  1903,  sa  famille  remarqua  un  certain  trouble  dans  la  parole  lente  et  difficile  ; en 
même  temps  la  figure  paraissait  déviée. 

Cet  état  demeura  stationnaire  jusqu’en  juillet  1904;  à cotte  époque  l’affaiblissement  des 
membres  inférieurs  reprit  son  intensité  première  et  dans  une  chute  se  produisit  ime  frac- 
ture bimalléolaire. 

En  novembre  1904  tout  travail  dut  être  abandonné,  car  l’affaiblissement  gagna  les  bras 
et  il  ne  lui  fut  plus  possible  de  soulever  un  fardeau  un  peu  lourd;  en  même  temps  pour 
écrire  et  pour  manger  le  malade  éprouvait  quelques  difficultés. 

Actuellement  on  est  frappé,  déprimé  abord,  par  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire 
diffuse,  mais  prédominante  au  moignon  de  l’épaule,  à la  face  et  à la  langue. 

Aux  membres  inférieurs  les  reliefs  musculaires  des  cuisses  sont  effacés,  le  membre  est 
plus  arrondi,  le  quadriceps  est  mou,  on  y note  des  secousses  fibrillaires  dans  la  station 
verticale.  Les  mollets  sont  gros,  sans  pseudohypertrophie  é proprement  parier.  Il  y a du 
pied  plat  et  un  peu  d’hydarthrose  des  deux  côtés.  Du  côté  de  la  fracture,  à gauche,  le 
membre  est  sensiblement  plus  gros  qu’à  droite. 

Le  ventre  est  un  peu  tombant;  la  lordose  est  peu  accusée.  11  y a une  atrophie  assez 
marquée  du  trapèze  et  du  grand  dentelé  comme  des  sus-  et  des  sous-épineux.  La  saillie 
des  omoplates  est  assez  prononcée. 

Les  pectoraux  sont  extrêmement  atrophiés,  cependant  leur  saillie  se  dessine  encore 
quand  on  provoque  leur  contraction,  en  empêchant  le  bras  écarté  de  se  rapprocher  du 
tronc.  Les  deltoïdes  sont  les  plus  atteints  ; le  moignon  de  l’épaule  est  absolument  aplati. 
Pectoraux  et  deltoïdes  présentent  des  secousses  fibrillaires  marquées.  L’atrophie  légère 
est  plus  marquée  au  bras  qu’à  l’avant-bras;  elle  est  faible  à la  main. 

Le  peaucier  et  les  sterno  mastoïdien  sont  atteints. 

Enfin  la  face  frappe  par  son  asymétrie  : il  y a de  l’aplatissement  général,  mais  plus 
marqué  à gauche  qu’à  droite;  les  joues  sont  tombantes.  Quand  on  fait  montrer  les  dents, 
les  lèvres  s'écartent  largement  en  point  d’exclamation,  à pointe  dirigée  à gauche.  En 
sifflant,  les  lèvres  s’entr’ouvrent  à droite,  la  bouche  reste  élargie  transversalement.  Les 
bnccinateurs  agissent  peu  ou  point,  l’occlusion  des  yeux  est  parfaite;  les  temporaux  et 
les  massétérins  sont  notablement  atrophiés.  Tous  ces  muscles,  mais  surtout  le  buccina- 
teur  et  la  houppe  du  menton  sont  agités  de  nombreuses  secousses  fibrillaires;  et  toutes 
oes  secousses  s’exagèrent  au  moindre  mouvement  de  la  face. 

L’aspect  de  la  langue  est  tout  à fait  spécial,  la  muqueuse  est  plissùe  sur  un  muscle 
atrophié,  c’est  l’aspect  classique  du  sac  trop  grand  pour  ce  qu’il  contient.  La  muqueuse 
est  souple  et  d’autre  part  le  malade  tire  facilement  la  langue;  la  propulsion  hors  de  la 
bouche  étant  complète  et  rapide. 

Le  malade  n’est  pas  impotent,  la  marche  est  lente,  mais  actuellement  il  n'y  a pas  de 
chute. 

Les  mouvements  du  bras  sont  limités,  c’est  à peine  s’ils  peuvent  être  élevis  j s (ti’a 


766 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


l'horizontale  ; tous  les  mouvements  de  la  main  sont  conservés,  mais  la  force  y est  très 
diminuée,  ainsi  que  dans  tous  les  segments  du  corps  d'ailleurs. 

L’écriture  ne  présente  rien  de  particulier  : le  malade  aurait  toigours  écrit  assez  mal. 
Il  signale  cependant  une  fatigue  survenant  rapidement. 

La  parole  est  lente,  hésitante,  sans  achoppement,  ni  bredouillement,  il  s'agit  de  dysar- 
thrie  simple.  Chaque  effort  d’élocution  s'accompagne  d’ailleurs  de  grimaces  prononcées 
de  la  face,  de  contorsions  des  lèvres,  comme  si,  pour  parler,  il  était  besoin  du  concours 
de  tous  ses  muscles  réunis. 

Depuis  quelque  temps,  le  malade  se  serait  plaint  d'avoir  quelque  peine  à avaler. 

Il  n’y  a aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucune  erreur  de  localisation,  les  réflexes 
cutanés  sont  normaux.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Le  réflexe  massétérin  per- 
siste bien  que  très  affaibli.  Ni  Romberg,  ni  Argyll.  Le  fond  de  l'œil  examiné  par 
M.  Péchin  est  normal.  11  n'y  a point  de  troubles  sensoriels,  les  diverses  sensibilités  de  la 
langue  sont  conservées.  On  n’a  trouvé  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

L'excitabilité  électrique,  tant  galvanique  que  faradique  est  diminuée,  nulle  part  elle 
n'est  abolie,  nulle  part  il  n'y  a de  R.  D. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  atrophie  musculaire  progressive  de  l’âge  adulte, 
semblant  avoir  débuté  par  les  membres  inférieurs,  prédominant  finalement  à la 
racine  des  supérieurs,  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires. 

L’évolution  a une  marche  très  lente;  l’aboli tion  des  réflexes  a été  un  signe 
précoce,  elle  n’a  pas  été  parallèle  â l’atrophie  musculaire. 

Il  est  difficile  dans  un  cas  semblable  de  porter  un  diagnostic  définitif  ; 
l’absence  du  signe  d’ Argyll  et  de  lymphocytose  tend  â faire  écarter  un  tabes 
amyotrophique.  Contre  la  syringomyélie,  nous  signalerons  l’absence  de  tout 
état  spasmodique  et  de  toute  dissociation  de  la  sensibilité. 

Reste  donc  en  présence  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

En  faveur  de  là  poliomyélite  milite  l’absence  de  réflexes,  mais  la  rareté,  pour 
ne  pas  dire  l’absence  habituelle,  d’un  syndrome  glossolabié  dans  cette  maladie 
ne  nous  permet  guère  de  nous  y arrêter.  Nous  nous  rattacherons  donc  à 
l’hypothèse  d’uhe  sclérose  latérale  amyotrophique  à prédominance  bulbaire, 
malgré  l’absence  de  réflexes,  rappelant  que  la  lenteur,  de  l’évolution  ne  pour- 
rait infirmer  ce  diagnostic  chez  notre  malade  : on  sait  que  plusieurs  sujets 
étudiés  par  Duchenne  et  considérés  par  lui  comme  étant  des  poliomyélites  anté- 
rieures chroniques  se  sont  trouvées  être  post  mortem  des  scléroses  latérales. 

XVI.  Microbes  du  Sang  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Maurice  Dide 
et  Sagquépée  (de  Rennes). 

Dans  20  cas  de  démence  précoce  hébéphréno-catatonique,  nous  avons  pratiqué 
des  prises  de  sang  aseptiquement  et  trouvé  17  fois  des  microbes. 

Ces  microbes  isolés  du  sang  appartiennent  à des  espèces  variées  ; pour  un 
même  malade,  dans  une  seule  prise  de  sang,  on  peut  rencontrer  simultanément 
jusqu’à  trois  microbes  différents. 

Les  espèces  rencontrées,  au  nombre  de  quatre,  présentent  les  caractères  géné- 
raux suivants  : 

I.  — Bacille  en  amas.  Bacille  court,  presque  toujours  disposé  en  amas  de  4 à 
50  éléments  ; prend  le  Gram. 

Cultures  : a)  En  bouillon  : trouble  intense  : dépôt  très  abondant,  cohérent, 
s’élevant  en  spirale  par  agitation  du  tube; 

h)  Sur  gélose  : enduit  épais,  blanc  ou  blanc  jaunâtre; 
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e)  Sur  gélatine  : pas  de  culture  apparente  (14-16*); 

d)  Sur  pomme  de  terre  : déyeloppement  peu  abondant,  sous  forme  d’un  enduit 
.d’aspect  variable  (blanc,  incolore)  suivant  la  qualité  du  milieu; 

e)  Laü  : pas  de  coagulation.. 

II.  — Baeille  long,  prenant  le  Gram. 

Cultures  : a)  En  bouillon  : trouble  à peine  le  milieu;  il  se  forme  au  fond  un 
dépôt  assez  abondant,  grumeleux; 

b)  Sur  gélose  : colonies  d’abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jau- 
nâtre ; 

e)  Sur  gélatine  : culture  festonnée,  en  nappe  peu  épaisse  liquéfiant  plus  ou 
moins  vite  (2  à 15  jours)  ; 

d)  Sur  pomme  de  terre  : culture  épaisse,  blanc  grisâtre; 

e)  Lait  : acidité  marquée  (après  8 jours),  la  coagulation  peut  manquer. 

III.  — Baeille  long,  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Cultures  : a)  En  bouillon  : trouble  uniforme,  aspect  m.oiré,  sans  voile,  ni 
dépôt  ; 

b)  Sur  gélose  : colonies  d’abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jaunâtre  ; 

e)  Sur  gélatine  : nappe  transparente,  festonnée  ne  liquéfiant  que  lentement 
(10-15  jours)  ou  pas  du  tout; 

dj  Sur  pomme  de  terre  ; culture  discrète,  blanche  ou  brune; 

e)  Lait  : pas  de  coagulation. 

IV.  — Entérocoque,  identique  au  type  décrit  par  Thiercelin. 

Les  20  cas  représentés  par  des  numéros  fournissent  respectivement  les  résul- 
tats suivants  : 


MALADES 

BACILLE  1 

BACILLE  11 

BACILLE  III 

ENTÉROCOQDE 

SANG  STÉRILE 

W 1 

» 

+ 

+ 

+ 

2 

» 

» 

+ 

-H 

3 

+ 

» 

m 

+ 

4 

-f 

» 

A 

0 

5 

+ 

» 

A 

» 

6 

/• 

+ 

M 

P 

7 

» 

+ 

n 

A 

8 

.+ 

U 

P 

9 

» 

» 

A 

A 

+ 

iO 

+ 

» 

A 

A 

il 

» 

» 

A 

+ 

12 

» 

M 

m 

A 

+ 

13 

+ 

» 

m 

A 

14 

n 

-t- 

n 

A 

15 

n 

+ 

+ 

A 

16 

» 

» 

-1- 

A 

17 

» 

+ 

+ 

A 

18 

+ 

A 

+ 

+ 

19 

» 1 

A 

20 

+ 1 

» 

+ 

20 

1 

8 

1 

1 " 

7 

4 

3 

m: 


m. 


W:-. 


r-’ 

*v 

5- 


768  REVUE  NEUROLOGIQUE 

XVII.  Épithéliome  de  la  Moelle;  le  diagnostic  cytologique,  par  MM.  AndrR 
Léri  et  G.  Catola  (de  Florence).  (Présentation  de  pièces.) 

L'histoire  clinique  dü  sujet,  dont  nous  présentons  à la  Société  les  pièces  ma- 
croscopiques et  microscopiques,  nous  parait  des  plus  intéressantes  à résumer  ; 
elle  montre  en  effet  que,  dans  certains  cas  qui  ne  sont  encore  guère  étudiés,  la 
ponction  lombaire  semble  pouvoir  être  de  la  plus  grande  importance  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic. 

Darg...,  jardinier,  âgé  de  4S  ans,  entre  le  20  Janvier  1904  dans  le  service  de  M.  Pierre 
Marie  àBicétre.  Il  n'a  pas  eu  de  maladie  jusqu'à  ces  dernières  années;  à 16  ans  il  a eu 
seulement  une  épistaxis  extrêmement  abondante  qui  aurait  doré  douze  Jours.  Il  ne  recon- 
naît aucun  accident  syphilitique.  Il  est  marié,  il  a un  enfant  de  10  ans  très  bien  portant, 
et  sa  femme  n’a  pas  ou  de  fausse  couche. 

Depuis  deux  ans  iPa  des  douleurs  dans  les  reins.  En  septembre  et  octobre  1903  ses  dou- 
leurs sont  plus  violentes,  elles  siègent  dans  les  lombes,  contournent  la  ceinture,  sont  par- 
fois très  aiguës  et  le  font  crier.  Il  peut  cependant  continuer  à travailler,  mais  sans  faire 
aucun  travail  pénible^  sans  bêcher  par  exemple. 

Le  2 novembre  1903  il  était  assis  dans  un  fauteuil,  il  veut  se  lever  et  s'aperçoit  qu’il  en 
est  complètement  incapable;  il  est  d’autant  plus  surpris  qu’à  ce  moment  il  n’avait  même 
pas  de  douleurs.  On  le  couche  et  depuis  lors  il  est  resté  tout  à fait  incapable  de  remuer 
ses  membres  inférieurs. 

Huit  jours  après  rétention  presque  complète  de  l'urine  et  des  matières  fécales  ; depuis 
ce  temps  on  est  obligé  de  le  sonder. 

A Vexamen  (20  janvier  1904)  absence  absolue  de  toute  espèce  de  mouvement  des  mem- 
bres inférieurs,  flaccidité  complète  des  membres;  absence  des  réflexes  rotuliens,  plan- 
taires, crémastériens,  abdominaux  et  épigastriques.  Réflexes  tendineux  du  poignet  et 
du  coude  très  forts.  Réflexe  pharyngé  conservé.  Pupilles  moyennernent  dilatées,  i Va- 
gissant très  bien  à la  lumière  et  à l’accommodation*. 

Le  malade  peut  se  tenir  assis,  mais  il  suffît  qu’on  le  pousse  très  légèrement  pour  qu'il 
tombe  à la  renverse.  Aucune  déviation  de  la  colonne  vertébrale.  Pas  de  déviation  de 
la  face  ; langue  large,  étalée,  sans  tremblement  ni  atrophie.  Xanthéiasma  de  la  paupière 
droite.  Petite  eschare  à la  fesse  gauche. 

Troubles  de  la  sensibilité  extrêmement  accusés  : le  contact  n’est  senti  qu’à  2 ou  3 cen- 
timètres au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  ; la  piqûre  et  le  pincement  ne  sont  sentis 
qu’au-dessus  des  plis  des  aines  ; entre  ces  deux  Tégions  la  piqûre  et  le  pincement  un  peu 
forts  sont  sentis,  mais  ne  sont  pas  distingués  l’an  de  l'autre.  De  même  le  chaud  et  le  froid 
ne  sont  pas  perçus  au-dessous  des  plis  des  aines;  au-dessus  de  ces  plis  et  jusqu’à  3 cen- 
timètres au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  ils  sont  perçus,  mais  non  distingués  l'un  de 
l’autre.  Pourtant  la  piqûre  profonde  est  sentie  sur  la  face  interne  des  caisses  jusqu’aux 
genoux  et  même  sur  la  face  interne  de  la  jambe  gauche,  mais  régulièrement  localisée 
à 3 centimètres  au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  et  du  même  côté.  En  arrière  absence 
de  toute  sensibilité  jusqu’aux  deux  plis  cruro-fessiors,  absence  en  outre  de  la  sensibilité 
au  contact  sur  la  moitié  de  la  fesse  droite,  et  absence  de  la  sensibilité  au  chaud  et  au 
froid  sur  toute  l'étendue  des  deux  fesses. 

Légère  hyperesthésie  à la  piqûre  au  niveau  du  thorax. 

Sensibilité  de  la  face,  du  cou  et  des  membres  supérieurs  normale. 

Sens  stérèognostique  bien  conservé. 

Aucun  trouble  viscéral  en  dehors  des  troubles  vésicaux.  Foie  normal,  rien  au  cœur, 
mange  et  digère  bien,  respiration  normale.  Un  peu  d’albumine  dans  l’urine,  pas  de 
sucre. 

A un  examen  ultérieur  (6  mars)  l’anesthésie  à la  piqûre  profonde  est  remontée  jusqu'à 
3 ou  4 centimètres  au-dessus  de  la  ligne  ombilicale,  l’anesthésie  au  contact  et  à la  {tiqûre 
superflcielle  jusqu’à  3 ou  4 centimetres  au-dessous  du  mamelon  à droite,  jusqu’à  la  ligne 
xyphoïdienne  à gauche,  et  cela  aussi  bien  en  arrière  qu’en  avant. 

On  constate  sur  la  peau  du  tronc  une  légère  pigmentation,  des  taches  assez  analogues 
à celles  de  la  neurofibromatose.  Légère  atrophie  des  mains, méplat  des  éniinenses  thénuis 
et  dépression  des  espaces  interosseux. 

Le  malade  a mal  à la  tôle,  il  se  sent  « la  poitrine  et  l’estomac  embarrassés  »,  il  tousM* 
un  peu,  il  aquehiucs  nausées  sans  vomissements,  il  a de  la  lièvre  (39*>),  les  urines  soni 
claires  et  ne  contiennent  pas  d’albumine  ; à l’auscultalion  on  entend  quelques  râles  <!i»- 
séininès. 
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Les  mouTetnents  soot  toujours  aussi  absolument  nuis  dans  les  nicmbrés  infèneurs. 

Le  diagnostic  porté  dès  le  mois  de  janvier  avait  été  celui  de  parapiégie  pottique  ; les 
quelques  accidents  fébriles  constatés,  la  toux  et  les  râles  dans  la  poitrine  semblaient  encore 
en  faveur  de  Texistence  d'une  tuberculose. 

Le  8 mars  la  fièvre  a diminué  (entre  38  et  Z9^). 

On  fait  une  ponction  lombaire  qt  l'on  recueille  6 centimètres  cubesenviron  de  liquide  qui 
s’écoule  lentement.  Ce  liquide  est  très  jaune  et  ne  s’éclaircit  pas  ÿar  la  centrifugation, 
mais  laisse  déposer  un  petit  culot  d’aspect  purulent.  Au  microscope  on  constate  une 
polgnuelèote  à peu  près  pure,  avec  peu  de  globules  rouges,  mais  de  nombreuses  cellules 
volumineuses,  à protoplasma  clair,  souvent  vacuolaire,  é noyau  très  peu  colorable, 
arrondi  ou  irrégulier,  semblant  parfois  multiple  et  donnant  même  parfois  l’apparence  de 
véritables  cellules  géantes. 

Le  diagnostic  dut  être  réformé  et  l’on  porta  le  diagnostic  de  méningo-myélite  probable. 
Pourtant  on  émit  l’hypothèse  que  la  méningite  aiguë  aurait  pu  être  secondaire  à des 
eschares,  qui  pourtant  n’étaient  pas  sacrées,  mais  fessières,  et  ne  paraissaient  pas  encore 
très  profondes.  Cette  hypotliëse  d’une  infection  secondaire  par  des  microbes  d’infection 
banale  ne  fut  guère  étayée  cependant  par  le  fait  que  l'on  ensemença  quatre  tubes,  deux 
de  gélose  et  deux  de  bouillon,  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  immédiatement  au  sortir 
de  l’aiguille,  et  que  les  quatre  tubes  demeurèrent  etérilee.  11  paraissait  donc  plus  pro- 
bable que  s’il  y avait  méningo-myélite,  elle  était  due  à un  autre  microbe  qu'aux  microbes 
de  suppuration  vulgaire,  peut-être  au  méningocoque  qui  ne  pousse  que  sur  les  milieux 
au  sang  ou  à l’ascite,  milieux  que  nous  n’avions  pas  employés  ; mais  on  ne  retrouva  pas 
de  microbes  sur  les  préparations. 

An  moU  d^avril,  les  eschares  fessières,  qui  avaient  augmenté,  diminuèrent,  malgré  l’in- 
continence cotiliniie  à laquelle  avait  fait  place  la  rétention  du  début.  L’anesthésie  remon- 
tait jusqu’aux  mamelons  pour  le  contact,  é 2 ou  3 centimètres  plus  bas  pour  la  piqûre. 

Au  moi*  de  juin  (29  juin)  on  remarqua  que  la  colonne  vertébrale  présentait  dans  la 
région  lombaire  une  angulaire  assez  brusque  formée  par  les  apophyses  épineuses 

des  Xll«  dorsale,  l***  et  11*  lombaires;  À ce  niveau  la  peau  était  tendue,  rouge  et  luisante, 
non  sensible  à la  pression.  Le  tronc  était  affaissé,  les  cèles  arrivaient  au  contact  de  l’os 
iliaque  et  un  pli  transversal  coupait  la  région  épigastrique. 

Cette  constatation  parut  coulirmer  de  façon  presque  certaine  le  premier  diagnostic, 
malgré  l’examen  cytologique,  et  on  s’en  tint  au  diagnostic  du  mal  de  Poff  avec  paraplégie 
et  gibbosité. 

L'état  resta  absolument  le  même  jusqu’au  mois  d’octobre,  sans  modification  des  trou- 
bles moteurs  ou  sensitifs. 

Le  13  octobre,  le  malade  ayant  eu  des  étouffements,  on  l’ausculte  et  l’on  constat; 
Inexistence  d’un  épanchement  pleural  à droite;  la  ponction  retiré  1,400  centimètres  cubes 
de  liquide  citrin  très  clair. 

Le  26  octobre  l’état  local  s’est  amélioré,  mais  il  reste  du  liquide  dans  la  plèvre  ; on 
entend  de  gros  frottements  pleuraux  et  l'on  constate  des  iignet  de  baeillote  tris  nets  aux 
sommets. 

A partir  de  cette  date  l’état  général  s’altère  de  plus  en  plus. 

Le  16  novembre  malaise  général,  frissons,  température  entre  39«5  et  40*5  ; œdème  des 
jambes,  un  peu  d’ascite;  l’épanchement  pleural  a de  nouveau  un  peu  augmenté,  puis  (.>t 
resté  stationnaire  ne  dépassant  pas  la  pointe  de  l’omoplate  ; par  ponction  exploratrice  il 
est  trouvé  parfaitement  clair.  Les  urines  sont  devenues  très  troubles,  piurulentes. 

On  fait  des  lavages  de  la  vessie  les  17  et  18  novembre. 

La  température  baisse  le  19  jusqu’à  37"5. 

Le  20  novembre,  il  se  plaint  le  matin  d’un  fort  malaise,  il  a de  fortes  oppressions,  les 
étouffements  augmentent  et  il  meurt  a midi. 

Tout  dans  celle  histoire  terminale  nous  paraissait  être  en  faveur  du  diagnostic  accepté 
de  mal  de  Poll. 

A l’autopsie  on  trouva  une  volumineuse  tumeur  occupant  presque  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  lombaire,  fortement  adhérente  à la  colonne  vertébrale  en  avant  et  en  arrière, 
et  comprenant  dans  une  masse  unique  les  méninges  et  la  moelle.  Macroscopiquement  la 
moelle  n'est  presque  plus  diirércnciablc  au  milieu  de  cette  masse,  et  microscopiquement 
on  voit  qut)  l’on  ne  retrouve  à ce  niveau  aucun  des  éléments  de  la  moelle  norm*il>\ 
aucune  cellule,  aucun  cylindraxi',  aucune  gaine  de  myéline;  la  méthode  de  Marcbi  ii'\ 
montre  aucun  corps  granuleux.  La  moelle  est  complètement  envahie  par  lu  tumeur  et 
formée  entièrement,  commu  tes  parties  voisines,  de  masses  ayant  les  unes  l’aspect  sarco 
iiialcux,  surtout  globo-celiuluirc,  les  autres  l’aspect  ncllcinciit  glandulaire,  adénomateux 
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OU  épiihéliomateux.  Âu-dessous,  la  moelle,  difiérenciée  de  la  tumeur  qui  n'occupe  plus 
que  la  méninge,  est  extrêmement  mince,  elle  a 2 millimètres  de  large  sur  à peine  1 mil- 
limètre d'épaisseur,  et  elle  est  entièrement  formée  d'un  amas  de  corps  granuleux  et  de 
vaisseaux.  Au-dessus  de  la  tumeur,  elle  est  petite  encore,  et  on  peut  suivre,  par  le  Mar- 
clii,  jusqu’à  la  région  cervicale  une  dégénérescence  extrêmement  accentuée  dans  les  cor- 
dons postérieurs  et  dans  la  partie  périphérique  des  cordons  latéraux. 

Nous  nous  sommes  demandés  si  cette  tumeur  représentait  un  adénome  des  méninges, 
comme  Hodenpyl*  en  a rapporté  un  cas,  s'il  s'agissait  d'un  épithéliome  vertébral,  sans 
doute  secondaire,  propagé  au  système  nerveux,  ou  d'un  névro-épithéliome,  tumeur  rare, 
décrite  par  Rosenthal,  dont  Fraenkel  a récenunent  rapporté  un  cas,  et  dont  l'origine  se 
trouverait  dans  les  cellules  du  canal  épendymaire. 

L'opinion  de  M.  le  professeur  Comil,  de  M.  Letulle  et  des  membres  de  la  Société  ana- 
tomique, qui  ont  bien  voulu  examiner  nos  coupes,  est  qu’il  s’agit  très  vraisemblablemeni 
. de  cette  dernière  espèce  de  tumeur,  d*un  épithéliomê  d*originô  épendymaire. 

En  apportant  à la  Société  de  Neurologie  ces  pièces  exceptionnelles,  le  fait  sur 
lequel  nous  désirons  surtout  appeler  l'attention,  c'est  que  de  par  la  clinique  nous 
avions  été  presque  forcément  conduit  à admettre  un  mal  de  Pott.  Deux  faits 
seuls  auraient  pu  modifier  notre  opinion.  D'une  part,  la  paraplégie  était  flasque 
et  avait  été  flasque  dés  le  début,  mais  en  somme  on  peut  supposer  la  moelle 
envahie  pour  son  compte  et  détruite  par  le  processus  tuberculeux  aussi  bien  que 
par  le  néoplasme.  D'autre  part,  le  résultat  du  cjrto«diagnostic  n'était  pas  en 
faveur  du  mal  de  Pott  ; nous  avions  en  effet  trouvé  une  polynucléose  presque 
pure.  La  méninge  aurait  bien  pu,  il  est  vrai,  avoir  été  infectée  secondairement, 
en  particulier  par  l'intermédiaire  des  eschares  fessières,  quoique  celles-ci  ne  nous 
aient  pas  paru  avoir' envahi  le  sacrum  et  qu'elles  aient  d'ailleurs  ultérieurement 
presque  complètement  guéri;  mais  contre  cette  hypothèse  plaidait  le  fait  que  les 
préparations  ne  montredent  aucun  microbe  et  que  les  cultures,  faites  sur  les 
milieux  usuels,  étaient  restés  stériles.  De  plus,  avec  les  polynucléaires  extrê- 
mement nombreux,  se  trouvaient  de  nombreuses  grosses  cellules  rondes,  peu 
colorables,  à protoplasma  souvent  vacuolaire  et  à noyau  pâle,  arrondi  ou  irré- 
gulier, cellules  qui  paraissaient  pour  la  plupart  en  dégénérescence.  Ces  cellules, 
nous  les  avions  prises  d'abord  pour  des  cellules  méningées  ou  des  leucocytes 
dégénérés,  mais  elles  étaient  en  nombre  bien  plus  considérable  que  dans  les 
méningites  ordinaires,  et  il  nous  parait  aujourd'hui  des  plus  probable  qu'il 
s'agissait  de  cellules  épithéliales  et  que  leur  constatation  aurait  dû  nous  faire 
admettre  l’existence  d’un  épithéliome.  Quoique  ces  faits  soient  exceptionnels, 
comme  leur  connaissante  est  des  plus  importante  pour  le  diagnostic  et  pour  le 
pronostic,  cette  observation  nous  a paru  mériter  d’être  rapportée. 

XVIII.  Ostéopathie  Rhumatismale  simulant  l'Ostéite  déformante  de 

Paget,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Baudouin.  (Présentation  du  malade.) 

Il  est  un  certain  nombre  d'affections  intéressant  spécialement  le  système 
osseux,  telles  l’ostéite  déformante  de  Paget,  l’acromégalie,  l’ostéo-arthropathie 
hypertrophiante  pneumique,la  spondylose  rhizomélique  qui  sont  faciles  & recon- 
naître quand  elles  se  présentent  sous  leurs  formes  cliniques  typiques,  avec  leur 
ensemble  symptomatique  complet.  11  existe  ailleurs  des  ostéopathies  à évolution 
chronique  dont  le  diagnostic  exact  est  souvent  bien  difficile  à formuler  parce 
qu'elles  empruntent  leur  symptomatologie  à plusieurs  des  précédentes  affec- 
tions. 

- C'est  un  de  ces  cas  que  nous  amenons  aujourd'hui  à la  Société  de  Neuro- 
logie. . ' • 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


.'771 


Il  s’agit  d'un  homme  de  39  âos,  cultivateur  de  son  état,  hospitalisé  à la  Salpétrière 
dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond,  pour  des  ostéopathies  défor- 
mantes progressives.  Dans  ses  antécédents  on  trouve  un  seul  fait  intéressant  à noter, 
c’est  Texistence  à 24  ans  d’un  chancre  sur  la  verge,  dont  la  nature  syphilitique  d’ailleurs 
n’est  pas  évidente;  il  nie  absolument  la  blennorragie. 

L’affection  actuelle  aurait  débuté  à l’àge  de  30  ans.  A cette  époque  apparut  ce  qu’il 
nomme  sa  « première  crise  •.  Sans  cause  apparente  il  ressentit  une  douleur  à la  face 
interne  de  la  cuisse  droite,  au  niveau  de  la  région  trochantérienne.  Cette  douleur,  était 
continue  avec  des  exacerbations  paroxystiques.  La  nuit,  au  repos,  la  douleur  s'atténuait 
jusqu’à  disparaître.  Pendant  un  mois  cette  douleur  de  la  cuisse  droite  existe  seule,  puis 
les  douleurs  se  généralisèrent,  il  souffrit  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  de  la 
nuque,  dans  les  articulations  des  genoux  et  des  épaules.  Ces  douleurs  ne  s’observaient 
qu’à  l’occasion  des  mouvements.  Au  bout  d’un  mois  de  repos  au  lit,  repos  qui  d’ailleurs 
n’était  pas  absolu,  car  le  malade  se  levait  de  temps  en  temps,  les  douleurs  s’amen- 
dèrent, il  put  reprendre  son  travail. 

Depuis  l’année  189&  jusqu’à  maintenant  il  a eu  sept  ou  huit  crises  semblables  le  forçant 
à prendre  le  lit  pendant  quelques  jours.  Le  malade  renseigne  fort  mal  sur  la  date  d’ap- 
parition des  déformations  que  l’on  constate  aujourd’hui,  mais  il  semble  qu’elles  aient 
débuté  avec  la  première  crise  douloureuse  il  y a neuf  ans. 

Quand  on  examine  le  malade  debout,  on  est  frappé  par  son  attitude  simiesque,  la  par- 
tie supérieure  du  corps  est  penchée  en  avant,  la  tête  est  enfoncée  entre  les  épaules,  les 
mains  arrivent  presque  au  niveau  des  genoux. 

La  tête  ne  présente  pas  de  déformations,  le  malade  porte  toujours  des  chapeaux  de  la 
même  pointure.  Rien  d’anormal  sur  le  squelette  de  la  face. 

La  colonne  vertébrale  est  soudée.  A la  région  cervicale  les  mouvements  de  flexion, 
4’extension  et  de  latéralité  de  la  tète  sont  très  diminués.  Aucun  mouvement  n’est  pos- 
sible aux  régions  dorsale  et  lombaire  qui  sont  tout  à fait  soudées.  Les  côtes,  de  par  la 
cyphose,  se  rapprochent  de  la  verticale,  l’espace  costo-iliaque  est  très  diminué  en  avant, 
l’extrémité  antérieure  de  la  XII*  côte  affleure  la  crête  iliaque.  Les  côtes  ne  sont  pas 
augmentées  de  volume.  A la  radiographie  les  espaces  intercostaux  apparaissent  normaux. 
Le  thorax  est  absolument  immobile  dans  les  mouvements  respiratoires. 

Sur  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen,  à la  hauteur  de  l’ombilic,  on  constate  des  plis 
transversaux  profonds  qui  ne  disparaissent  pas  quand  le  malade  essaie  de  se  redresser. 

Au  membre  supérieur  rien  d’anormal,  aucune  déformation. 

Les  mouvements  de  l'articulation  coxo-fémorale,  de  Tarticulalion  du  genou  et  de  la 
tibiO'tarsienne  sont  tous  possibles. 

Les  pieds  sont  le  siège  de  grosses  déformations.  Us  sont  très  volumineux  et  donnent 
l’impression  des  pieds  xTacromégalique.  Deux  ans  environ  après  le  début  de  l’affection 
le  malade  a été  obligé  de  changer  ses  chaussures  contre  de  plus  larges.  Depuis  trois 
ans,  dit-il,  ses  pieds  n’augmenteraient  plus.  Le  pied  droit  est  très  élargi,  il  est  plat;  à 
la  palpation  il  parait  augmenté  en  masse.  Les  mouvements  de  rotation  autour  dé  l’axe 
de  la  jambe  et  de  l’axe  du  pied  sont  totalement  impossibles.  Le  pied  gauche  présente  les 
mêmes  lésions  qu’à  droite  avec  de  plus  un  valgus  de  la  masse  du  pied.  Tous  les  mou- 
vements sont  impossibles.  Les  pieds  sont  toujours  un  peu  douloureux,  aussi  le  malade 
marche-t-il  sur  le  talon  et  d’autant  plus  qu’il  souffre  davantage. 

Ajoutons  qu’il  n’y  a aucun  trouble  du  côté  du  névraxe  et  que  les  différents  réflexes 
sont  tous  normaux. 

L’examen  radiographique  des  pieds  a montré  que  les  os  hypertrophiés  n’étaient  pas 
déformés,  mais  il  y a une  transparence  anormale  des  métatarsiens  et  des  phalanges  qui 
démontrent  un  processus  de  décalcification. 

Telle  est  schématisée  robservation  de  ce  malade.  Quelle  est  la  nature  des  ostéo- 
pathies constatées? 

Quand  on  regarde  les  pieds  du  malade  et  que  Ton  constate  leur  hypertrophie 
globale,  quand  on  apprend  que  cet  homme  a été  obligé  de  changer  la  pointure 
de  ses  chaussures  depuis  plusieurs  années,  on  a l’impression  première  d’ètre  en 
présence  d’un  acromégalique,  mais  l’intégrité  du  squelette  facial,  de  la  langue, 
des  membres  supérieurs,  les  ankyloses  de  la  colonne  vertébrale  et  des  pieds  éloi- 
gnent ce  diagnostic. 

Le  rachitisme  el  ï ostéomalacie  ne  donnent  pas  de  déformations  semblables. 
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Le  diagnostic  d’une  o$iéo~arthropathie  hypertraphianUe  d’origine  pneumique  ne 
peut  être  pris  en  considération  à cause  de  la  spondjlose,de  l’intégrité  des  mem> 
bres  supérieurs  et  'surtout  de  l’absence  de  toute  inflammation  pulmonaire  chro- 
nique. 

Les  Gitéopathies  syphilitiques  n’ont  pas  cette  généralisation  et  cette  évolution 
douloureuse. 

L’aspect  du  malade  rappelle  incontestablement  celui  des  malades  atteints  de 
maladie  de  Pagei;  l’attitude  simiesque,  les  plis  abdominaux,  la  spondylose  sont 
des  signes  de  l’ostéite  déformante  de  Paget,  même  chez  cet  homme  les  fémurs 
semblent  décrire  un  léger  arc  de  cercle.  Toutefois,  il  n’y  a chez  lui  aucune 
déformation  du  crâne  qui  n’est  pas  hypertrophié,  les  membres  supérieurs  sont 
normaux,  les  tibias  normaux  aussi;  de  plus, les  douleurs  qui  sans  doute  existent 
dans  la  maladie  de  Paget  ont  été  ici  bien  continues  et  bien  violentes.  Aussi  ce 
diagnostic  est-il  aussi  fort  discutable. 

La  spondylàse  rhizoméliquê  doit  être  éliminée  puisque  les  articulations  de  la 
racine  des  membres  sont  absolument  indemnes. 

Nous  croyons  être  en  présence  d’une  affection  rhumatismale  chronique  qui  a 
amené  cette  spondylose  et  cette  hypertrophie  des  pieds.  Ce  n’est  certes  pas  un 
cas  de  rhumatisme  chronique  banal  déformant,  car  nous  ne  trouvons  aucune 
des  déformations  si  caractéristiques  du  rhumatisme  chronique,  mais  il  s’agit 
d’une  de  ces  affections  ankylosantes  progressives,  de  ces  spondyloses  ankylo- 
santes dont  la  pathogénie  est  si  mal  connue  et  qui  sont,  sans  nul  doute,  sous  la 
dépendance  d’une  infection. 

Chez  notre  malade  l’infection  blennorragique  a fait  défaut;  l’hypothèse  d’un 
rhumatisme  chronique  tuberculeux  ankylosant  est  très  discutable  en  l’absence 
de  tout  signe  de  tuberculose.  Aussi  croyons-nous  qu'il  est  atteint  d’une  variété 
spéciale  d’affection  rhumatismale  chronique,  en  laissant  à ce  mot  rhumatisme 
tout  le  vague  qu’il  comporte  pour  notre  ignorance.  Cette  affection  rhumatis- 
male était  intéressante  à signaler  en  ce  qu’elle  simulait  avec  assez  de  netteté 
dans  ses  grandes  lignes  l’ostéite  déformante  de  Paget. 

XIX.  Ostéo-arthropathies  Tabétiques.  Aspect  Ëléphantiasique  des 

membrés  inférieurs.  Grosses  altérations  du  squelette,  par  MM.  Ray- 
mond et  Georges  Guillain.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  & la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d’ostéo- 
arthropathies  tabétiques  des  membres  inférieurs. 

Ce  cas  n'est  pas  un  cas  banal,  car  il  existe  ici  une  intensité  vraiment  anor- 
male de  ces  troubles  trophiques  qui  ont  déterminé  un  aspect  éléphantiasique  du 
membre  inférieur  en  même  temps  que  les  radiographies  montrent  la  destruction 
et  la  résorption  d’une  grande  partie  du  squelette  du  pied. 

11  s’agit  d’un  homme  de  36  ans,  entré  le  25  mai  1905  dans  notre  service  à la  Salpétrière. 
En  1893,  un  médecin  a constaté  ctiez  lui  un  chancre  induré  do  l'anus,  il  eut  dans  la  suite 
de  la  céphalée  et  do  Tangine.  J1  n’a  suivi  aucun  traitement  spécifique  sauf  à Thôpita 
Saint-Louis  en  1902. 

En  1895,  amaurose  progressive  de  l’œil  gauche  qui  évolua  en  une  année.  Les  dents  de 
la  mâchoire  supérieure  sont  tombées  sans  amener  aucune  douleur. 

En  1899,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  elles  ont  persisté  depuis 
cette  époque,  puis  douleurs  en  ceinture  et  douleurs  à la  région  radiculaire  interne  des 
membres  supérieurs.  La  vue  s’affaiblit  légèrement  de  l’œil  droit. 

Depuis  1900,  frigidité  génitale  absolue. 

En  1898,  il  a eu  un  mal  perforant  plantaire  au  pied  gauche,  mal  perforant  accompagné 
d’arthrite,  d’ostéite  et  de  suppuration,  il  fut  hospitalisé  dans  le  service  de  M.  Til}aii.\. 
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£o  janvier  1903,  la  jambe  et  le  pied  droit  s'hypértrophient  brusquement.  Le  malade 
eut  des  douleurs  vives  dans  ce  membre  hypertrophié  qui  était  rouge  et  douloureux  au 
toucher.  On  porte  le  diagnostic  de  phlegmon  diffus,  on  Gt  des  incisions  sans  trouver  de 
pus.  Ces  interventions  n'améliorèrent  pas  l’état  de  la  jambe  et  du  pied  qui  gardèrent 
leur  volume  anormal. 

£n  septembre  1904,  l’hypertrophie  du  pied  et  du  cou-de-pied  augmentant,  la  m^he 
devint  de  plus  en  plus  difTlcile.  Trois  maux  perforants  apparaissent  à la  plante  du  pied 
droit. 

Ce  malade  entre  à la  Salpétrière  le  25  mai  1905,  parce  qu’il  ne  peut  plus  marcher.  Le 
membre  inférieur  droit  est  très  déformé,  tout  essai  de  station  debout  ou  de  marche 
éveille  à ce  niveau  d’atroces  douleurs.  Le  pied  gauche,  sans  être  aussi  atteint  que  le  pied 
droit,  est  lui  aussi  le  siège  de  douleurs  quand  le  malade  lui  fait  supporter  le  poids  du 
corps. 

Etat  actuel.  — Membre  inférieur  droit.  — Ln  moitié  antérieure  du  pied  parait  peu  tou- 
chée, 00  constate  seulement  l’épaississement  et  la  coloration  bronzée  des  téguments.  La 
moitié  postérieure  du  pied  est  très  hypertrophiée,  dure  au  toucher,  d’aspect  éléphantia- 
sique,  elle  se  continue  sans  aucune  différence  de  volume  avec  le  cou-de-pied.  Les  trois 
derniers  orteils  ont  perdu  presque  en  totalité  leur  squelette,  ils  sont  flasques,  très  mal- 
léables. Le  cou-de-pied  droit  présente  des  cicatrices  d’incisions  faites  à l’hèpital  Bichat, 
en  août  1903,  sous  le  diagnostic  de  phlegmon  ; ces  incisions  n’ont  d’ailleurs  ni  mis  en 
évidence  du  pus,  ni  apporté  une  amélioration  à l’état  du  membre  inférieur. 

La  jambe  est  hypertrophiée,  éléphantiasique  d’aspect,  le  toucher  des  téguments  donne 
presque  la  sensation  de  la  dureté  osseuse. 

La  motilité  du  pied  est  très  troublée.  Ainsi  les  mouvements  volontaires  de  flexion  et 
d'extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  très  limités,  les  mouvements  de  rotation  en 
dedans  et  en  dehors  sont  Impossibles. 

Membre  inférieur  gauche.  — Le  pied  gauche  est  peu  déformé,  les  mouvements  y sont 
conservés  ; le  scaphoïde  et  le  premier  cunéiforme  font  une  saillie  osseuse  sous  le  bord 
interne  du  pied.  Les  orteils,  qui  ont  d’ailleurs  été  le  siège  de  maux  perforants,  ont  perdu 
presque  tout  leur  squelette.  Le  gros  orteil  est  réduit  aux  dimensions  d’un  quatrième 
orteil  normal,  son  ongle  est  noirâtre,  fendillé,  et  donne  l’impression  d’une  escarre.  Le 
deuxième  orteil  est  réduit  à un  soulèvement  pyriforme  des  téguments,  il  n’y  a plus  trace 
d’ongle.  Le  troisième  orteil  est  plus  volumineux,  il  peut  être  allongé,  aplati,  tordu  sur 
lui-même.  Les  quatrième  et  cinquième  orteils  sont  aussi  malléables  que  le  troisième, 
leur  extrémité  antérieure  est  refoulée  sur  la  face  dorsale  du  pied  et  dépasse  â peine 
l’extrémité  antérieure  de  leurs  métatarsiens.  Sur  la  face  plantaire  on  voit  la  cicatrice  de 
trois  maux  perforants. 

Les  radiographies  des  membres  inférieurs  montrent  avec  une  grande  netteté  l’intensité 
des  destructions  osseuses,  intensité  qu’on  ne  pouvait  prévoir  par  l’examen  clinique. 
Presque  tous  les  os  des  pieds  sont  d’une  transparence  anormale,  la  décalcification  y est 
très  accentuée.  A gauche  on  ne  voit  plus  que  quelques  traces  des  phalanges,  les  métatar- 
siens sont  en  partie  résorbés  ; â droite,  les  lésions  des  phalanges  et  du  squelette  du  pied 
sont  également  très  visibles,  l’astragale  est  en  partie  détruite. 

Nous  ajouterons  que,  chez  ce  malade,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis, 
des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  et  des  douleurs  en  ceinture 
existent.  On  ne  constate  pas  de  gros  troubles  de  la  sensibilité  objective,  pas  d’ataxic, 
pas  de  troubles  psychiques. 

L’examen  des  yeux  montre  que  l’œil  droit  est  perdu  par  suite  d'une  chorio-rétinite. 
A l’œil  gauche,  la  pupille  est  déformée  et  le  réflexe  lumineux  est  très  affaibli. 

Notre  malade  est  un  tabétique,  mais  nous  sommes  en  présence  d'une  de  ces 
formes  cliniques  où  manquent  les  phénomènes  ataxiques  et  où  les  troubles  tro- 
phiques ont  une  intensité  anormale.  Ce  sont  ces  troubles  trophiques  qui  nous 
paraissaient  devoir  intéresser  la  Société  de  Neurologie.  Rappelons  ces  incisions 
multiples  faites  chez  le  malade  à cause  du  diagnostic  erroné  de  phlegmon  diffus, 
rappelons  cet  aspect  éléphantiasique  des  membres  inférieurs  rare,  somme  toute, 
dans  le  tabes,  et  ces  destructions  massives  du  squelette  si  nettes  sur  les  radio- 
graphies. 
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XX.  Ostéo-arthropathies  Syphilitiques  chez  un  malade  présentant  un 
signé  d’Argyll-Robertson,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Hamel.  (Présen- 
tation du  malade.)  ' 

Les  troubles  articulaires  créés  par  l'infection  syphilitique  ont  été  décrits  par 
de  nombreux  auteurs,  et,  récemment  encore,  étaient  l'objet  d*une  excellente 
thèse  inaugurale  de  M.  Fouquet  (De  la  syphilis  articulaire.  Thèse  de  Paris,  1905). 
Ces  troubles  se  présentent  en  clinique  sous  des  modalités  très  diiîércntes.  C'est 
ainsi  que  dans  la  période  secondaire  on  peut  observer  des  arthralgies,  des 
synovites  subaiguës  ou  pseudo-rhumatismes  syphilitiques  de  Fournier,  des 
synovites  chroniques  avec  hydarthrose.  Dans  la  période  tertiaire  l'on  peut  voir 
des  ostéo-chondro-arthropathies  ou  pseudo-tumeurs  blanches  syphilitiques,  des 
périsynovites  gommeuses.  Enfin  dans  la  syphilis  héréditaire,  l’on  rencontre  soit 
des  ostéo-arthropathies  avec  épanchement,  soit  des  ostéo-arthropaties  sèches 
caractérisées  par  des  déformations  osseuses  « 

La  syphilis  articulaire  est  souvent  méconnue  et  souvent  ainsi  la  cause  d'er^ 
reurs  de  diagnostic.  11  y a un  très  réel  intérêt  k en  bien  connaître  les  modalités 
cliniques,  car  un  traitement  mercuriel  peut  guérir  rapidement  des  ostéo-arthro- 
pathies qui,  en  apparence,  étaient  justiciables  de  1a  seule  intervention  chirurgicale. 

Le  malade  que  nous  avons  amené  k la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d’une 
forme  hyperostosique  de  syphilis  articulaire  des  pieds,  son  histoire  est  intéres- 
sante k différents  points  de  vue. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  59  ans,  entré,  il  y a quelques  semaines,  dans  le  service  do 
notre  maître,  M.  le  professeur  Raymond,  à la  Salpétrière. 

Ce  malade  aurait  eu,  k 21  ans,  une  éruption  papuleuse  diagnostiquée  syphilis.  Ajou- 
tons qu’il  a fait  des  excès  alcooliques  évidents. 

Depuis  trente  ans  il  a des  douleurs  nocturnes  ostéocopes  dans  les  deux  membres  infé- 
rieurs ; ces  douleurs,  qu’il  compare  à la  sensation  d'un  coup  de  marteau,  ont  augmenté 
depuis  plusieurs  mois.  Depuis  deux  ans  des  douleurs  existent  dans  la  région  thoracique 
droite  : actuellement,  d’ailleurs,  on  constate  une  hyperostose  au  niveau  de  l’articulation  du 
sternum  avec  la  première  côte,  et  une  périostose  avec  hypertrophie  de  la  clavicule  à droite. 

En  1903,  le  malade  s’aperçut  d’une  hypertrophie  de  la  région  malléolaire  externe 
gauche,  puis  bientôt  de  la  région  malléolaire  interne  ; cette  hypertrophie  était  apparue 
sans  inflammation  apparente,  sans  douleurs  vives  ; elle  augmente  lentement  de  1903 
à 1905  sans  occasionner  de  troubles  fonctionnels  suffisants  pour  empêcher  le  travail  de 
la  marche. 

En  avril  1905,  il  observa  un  soir  l’hypertrophie  de  la  région  du  cou-de-pied  droit,  il 
alla  consulter  M.  Ricard  à l’hôpital  Saint-Louis  qui  l’envoya  à la  Salpétrière. 

(juand  nous  avons  examiné  le  malade  au  mois  de  mai,  nous  avons  constaté  une  grosse 
hypertrophie  des  régions  de  l’articulation  tibio-tarsienne  aux  deux  membres  inférieurs. 
A la  jambe  gauche  la  peau  avait  sa  coloration  normale,  pas  de  circulation  collatérale, 
pas  d’hyperthermie  locale;  on  constatait  un  élargissement  de  l’extrémité  inférieure  du 
péroné  sans  ostéophytes.  La  malléole  tibiale  était  très  augmentée  de  volume  et  avait 
conservé  son  aspect  lisse.  Le  scaphoïde  et  le  cuboïde,  le  calcanéum  et  l’astragale  parais- 
saient normaux.  La  flexion  spontanée  du  pied  sur  la  jambe  était  impossible,  de  même 
que  les  mouvements  de  latéralité,  les  mouvements  provoqués  étaient  également  très 
limités  ; à l’amplitude  extrême  de  ces  mouvements  on  réveillait  de  la  douleur.  Il  n’exis- 
tait aucun  point  douloureux  à la  pression  de  toute  la  région  articulaire  et  périarticulaire. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  malléole  externe  était  très  hypertrophiée  et  dejetée  en 
dehors,  la  surface  osseuse  était  moine  régulière  qu’à  gauche  sans  que  toutefois  il  exista 
d’ostéophytes;  la  malléole  tibiale  était  très  augmentée  de  volume,  le  scaphoïde  formait 
une  grosse  saillie.  Aucun  point  douloureux.  Les  mouvements  spontanés  étaient  limités, 
mais  d’une  amplitude  plus  grande  qu’à  gauche,  les  mouvements  provoqués  étaient  aussi 
un  peu  plus  étendus. 

Une  radiographie  des  articulations  montra  la  déformation  et  l’hypertrophie  des  os. 

11  existait  une  légère  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  de  nature  réflexe 
incontestablement. 
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Ajoutons  qu’il  n'y  avait  aucun  signe  de  tabes  : ni  douleurs  fulgurantes,  ni  douleurs  en 
ceiolore,  ni  troubles  de  sensibilité  objective  ; les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient , 
normaux  ; pas  d’ataxie,  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  de  troubles  urinaires  de  la  série 
tabétiqiie. 

Nous  noterons  que  cet  homme  a une  diminution  de  l'acuité  visuelle  à droite,  sans 
lésions  du  fond  de  l'œil  et  qu’il  présente  le  signe  d’Argyll-Robertson. 

Telle  est  rapidement  schématisée  Thistoire  de  ce  malade.  L'ostéo-arihropathie 
que  nous  constatons  dans  ce  cas  a tous  les  caractères  dL'une  ostéo-arthropathie 
d'origine  syphilitique.  Il  ne  s’agit  pas,  en  effet,  d'une  périostose  d'origine  tuber- 
culeuse, blennorragique  ou  rhumatismale,  nous  croyons  inutile  d’insister  sur 
les  caractères  permettant  d'éliminer  ces  affections. 

Nous  ne  sommes  pas  en  présence  d’un  ostéosarcome.  En  effet  les  lésions 
articulaires  sont  symétriques,  les  téguments  ne  présentent  pas  de  dilatation 
veineuse,  l'affection  a évolué  lentement,  l'état  général  est  bon.  De  plus  les  épreu- 
ves radiographiques  éliminent  ce  diagnostic. 

Les  lésions  que  nous  observons  sont  celles  qui  ont  été  constatées  dans  les 
formes  dites  hyperostosiques  de  la  syphilis  articulaire,  dans  les  pseudo-tumeurs 
blanches  syphilitiques  de  Fournier.  Dans  ces  formes  c'est  le  squelette  qui  est  en 
cause,  l’articulation  se  déforme,  augmente  de  volume  sans  que  les  téguments 
soient  altérés.  On  constate  que  la  tuméfaction  est  formée  par  une  masse  dure, 
par  de  l’os;  que  cette  tuméfaction  est  lisse  et  régulière.  La  pression  des  os  défor- 
més est  indolore,  les  mouvements  de  l’articulation  ne  sont  pas  douloureux,  mais 
souvent  les  déformations  sont  précédées  de  douleurs  ostéocopes,  cefut  le  cas  chez 
notre  malade.  Ajoutons  que  dans  ces  formes  de  syphilis  articulaire,  il  n'y  a pas 
d’adénopathie,  pas  de  fongosités  comme  dans  les  tuberculoses.  On  a remarqué 
aussi  que  les  tuméfactions  osseuses  syphilitiques  se  développaient  souvent  très 
rapidement  et  acquéraient  vite  un  grand  volume  ; cette  évolution  rapide  semble 
avoir  existé  chez  notre  malade.  La  preuve  la  plus  évidente  de  l’origine  syphi- 
litique d’une  arthropathie  est  donnée  par  les  résultats  du  traitement  mercuriel. 
Notre  malade  a été  soumis  à des  injections  quotidiennes  d’un  centigramme  de 
biiodure  d’hydrargyre,  pon  ostéo-arthropathie  a rétrocédé  avec  une  rapidité 
remarquable.  Aussi  n*y  a-t-il  aucun  doute  sur  l’origine  syphilitique  que  l'examen 
clinique  seul  faisait  prévoir. 

L’ostéo-arthrophie  que  nous  avons  observée  avait  certes  des  apparences  d’une 
arthropathie  tabétique  ; mais,  chez  notre  malade,  abstraction  faite  du  signe 
«l’Argy  11- Robertson,  il  n'y  avait  aucun  symptôme  qui  permît  de  songer  au  tabes. 
Si  ce  diagnostic  doit  être  éliminé  chez  notre  malade,  nous  nous  demandons, 
toutefois,  si  certaiues  ostéo-arthropatbies  observées  chez  des  tabétiques  ne  sont 
pas  parfois  d’origine  syphilitique  et  influençables  par  le  traitement  mercuriel.  11 
y aurait,  croyons-nous,  des  recherches  A instituer  dans  ce  sens,  elles  pourraient 
conduire  à des  conclusions  intéressantes. 

Nous  insisterons  enfin  sur  la  présence  du  signe  d’Argyll-Robertson  que  nous 
avons  constaté  chez  ce  malade.  Ce  signe  d’ Argyll  était  la  preuve  non  d'un 
tabes  mais  de  la  syphilis  du  sujet  ; il  nous  a orienté  vers  ce  diagnostic  qui 
fut  justifié  par  les  résultats  de  la  thérapeutique  mercurielle. 

XXL  Deux  cas  de  Pnz*pura  à topographie  radiculaire,  par  M.  P.  Armand- 

Dblille.  . 

Depuis  quelques  années,  l’attention  des  neuropathologistes  a été  attirée  sur  la 
fréquence  de  la  topographie  radiculaire  de  nombre  d'affections  cutanées  consi- 
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dérées  autrefois  comme  étaot  uniquement  d'ordre  périphérique.  Pour  le  zona  h 
corrélation  entre  les  lésions  des  ganglions  rachidiens  et  la  topographie  de  l’érup- 
tion est  démontrée  depuis  les  beaux  travaux  de  Head  et  Campbell , et  noos  en 
avons  nous-méme  avec  Jean  (]amus  observé  deux  cas  typiques  dans  le  service  de 
notre  maître  le  professeur  Dejerine.  Récemment,  Langevin  a consacré  une  très 
intéressante  thèse  à,  la  topographie  radiculaire  dans  les  exanthèmes.  Nous  croyons 
que  si  l’attention  des  médecins  était  éveillée  sur  ce  point,  on  pourrait  également 
relever  souvent  la  topographie  radiculaire  de  certaines  éruptions  purpuriques. 
Ramon  en  a d’ailleurs  publié  un  cas  l’année  dernière,  et  Grenet  a dans  sa  thèse 
récente  insisté,  après  M.  Faitaut,  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  patho- 
génie du  Purpura. 

Nous  avons  récemment  observé  2 cas  de  cette  affection  dans  laquelle  la  topo- 
graphie radiciilaire  de  l’éruption  était  indiscutable,  aussi  croyons-nous  intéres- 
sant de  les  résumer  rapidement  ici  en  en  donnant  les  schemas. 

ÛBSERVATio^f  1:  — Purpura  à topographie  radiculaire  au  coure  éCune  endopéricardiU 
rhumatiemale. 

Heorielte  L...  âgée  de  12  ans,  entre  le  i*'  mai  1905,  salle  Parrot,  lit  n*  21. 

Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  présentent  rien  de  particulier.  A Tàgç  de 
3 ans,  rougeole  sans  complication,  depuis  aucune  autre  éruption  ni  maladie  infectieuse, 
jusqu’à  l'âge  de  40  ans,  où  l'enfant  a ou  une  première  poussée  d'endo-péricardite  soignée 
à nîôpital  des  Enfants.  Trois  semaines  avant  son  entrée,  nouvelle  poussée  aigué,  renfant 
est  amenée  à l'hôpital  en  pleine  asystolie  — avec  œdème  des  membres  inférieurs  et 
dilatation  du  foie.  — On  constate  à Texamen  un  gros  souffle  mitral  et  des  signes  de 
symphyse. 

L'enfant  est  mise  au  régime  lacté  et  à la  digitale,  les  symptômes  asyatoliques  dûpa- 
raissent  mais  les  lésions  cardiaques  persistent  sans  modiûcalion.  Le  15  mai,  la  tempéra- 
ture s’élève  à 37,6.  l'enfant  est  mal  à l’aise  et  vomit,  son  teint  devient  suÛctérique  ; le 
16,  on  constate,  à la  visite,  une  éruption  purpurique  disposée  aux  deux  membres  supé- 
rieurs le  long  du  bord  cubital  de  l'avant-bras  et  de  la  main  jusqu’à  l’extrémité  des 
4*  et  5*  doigts  avec  prédominance  au  niveau  du  poignet  (ûg.  1 et  2).  Aux  membres  infé- 
rieurs, elle  siège  symétriquement  sur  la  face  externe  de  la  moitié  supérieure  de  la  cuisse 
et  sur  la  face  externe  de  la  jambe,  ainsi  que  sur  les  malléoles  externe  et  interne.  EnGn, 
on  note  quelques  éléments  au  pourtour  de  la  vulve  et  de  l’anus.  Le  18  mai,  l’enfant  pré- 
sente une  nouvelle  élévation  thermique  et  vomit;  le  20  on  copstate  une  nouvelle  érup- 
tion purpurique,  mais  celle-ci  siège  sur  la  partie  externe  jusque-là  respectée  des  deux 
avant-bras  et  mains,  ainsi  que  sur  le  thorax  dans  une  zone  limitée  en  haut  par  une  ligue 
horizontale  passant  sous  les  seins,  en  bas  par  une  autre  ligne  horizontale  passant  pai  la 
Xl«  côte  ; les  éléments  sont  très  abondants  dans  toute  la  moitié  gauche,  beaucoup  plus 
rares  à droite,  enfin  au  niveau  du  membre  inférieur  droit,  dans  une  zone  correspondant 
à la  partie  moyenne  de  la  cuisse  et  s’étendant  sur  la  région  trochantérienne  ; le  21  mai, 
l’enfant  est  reprise  par  les  parents  et  emmenée  de  l’hôpital. 

Observation  II.  — Purpura  à topographie  radiculaire  chez  une  hémiplégique  syphilüiq^ 
ancienne. 

Fl.  J.,  45  ans,  ménagère,  ayant  eu  la  syphilis  il  y a quinze  ans  — contractée  de  son 
mari  — actuellement  paralytique  général,  a eu  plusieurs  fausses  couches  et  trois  enfants 
vivants  et  porteurs  de  stigmates  d’hérédo-syphilis,  a eu  en  septembre  1904  un  ictus  suivi 
d’hémiplégie  gauche  prédominant  sur  le  membre  supérieur,  considérablement  et  rapide- 
ment améliorée  par  le  traitement  mixte,  vient  à la  consultation  du  dispensaire  de  Clign^- 
court  le  24  juin  parce  qu’elle  souffre  des  genoux  depuis  deux  jours  et  présente  une  éruption 
sur  les  jambes. 

A l’examen,  on  constate  un  semis  de  taches  purpuriques  en  bande  siégeant  uniquement 
sur  les  jambes,  à la  face  externe,  et  s'étendant  sur  la  partie  externe  du  cou-de-pied.  On 
trouve  de  plus  quelques  éléments  à la  face  interne  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  et 
de  la  partie  supérieure  de  la  jambe  gauche  (fig.  3). 

En  résumé,  il  s'agit  ici  de  deux  cas  de  purpura  à topographie  neliement  radi- 
culaire. Si  nous  nous  rapportons  en  effet  aux  schemas  de  Thornburn,  de  Koeher 
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et  à celui  de  Head  et  Campbell  pour  le  zona,  ; nous,  constatons,  que  dans  l'obser- 
vation  I,la  première  poussée  s’est  localisée  su  ries  territoires  correspondant  pour 
les  avanUbras  et  mains,  auz  VIll*  racines  cervicales  et  I'*  racine  dorsale  ; pour 


Fig.  1.  — Répartition  de*  éruptions  do  Purpura.  (La  première  poussée  est  indiquée  par  des  points, 

la  seconde  par  des  ronds.) 

les  membres  inférieurs,  au  territoire  de  la  V*  lombaire  et  de  la  1”  sacrée, 
enfin  au  territoire  de  la  Ilh  sacrée  ; dans  la  seconde  poussée,  k des  territoires 
nettement  correspondant  aux  VI*  et  VII*  racines  cervicales,  aux  VI*  à XI*  racines 
dorsales  et  aux  111*  lombaires. 

Dans  la  deuxième  observation,  les  taches  purpuriques  siégeaient  sur  le  terri- 
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ioire  de  la  V*  lombaire  et  1'*  sacrée  aui  deux  membres,  ainsi  que  sur  celui  de  la 
IV*  lombaire  à gauche. 

11  manque  pour  affirmer  la  coexistence  de  lésions  ganglionnaii*es  ou  radiculaires 


le  contrôle  nécropsique,  il  serait  à désirer  que  les  circonstances  permettent  de  le 
faire  à des  auteurs  qui  pourront  rencontrer  des  cas  analogues  aux  nôtres. 

XXII.  Atrophie  Musculaire  Myopathique  et  Maladie  de  Thomsen, 

par  MM.  Lortat  Jacob  et  Paul  Thaon.  (Travail  du  service  de  M.  le  profes- 
seur Landoüzy.)  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  qui  fait  Tobjet  de  celte  communication  est  affecté  d’une  atrophie 
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musculaire  étendue  avec  réactions  électriques  particulières  ; il  présente  de  plus 
des  troubles  de  la  sensibilité.  Voici  son  observation  : 

Ë.  T.,  âgé  de  32  ans.  cultivateur,  entre  le  24  avril  1905  à rhôpital  Lacnnec,  salle  Clio- 
mel  (lit  27),  parce  qu’il  perd  petit  à petit  sa  force  musculaire  et  qu’il  a été,  pour  cette 
raison,  obligé  de  suspendre  son  travail. 

Ce  qui  frappe  au  premier  examen  c’est  une  atrophie  musculaire  considérable  défor- 
mant les  membres,  le  tronc  et  la  face.  La  saillie  normale  des  joues  est  eifacée,  les  traits 
sont  un  peu  tirés,  le  visage  sans  relief  est  sans  expression  : le  masque  facial  est  presque 
immobile  et  traduit  mal  les  sentiments  du  malade  pendant  qu’il  parle,  s’attriste  ou  se 
réjouit.  11  a l’air  ennuyé,  las  et  indifférent.  11  n’y  a pas  de  paralysie  faciale  ni  oculaire. 
L’occlusion  complète  des  yeux  se  fait,  mais  avec  difflculté  ; le  relèvement  total  des  pau- 
pières est  encore  plus  difficile.  La  langue  est  un  peu  atrophiée  surtout  dans  sa  portion 
antérieure  et  è droite.  Il  n’y  a pasd’atrophie  apparente  du  voile  du  palais;  cependant  la  voix 
est  nasonnée  ; il  n’y  a pas  de  reflux  des  boissons  par  le  nez,  quand  le  malade  boit.  La 
mastication  est  difficile  pour  les  aliments  un  peu  durs.  Le  cou  est  mince  et  à la  partie 
postérieure  de  la  tète  on  sent  l’os  occipital  déformé,  aplati  au  centre,  saillant  par  son 
sommet  supérieur. 

L’amyotrophie  prédomine  à la  ceinture  scapulaire  et  aux  membres  supérieurs:  l’épaule 
est  très  amaigrie,  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  sus  et  sous-claviculaires  sont  dépri- 
mées. La  partie  supérieure  du  grand  pectoral  est  atrophiée.  Atrophie  accentuée  du  deltoïde 
et  du  trapèze  des  deux  cétés. 

Les  triceps  ont  presque  disparu  ; les  biceps  sont  très  diminués  de  volume  ; dans  son 
ensemble  le  bras  est  grêle  et  sans  forte  saillie  musculaire.  Les  avant-bras  sont  effilés  et 
amincis  quoique  proportionnellement  moins  que  les  bras.  Les  mains  sont  moins  atteintes 
encore  : éminence  tliénar  et  espaces  interosseux  à peu  près  normaux  ; éminence  hypo- 
thénar  un  peu  atrophiée. 

Les  muscles  des  gouttières  vertébrales  et  des  parois  antéro-latérales  de  l’abdomen 
semblent  intacts  ; cependant  le  ventre  est  saillant  comme  si  la  paroi  était  relâchée. 

A la  ceinture  pelvienne  et  aux  membres  inférieurs  l’atrophie  est  moins  intense,  mais  ici 
aussi  clic  prédomine  à la  racine  du  membre.  Les  muscles  fessiers  sont  atrophiés  ; les 
muscles  de  la  cuisse  sont  atteints  mais  presque  uniquement  dans  la  région  antérieure  ; le 
quadriceps  est  le  plus  atrophié.  Aux  mollets,  peu  d’atrophie.  Pieds  normaux. 

Quant  à la  force  musculaire,  explorée  pour  les  dilférents  mouvements  du  tronc  et  des 
membres,  elle  est  diminuée  en  fonction  môme  de  l’atrophie  ; les  mouvements  sont  diffi- 
ciles, faibles  mais  sans  trop  de  maladresse.  L’écriture  est  lente.  La  démarche  est  balancée, 
le  malade  ne  peut,  pas  courir  et  s’il  est  couché  par  terre,  pour  se  relever  il  appuie  de  ses 
mains  sur  ses  genoux. 

Les  réflexes  sont  diminués  ou  abolis  en  fonction  de  l’atrophie  musculaire  : faiblesse  du 
réflexe  du  tendon  d'Achille,  et  surtout  du  réflexe  pupillaire,  abolition  du  réflexe  olécra- 
nien  Pas  de  signe  de  Babinski,  ni  d’Oppenheim.  11  n’y  a pas  de  Romberg,  pas  de  ver- 

tiges, pas  de  nystagmus,  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson,  pas  de  diplopie. .. . 

L’examen  viscéral  ne  montre  aucun  trouble  digestif,  respiratoire,  circulatoire  (Pression 
artérielle  16.  Pouls  à 70).  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Urines  normales. 

Le  corps  thyroïde  parait  petit  à la  palpation.  Les  testicules  sont  très  réduits  de  volume. 
Pas  de  désirs  sexuels. 

L’intelligence  du  malade  est  légèrement  au-dessous  de  la  moyenne.  11  est  très  émotif, 
peureux.  Bon  caractère. 

L’étude  delà  sensibilité  montre  qu’elle  est  très  troublée:  sur  toute  la  surface  des  tégu- 
ments, épargnant  seulement  quelques  flots  cutanés  (d’ailleurs  variables  d’un  jour  à l’autre) 
ane.sthésie  presque  totale  au  toucher,  à la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid.  Susceptibilité 
cornéenneet  pharyngée  abolie,  pas  de  réflexe  crémastérien.  Le  sens  des  attitudes  pour  les 
petites  articulations  des  doigts  et  des  orteils  est  disparu.  Le  sens  stéréognostique  est 
conservé.  Le  goût  est  faible.  Le  malade  se  plaint  de  quelques  bourdonnements  d’oreille. 
Anosmie. 

L’histoire  des  antécédents  héréditaires  et  personnels  du  malade  est  peu  instructive;  les 
renseignements  qu’il  donne  sont  d’ailleurs  sommaires.  Il  ne  semble  pas  y avoir  eu  de 
maladie  analogue  chez  aucun  membre  de  sa  famille.  Quant  à lui  il  eut  à 12  ans  la  fièvre 
typhoïde.  A 16  ans  à la  suite  d’une  maladie  infectieuse  de  nature  indéterminée,  il  fut 
atteint  d’une  paralysie  des  quatre  membres  qui  ne  persista  pas.  Quelques  années  plus 
tard  il  remarqua  que  sa  force  musculaire  diminuait  progressivement.  11  y a un  an  il  fut 
obligé  par  cela  même  de  suspendre  tout  travail. 
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En  résumé,  si  chez  ce  malade  on  rattache  à l’hystérie  les  troubles  de  la  sensi-> 
bilité  qu’il  présente  et  qui  semblent  bien  être  de  cette  nature,  et  si,  ayant  mis  k 
part  cet  ordre  de  faits,  on  envisage  son  amyotrophie,  celle-ci  parait  être  le  fait 
d'une  myopathie  progressive. 

En  effet,  polynévrite  en  voie  de  régression,  sclérose  latérale  amyotrophique, 
syringomyélie,  polyomyélite,  atrophie  musculaire  myélopathique,....  sont 
autant  de  diagnostics  faciles  à éliminer  dans  ce  cas.  La  répartition  de  l’atrophie, 

la  démarche  du  malade,  son  facies,  l’évolution  de  la'  maladie poussaient  au 

diagnostic  de  myopathie. 

Avant  de  conclure,  l'examen  électrique  s'imposait.  M.  Huet  voulut  bien  faire 
cet  examen  et  constata  des  modifications  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  surtout  des 
muscles  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomsen,  c Les  muscles  biceps, 
fléchisseurs  des  doigts,  thénariens,  bypotbénariens,  deltoïde,  pectoraux, 
triceps....  entre  autres....  présentent  la  réaction  my otonique.  De  même  aux 
membres  inférieurs  (vaste  interne,  droit  antérieur  et  un  peu  dans  les  muscles 
des  mollets).  La  réaction  existe  à la  face  aussi,  mais  moins  nette.  Ces  modifica- 
tions de  l'excitabilité  électrique  (persistance  au  delà  de  l'excitation  du  tétanos 
musculaire  produite  parles  courants  faradiques  tétanisants:  augmentation  de 
l’excitabilité  du  muscle,  moindre  avec  les  courants  galvaniques,  mais  modifi- 
cation qualitative)  ne  sont  pas  indiquées,  ou  légèrement  seulement,  par  l’exci- 
tation portée  sur  les  nerfs » 

L’examen  clinique  du  malade,  refait  à nouveau,  à la  lumière  de  ces  indications 
nouvelles  et  inattendues,  a montré  en  effet  qu’il  y a chez  ce  malade  une  raideur 
bien  caractéristique  au  début  de  chaque  mouvement,  et  qui  disparait  petit  à petit 
avec  la  répétition  de  ce  mouvement  (mastication,  marche...), phénomène  carac- 
téristique de  la  maladie  de  Thomsen.  Mais  il  n’y  a nulle  part  d'hypertrophie 
musculaire,  et  rien  dans  les  antécédents  du  malade  ne  donne  de  caractère 
familial  à son  affection. 

Amyotrophie  myopathique  et  maladie  de  Thomsen,  tels  sont  les  deux  ordres 
de  faits  que  présentent  ce  malade.  Y a-t-il  contradiction  entre  ces  deux  affec- 
tions, ou  bien  ici  superposition  des  deux  états.  Sans  vouloir  aller  trop  loin  dans 
nos  conclusions,  nous  rappellerons  seulement  que  de  toutes  les  pathogénies  que 
l'on  a proposées  à la  maladie  de  Thomsen,  la  théorie  myopathique  semble  avoir 
eu  le  plus  de  succès,  et  il  n’est  pas  inadmissible  de  supposer  que  la  lésion  mus- 
culaire ait  subi  une  évolution  différente  ou  soit  allée  de  l’hypertrophie  à 
l'atrophie. 

La  rareté  des  atrophies  musculaires  au  cours  de  la  maladie  de  Thomsen,  l'ex- 
tcnsion  de  cette  atrophie  à la  face  et  à la  langue,  la  coexistence  de  l'atrophie 
musculaire  et  de  la  myotonié  avec  l’hystérie,  nous  ont  paru  des  faits  excep- 
tionnels et  méritant  d’être  rapportes. 

XX III.  Atrophie  lamellaire  des  Cellules  de  Purkinje,  par  M.  A.ndrk 
Thomas.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerinb.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  figures  comme  travail 
original  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XXIV.  Sur  un  cas  de  Sarcome  à myéloplazes  de  la  Couche  Optique 
droite,  par  MM.  Beauvy  et  Offert. 

Femme  bien  portante  et  bien  constituée,  présentant  quelques  phénomènes 
hystériques.  30  ans. 
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Elle  entre  à rhôpital,  parce  qu'elle  se  croit  enceinte  et  affirme  avoir  de  l’albu- 
mine. Cette  menace  de  grossesse  l’a  affectée  énormément  et  a modifié  son  carac- 
tère. Elle  se  met  à boire  du  rhum  en  quantité. 

Bizarreries.  — Accès  de  gaieté.  — Chant.  — Réponses  stupides. 

Quelques  vomissements.  — Céphalalgie  persistante  frontale. 

On  pense  à des  phénomènes  hystériques  provoqués  par  la  grossesse,  mais  la 
grossesse  n’est  pas  confirmée  et  quatre  jours  après  l’entrée,  surviennent  des 
vomissements  alimentaires  cérébraux  ; elle  garde  & peine  un  peu  de  lait. 

Constipation  opindtre,  — Céphalalgie  frontale  persistante,  — Raideur  de  la 
nuque  et  des  muscles  des  gouttières,  mais  pas  de  Kernig  véritable. 

Incontinence  des  urines  ; — Phénomènes  oculaires  fugitifs  : Dlpoplie  passagère, 
— Pas  d’inégalité  pupillaire,  pas  de  photophobie,  strabisme  con»)ergent;  pas 
d’amblyopie  ni  d’hémianopsie.  On  pense  à une  méningite  tuberculeuse  à forme 
anormale  masquée  par  des  phénomènes  hystériques.  La  ponction  lombaire  ne 
peut  être  réussie  & ce  moment  à cause  de  la  contracture  marquée  des  muscles 
spinaux. 

A ce  moment  le  psychisme  est  bizarre,  l’idéation  confuse;  l’indifférence  il  ce 
qui  l’entoure  augmente:  les  réponses  sont  inattendues  mais  empreintes  de  gaieté 
le  plus  souvent. 

11  n’y  a pas  de  phénomènes  paralytiques,  mais  de  la  parésie  des  membres 
inférieurs.  La  malade  ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes  sans  tomber  en  arrière  ; 
elle  perd  l’équilibre,  contracte  violemment  ses  muscles  spinaux  et  esquisse  des 
pas  de  cake-walk. 

Les  réflexes  patellaires  sont  un  peu  exagérés  ; il  n’y  a pas  de  phénomène  des 
orteils. 

La  sensibilité  objective  est  troublée;  il  existe  de  l’hypéresthésie  marquée  et 
diffuse.  Pas  d’autres  douleurs  que  la  céphalalgie.  On  note  comme  troubles  vaso- 
moteurs de  la  rougeur  de  la  pommette  gauche. 

Nous  avons  signalé  l’incontinence  des  urines  comme  troubles  sphinctériens. 
La  température  ne  s’élève  que  vers  la  fin  de  l’évolution  et  ne  dépasse  pas  38®-39“. 
Le  pouls  oscille  autour  de  60-70. 

L’évolution  est  très  rapide  (23  jours)  et  semble  traverser  trois  phases  ; une 
phase  d’excitation  durant  une  dizaine  de  jours,  puis  une  phase  de  dépression 
précédant  le  coma  d'abord  virgil,  puis  complet  pendant  48  heures.  La  mort  est 
survenue  progressivement,  sans  phénomènes  convulsifs.  On  a noté  de  la  cyanose 
progressive  pendant  les  dernières  24  heures. 

La  ponction  lombaire  faite  4 jours  avant  la  mort  est  restée  cytologiquement 
négative. 

A Vauiopsie  : pas  d’autre  lésion  que  la  tumeur,  du  volume  d’un  petit  œuf 
bombant,  dans  les  cavités  du  ventricule  moyen  et  latéral  droit.  Elle  est  ramollie 
et  très  vasculaire.  La  toile  choroïdienne  qui  la  recouvre  est  très  congestionnée. 
La  tumeur  ne  semble  intéresser  que  la  couche  optique  doite  et  semble  ne  pas 
comprimer  la  capsule  interne. 

Examen  histologique  par  M.  Beauvy  : sarcome  à cellules  rondes  et  à cellules 
multinuclées  dites  myéloplaxes. 

Cette  observation  est  remarquable  par  la  rapidité  de  l’évolution. 

Un  point  difficile,  quant  au  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur,  était  pré- 
senté par  le  fait  que  le  mari  avait  irne  perforation  de  la  voûte  palatine  syphili- 
tique. 

MM.  Brault  {Manuel  d*anatomie  vathologique) , Kauffman  {Traité  d'anatomie 
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oi/tfifiande),  Philippe,  Ceslan,  Oberthür,  signalent  des  sarcomes  à mjéioplaxes 
primitifs  dans  le  cerveau,  mais  les  observations  concernant  la  couche  optique 
sont  très  rares,  car  on  n'en  relève  pas  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société 
anatomique  ou  de  la  Revue  de  Neurologie, 

D’autre  part  l'absence  d’un  examen  opblalmoscopique  est  excusée  par  les  con- 
clusions de  üurct,  dans  son  nouveau  livre  sur  les  Tumeure  cérébrales,  qui  dit  que 
l’ambljopie,  l’amaurose,  l'hémianopsie  sont  rares  quand  les  tumeurs  sont  bien 
limitées  à la  couche  optique  et  que  la  destruction  tbalamique  a pu  être  complète 
sans  que  l'on  ait  pu  constater  des  troubles  visuels. 

XXV.  Deux  cas  de  Psychose  Pol3rnévritique  avec  examen  des  centres 
nerveux,  par  MM.  G.  Marinesco  et  J.  Minba  (de  Bucarest).  (Note  communi- 
quée par  M.  Gilbert  Ballet.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  deux 
malades  atteints  du  syndrome  de  Korsakoff. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’une  femme  âgée  de  37  ans  qui  a eu  sept  couclief, 
dont  la  dernière  a eu  lieu  le  {''‘Janvier  do  colle  année.  Dix  jours  après,  elle  a ressenti 
des  douleurs  et  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs;  cette  dernière  s'accusa  de 
plus  en  plus  au  point  que  la  patiente  n’a  plus  pu  mouvoir  scs  membres  inférieurs.  Cinq 
jours  après,  l’impotence  fonctionnelle  fit  son  apparition  aux  mains.  La  malade  avoue 
avoir  fait  do  grands  excès  d’alcool,  elle  prenait  plus  d’un  litre  d’eau-de-vie  par  jour.  A 
son  entrée  à l’iiôpital  on  constate  que  les  pieds  sont  tombants  et  déviés  en  dedans,  elle 
ne  peut  pas  faire  le  moindre  mouvement  des  orteils,  des  chevilles  ni  des  genoux.  U 
persiste  encore  dans  l’articulation  eoxo-fémorale  quelques  mouvements.  Du  côté  des 
mains,  on  constate  que  les  doigts  se  trouvent  en  demi-flexion,  plus  accusée  au  petit 
doigt.  Les  mouvements  volontaires  des  doigts  et  de  l’articulation  radio-carpienne  sont 
complètement  abolis.  11  n’y  a qu’aux  pouces  qu’on  voit  quelques  mouvements.  Les 
masses  musculaires  sont  très  sensibles  à la  pression  et  la  compression  des  troncs  ner- 
veux produit  de  fortes  douleurs.  Du  reste  tout  mouvement  des  membres  paralysés 
s’accompagne  do  vives  douleurs.  Il  n’y  a pas  de  troubles  sphinctériens.  La  sensibilité 
tactile  est  diminuée  jusqu’aux  genoux;  au-dessus  la  sensibilité  est  peu  altérée.  On  cons- 
tate la  même  hypoestliésie  aux  mains,  il  y a diminution  de  la  sensibilité  vibratoire  dans 
les  mêmes  régions.  Les  troubles  psychiques  peuvent  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 
confusion  mentale,  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  irritabilité,  faux  sou- 
venirs, amnésie  considérable  des  faits  récents  ; parfois  hallucinations  visuelles.  Tous  ces 
troubles  se  sont  encore  accusé.s  davantage,  la  malade  est  devenue  gôteuseola  succombé 
trente-neuf  jours  après  l’apparition  de  la  maladie  avec  dispnee  intense  et  tachycardie 
considérable.  A l’autopsie,  on  constate  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  du 
foie,  la  musculature  du  cœur  est  un  peu  pèle,  pas  de  lésion  rénale  ni  de  l’utérus. 
Lésions  dégénératives  du  sciatique  et  de  scs  branches  et  du  crural.  A l’aide  de  la 
méthode  de  NissI,  on  constate  des  lésions  secondaires  typiques  dans  la  région  lombo- 
sacrée,  à partir  do  la  11*  lombaire  jusqu'à  la  IV*  sacrée.  Le  groupe  antéro-interno  est 
intact  et  le  groupe  antéro-externe  à peu  près  normal.  La  lésion  est  plus  intense 
dans  le  groupe  postéro-latéral  (musculature  du  pied)  que  dans  le  groupe  postéro-latéral 
(musculature  de  la  jambe)  et  que  dans  les  noyaux  des  muscles  de  la  face  posté- 
rieure. II  est  à remarquer  qu’à  côté  des  cellules  altérées,  il  existe  dans  ces  groupes 
quelques  cellules  saines.  Si  les  cellules  de  la  moelle  dorsale  sont  saines,  celles  de  la 
moelle  cervicale  inférieure  et  celles  do  la  B*  dorsale  sont  au  contraire  très  altérées. 
Nous  retrouvons  également  à ces  niveaux  la  môme  particularité  que  dans  la  moelle 
sacrée,  c’est-à-dire  que  ce  sont  les  groupes  postéro  et  post-postéro-latéral  qui  sont  le 
plu.s  atteints.  L'altération  fait  son  apparition  au  niveau  de  la  111*  cervicale  dans  le  groupe 
postérieur;  le  groupe  antéro-in terne  est  également  intact  ou  à peu  près  à ce  niveau. 
Dans  la  zone  rolandiquc,  il  n’y  a pas  de  lésions  visibles  avec  la  méthode  de  Nissl.  La 
méthode  de  Cajal  nous  montre  des  modifications  caractéristiques  dans  les  cellules  altérées 
dans  la  moelle  par  la  méthode  de  Nissl.  Tout  d’abord,  nous  trouvons  que  le  réseau  cyto- 
. plasmique  a disparu  dans  les  cellules  altérées  ou  bien  il  est  en  voie  de  dégénérescence 
granuleuse;  scs  granulations  nagent  pour  la  plupart  du  temps  dans  une  substance  fon- 
damentale fortement  colorée.  Les  neuro-fibrilles  des  prolongements  sont  conservées  ou 
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bien  De  présontcnt  que  la  désiotégralion  granuleuse;  ce  n’est  ({ue  très  rarement  qu’on  les 
voit  en  état  de  dégénérescence  granuleuse.  Une  autre  particularité  qui  mérite  d’étro  notée 
c’est  que  la  partie  nucléaire  qui  regarde  la  périphérie  de  la  cellule  est  quelquefois  entourée 
de  neuro-Gbrilles.  Quelques  cellules  altéras  contiennent  des  vacuoles.  Le  réseau  foncé 
déent  par  l’un  de  nous  est  intact. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à un  employé  âgé  de  40  ans  qui,  dès  l’année  1902,  a usé 
immodérément  de  boiseons  alcooliques.  Le  malade  a observé  des  tremblements  dans  les 
mains  et  une  faiblesse  générale  sans  autres  phénomènes  jusqu’au  mois  de  décembre  1904, 
alors  que  sont  survenues  des  douleurs  violentes  à l’articulation  du  genou  gaucho;  ensuite 
il  a observé  de  la  faiblesse  aux  membres  inférieurs  qui  a augmenté  au  point  qu’au  mois 
de  février  suivant,  il  s’est  vu  dans  l’impossibilité  de  se  tenir  debout.  Au  commencement 
du  mois  de  mars  de  cette  année,  nous  constatons  chez  ce  patient  la  diminution  considé- 
rable des  mouvements  des  orteils,  Tabolition  des  mouvements  do  Tarticulation  tibio-tar- 
sienne,  ainsi  que  la  diminution  considérable  des  mouvements  dans  l’articulation  des 
genoux.  La  force  musculaire  des  mains  est  très  diminuée,  surtout  à gauche.  Le  malade  se 
plaint  de  douleurs  violentes  au  niveau  des  genoux  et  dans  les  jambes,  douleurs  qui  aug- 
mentent à la  suite  de  mouvements  actifs  ou  passifs.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  tac- 
tile ou  vibratoire,  diminution  de  la  sensibilité  à la  pression  à la  jambe  et  au  pied  droits. 
La  pression  des  nerfs  donne  lieu  à des  douleurs  intenses.  Le  malade  no  peut  pas  se 
mettre  sur  son  séant  dans  le  lit.  Si  on  le  soutient,  il  avance  à petits  pas  et  il  steppe. 
Los  pupilles  sont  inégales.  Au  commencement,  le  malade  n’avait  pas  de  troubles  de  la 
mémoire  et  l’association  des  idées  était  normale  Le  12  mars,  il  commence  à délirer,  il  a 
(les  hallucinations  visuelles,  do  l’invcrtililé,  il  est  désorienté  dans  le  temps  et  dans  l’es- 
pace; les  jours  suivants  il  présente  des  troubles  sphinctériens;  ces  troubles  psychiques 
ne  sont  pas  continus,  ils  disparaissent  pour  de  nouveau  réapparaître.  Le  malade  suc- 
combe le  22  mars. 

L'examen  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques  nous  monire  des  lésions  qui 
se  rapprochent  beaucoup  do  celles  trouvées  dans  le  cas  précédent.  La  rt'gion  dorsale 
n’oOTre  pas  d’altérations  cellulaires.  C’est  au  niveau  du  11«  segment  lombaire  que  nous 
constatons  des  lésions  dans  le  groupe  postéro-externe  ; le  groupe  antéro-in terne  est 
intact  A mesure  qu’apparaissent  de  nouveaux  groupes  l’altération  les  envahit.  C’est 
ainsi  qu'on  peut  voir  des  lésions  dans  le  groupe  central  au  niveau  du  V*  segment  lom- 
baire et  du  1"’  segment  sacré;  puis  le  groupe  postéro-latéral  est  altéré  nu  niveau  du 
V®  segment  lombaire  et  des  !•'  et  !!•  segments  sacrés.  Le  groupe  post-postéro-latéral  au 
niveau  des  III*  et  IV*  sacrés.  La  colonne  X est  également  altérée.  Le  groupe  antéro- 
externe  ne  présente  que  de  légères  modifications.  Le  nerf  sciatique  et  ses  branches  sont 
lésés  de  môme  que  le  crural  et  l’obturateur,  mais  ces  derniers  beaucoup  moins  que  le 
sciatique. 

Les  lésions  que  nous  avons  trouvées  avec  la  méthode  de  Cajal  sont  moins  intenses  que 
celles  du  cas  précédent,  niais  le  réseau  cytoplasmique  est  toujours  plus  atteint  que  les 
neuro-Gbrillos  des  prolongements.  Dans  l’écorce  cérébrale  nous  ne  trouvons  pas  de 
ésions  des  cellules  (le  Betz. 


Nombreux  sont  les  auteurs  qui  ont  trouvé  des  lésions  cellulaires  des  cornes 
antérieures  au  cours  des  polynévrites;  il  est  fort  probable  qu’il  s’agit  là  d’une 
réaction  à peu  prés  constante  ainsi  que  les  observations  de  Marinesco,  Ballet  et 
Dulil,  Heilbronner,  SoukhanofT,  Ewing,  Lorkin  et  JellilTe,  Philippe  et  De  Gos- 
lard,  etc.,  etc.,  tendent  à le  prouver.  Les  cas  négatifs  (SoukhanofT,  Dejerine  et 
Thomas)  pourraient  s’expliquer  soit  par  la  lenteur  du  processus  de  dégénéres- 
cence des  nerfs  périphériques,  soit  par  le  peu  d’intensité  de  lésions  périphéri- 
ques. Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'y  a pas  le  moindre  doute  qu’il  s’agit  là  de  lésions 
de  réaction  secondaire.  Nous  avons  vu  que  dans  notre  cas  il  existe  une  relation 
étroite  entre  la  répartition  de  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  et  la 
topographie  des  lésions  cellulaires  au  point  que  ces  dernières  nous  permettent 
de  faire  des  localisations  médullaires. 

Dans  divers  cas  de  confusion  mentale,  ou  bien  dans  diverses  formes  de  délire 
alcoolique,  dîflérents  auteurs  (G.  Ballet  et  ses  élèves  Faure,  Desvaulx,  Laignel- 
Lavastine,  Carrier)  ont  décrit  des  lésions  plus  ou  moins  spéciales  des  cellules 
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de  Betz.  L'absence  de  semblables  lésions  dans  notre  cas,  nous  font  penser  que 
ce  n’est  pas  à ces  lésions  qu’il  faudrait  imputer  les  troubles  psychiques  qu’on 
rencontre  dans  le  syndrome  de  Korsakow. 

M.  Gilbert  Ballet.  Je  désire  présenter  quelques  remarques  à propos  de 
ces  deux  observations  très  intéressantes  de  M.  Marinesco.  L’auteur  n’a  pas,  dit- 
il,  trouvé  de  lésions  des  cellules  de  Betz.  11  est  bon  & cet  égard  de  rappeler  ce  que 
mes  observations  m’ont  démontré  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  lésions 
dans  les  nombreux  cas  où  je  les  ai  rencontrées  : elles  ne  sont  pas  toujours  dif- 
fuses, mais  sc  localisent  souvent  sur  des  points  épars  du  lobule  paracentral  ; si 
bien  que  si  les  coupes  ne  portent  pas  sur  ces  nids  de  lésions,  les  altérations 
peuvent  passer  inaperçues.  De  1&  la  nécessité  de  faire  des  coupes  sériées  de 
l’écorce.  M.  Marinesco  ne  nous  dit  pas  s’il  a procédé  de  la  sorte. 

J’ajoute  que  j’ai  relevé  moi-même  l'absence  de  lésions  dans  certains  cas  et  je 
me  permets  de  rappeler  ce  que  j’ai  dit  à cet  égard  dans  ma  communication  au 
Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  Marseille  en  1899  : « Il  ne  me  parait 
pas  douteux  que  les  lésions  cellulaires  puissent  faire  défaut  dans  les  formes 
simplement  délirantes  de  la  psychose  polynévritique.  J’ai  récemment  observé 
un  malade  qui,  au  cours  d’une  hépatite  chronique,  présenta  pendant  huit  à dix 
jours  du  délire  onirique  avec  symptômes  de  confusion  mentale.  La  mort  survint 
brusquement  par  la  rupture  d’un  anévrisme  du  cœur.  L’écorce  cérébrale  était 
intacte.  Les  faits  de  cet  ordre  démontrent  que  la  cellule  peut  être  troublée  dans 
sa  nutrition  et  par  suite  dans  sa  /bnciton,  avant  de  l’être  dans  sa  morphologie  et 
sa  structure.  > 

XXVI.  La  Sensibilité  de  la  Cellule  Nerveuse  aux  vaiiations  de  Tem- 
pérature, par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M,  Gil- 
bert Ballet.) 

Les  modifications  morphologiques  qu’impriment  les  températures  élevées  à la 
cellule  nerveuse  et  particulièrement  aux  éléments  chromatophîles  sont  bien 
connues  aujourd’hui.  On  ignorait  cependant  que  les  variations  normales  de  tem- 
pérature sont  capables  également  d’apporter  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles. Gajal  avait  constaté  pour  la  première  fois  une  sorte  d’épaississement 
sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles  chez  les  animaux  nouveau-nés.  Mais,  oes  épais- 
sissements, ainsi  que  Cajal  et  moi-même  l’avons  constaté,  ne  constituent  pas 
une  éventualité  très  fréquente,  et  c’est  pour  cette  raison  que  Cajal  a admis 
qu’ils  ne  représentent  pas  un  caractère  morphologique  propre  aux  nouveau-nés, 
mais  qu’ils  sont  sous  la  dépendance  de  températures  inférieures. 

En  exposant  des  animaux  jeunes  à 10",  20"  et  30"  degrés  centigrades,  Cajal 
s’est  convaincu  que  le  réseau  cellulaire  est  un  appareil  excessivement  sensible 
aux  changements  de  température. 

Le  froid  (10")  réalise  l’épaississement  et  l’hypertrophie  des  neuro-fibrilles; 
l’un  et  l’autre  plus  accusés  dans  les  grosses  cellules  des  cordons  à fibrilles 
rouges.  J’ai  repris  ces  recherches  sur  une  échelle  très  étendue,  employant  pour 
mes  expériences  des  chiens  et  des  chats  nouveau-nés. 

Comme  j’avais  eu  à plusieurs  reprises  l’occasion  de  constater  que  les  modifi- 
cations des  neuro-fibrilles  et  des  éléments  chromatophiles  marchent  de  pair,  il 
était  naturel  de  présumer  que  si  la  température  exerce  réellement  une  action  sur 
les  neuro-fibrilles,  elle  modifierait  également  l’état  des  éléments  chrotnatophiles. 

J'ai  soumis  plusieurs  séries  de  chiens  et  de  chats  nouveau-nés  à des  températures  de 
10®,  20®‘  et  30®  pendant  trois  heures. 
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La  méthode  de  Nissl  nous  révéle  des  modifications  caractéristiques  de  la  substance 
chroraatophile  suivant  les  difTérences  de  température.  Pour  bien  s*en  rendre  compte,  il 
faut  autant  que  possible  se  mettre  dans  les  mêmes  conditions  de  préparations  : c’est-à- 
dire  avoir  sensiblement  la  même  épaisseur  et  colorées  de  la  même  manière.  A 10  degrés, 
les  cellules  de  la  corne  anterieure  apparaissent  foncées,  plus  ou  moins  rétractées,  les 
corpuscules  de  Nissl  sont  plus  denses,  ils  sont  mal  différenciés  et  ne  laissent  que  peu  ou 
pas  d’espace  libre  entre  eux.  Le  contour  du  noyau  des  cellules  radiculaires  se  distingue 
mal  et  cet  organe  semble  enveloppé  par  la  substance  chromatophile.  Les  prolongements 
protoplasmatiques  sont  aussi  mieux  colores,  sans  doute  à cause  de  la  densité  des  cor- 
puscules de  Nissl.  L'aspect  des  cellules  de  la  corne  antérieure  (cellules  radiculaires  et 
cellules  des  cornes  antérieures)  est  différent  chez  les  animaux  qui  ont  été  gardés  pendant 
cinq  heures  à la  température  du  laboratoire  (16  à 20«).  Les  cellules  sont  plus  claires,  elles 
piu'aissent  plus  volumineuses,  les  corpusculesdc  Nissl  plus  écartés  n'offrent  plus  la  teinte 
violet  foncé  qu'ils  ont  eue  dans  le  cas  précédent  ; à un  fort  grossissement,  ces  corpuscules 
sont  nettement  granuleux. 

Ces  modifications  morphologiques  sont  encore  plus  caractéristiques  chez  l'animal  qui 
a subi  la  température  de  30*.  Les  corpuscules  de  Nissl  fortement  granuleux  sont  écartés 
les  uns  des  autres. 

Aussi,  par  suite  de  l’élargissement  de  ces  espaces  intercorpusculaires,  la  cellule  est- 
elle  beaucoup  plus  claire  qne  dans  le  cas  précèdent. 

Vus  à un  fort  grossissement,  les  corpuscules  sont  quelquefois  vacuolaires  et  ont  ten- 
dance à la  désintégration;  ce  dernier  phénomène  est  plus  fréquent  à la  périphérie  de  la 
cellule  ofi  l'on  peut  alors  voir  des  corpuscules  plus  petits  et  pâles. 

Le  noyau  parait  augmenté  de  volume,  son  contour  est  nettement  indiqué  et  la  zone 
périnucléaire  élargie;  dans  cette  dernière,  on  voit  de  petits  corpuscules  de  Nissl.  Les  cor- 
puscules des  prolongements  protoplasmatiques  présentent  également  un  état  granuleux, 
et  ils  sont  plus  pâles. 

Par  la  méthode  de  Gajal,  j'ai  rencontré  (pas  toujours)  dans  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  et  dans  celles  des  cordons  à fibrilles  rouges  et  à fibrilles  noires  chez  les  animaux 
exposés  à 10  degrés,  une  hypertrophie  considérable  des  neuro-fibrilles  ; ou  bien,  dans  des 
cas  moins  accusés,  des  épaississements  sur  leur  trajet.  Les  fibrilles  hypertrophiées  sont 
granuleuses,  riches  en  matière  argentophile,  espacées  et  assez  peu  nombreuses  pour 
qu’il  soit  possible  de  les  compter.  On  a parfois  l’impression  qu'il  y a des  espèces  de 
fuseaux  sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles.  On  ne  voit  pas  de  réseau  apparent  dans  les  cel- 
lules des  cordons,  qu'elles  soient  à fibrilles  rouges  ou  noires.  Comme  nous  l'avons  dit, 
l'hypertrophie  est  plus  rare  dans  les  cellules  dos  noyaux  crâniens  et  les  cellules  radicu- 
laires, mais  elle  se  rencontre  dans  les  cellules  dos  ganglions  spinaux,  dans  lesquelles  le 
réseau  est  moins  apparent  que  normalement.  Chez  les  animaux  qu’on  a gardés  trois 
heures  à 10«,  les  travées  sont  courtes,  épaisses,  ondulées,  ne  circonscrivant  que  rare- 
ment des  mailles  complètes  de  réseau.  De  16  à 20*,  il  n'y  a plus  d’hypertrophie  notable 
des  neuro- fibrilles  et  à 30*  elle  fait  complètement  défaut.  Dans  ce  dernier  cas,  dans  les 
cellules  des  ganglions  spinaux  comme  dans  les  cellules  des  cordons,  qu’elles  soient  à 
fibrilles  rouges  ou  noires,  on  distingue  nettement  dans  le  cytoplasma,  un  réseau  dont  le 
caractère  varie  avec  l'espèce  cellulaire.  A côté  de  ces  cas  où  la  chaleur  exerce  une  action 
indéniable  sur  la  morphologie  des  neuro-fibrilles,  je  peux  encore  citer  un  certain  nombre 
d'expériences  faites  sur  des  animaux  jeunes  exposés  â des  températures  variant  entre  iO** 
au-dessous  et  10*  au)dessus  de  zéro,  dans  le.squelles  je  n'ai  pas  trouvé  l’hypertrophie  des 
neuro-fibrilles,  ou  seulement  par-ci  par-lâ  des  épaississements. 

Si  l’action  de  la  chaleur  et  du  froid  s’exerce  davantage  sur  certaines  espèces 
cellulaires  que  sur  d’autres,  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  thermoesthésie  ne  soit 
pas  une  propriété  générale  des  cellules  nerveuses. 

Mes  recherches  démontrent  au  contraire  que  presque  toutes  les  cellules  ner- 
veuses réagissent  lorsqu’on  place  les  animaux  dans  des  milieux  différents  de 
température  ; par  conséquent,  les  sensations  durables  au  froid  et  à la  chaleur 
s’accompagnent  de  modifications  cellulaires  tangibles  au  microscope  chez  les 
jeunes  animaux.  11  est  probable  que  de  semblables  modifications  existent  égale- 
ment chez  l’animal  adulte,  mais  moins  intenses,  et  elles  ne  se  produisent  qu'à 
des  écarts  de  température  plus  considérables. 
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XXVII.  La  méthode  de  Mann  appliquée  à Tétude  des  altérations  des 

Nerfs  périphériques.  Note  préliminaire,  par  M.  E.  Medea  (de  Milan),  pré- 
sentée par  M.  Dkjrrine.  (Travail  du  laboratoire  deM.  G.  Golgi,  de  Pavie.) 

J’ai  appliqué  avec  de  bons  résultats  à l’étude  des  nerfs  dégénérés,  la  méthode 
de  Mann,  qui  a été  déjà  si  utilement  employée  pour  d’autres  recherches.  Dans 
un  travail  qui  paraîtra  prochainement,  j’exposerai  d’une  manière  détaillée  les 
résultats  que  l’emploi  de  cetteméthode  m’a  permis  d’obtenir,  et  que  je  crois  assez 
intéressants,  au  point  de  vue  surtout  des  altérations  du  cylindraxe  et  des  éléments 
cellulaires  que  l’on  rencontre  dans  les  Cbres  nerveuses  altérées,  et  à propos 
desquelles  tant  de  discussions  ont  eu  lieu  entre  les  auteurs.  Dans  mon  mémoire, 
je  compte  faire  reproduire  des  images  qui  sont  fidèlement  dessinées  d’après  mes 
préparations. 

Je  ne  voulais  pas  tarder  à communiquer  aux  histologistes  l’emploi  de  cette 
méthode  pour  l’étude  des  altérations  de  la  fibre  nerveuse,  et  c’est  ce  qui  m'a 
décidé  à publier  cette  petite  note  préliminaire.  Je  me  réserve  d’exposer  complè- 
tement dans  mon  travail  tous  les  détails  techniques  nécessaires,  mais  dés  à 
présent,  je  tiens  à exposer  les  modifications  importantes  que  voici.  11  faut 
modifier  le  liquide  colorant  de  façon  à avoir  : 50  parties  d’éosine  (solution 
i pour  iOO),  30  parties  de  Méth^lwasserblau  (solution  i pour  100)  et  100  par- 
ties d’eau  distillée. 

Une  autre  modification  nécessaire  consiste  en  ceci  que,  après  avoir  traité  les 
coupes  par  l’alcool  absolu  pour  enlever  la  soude  caustique,  il  ne  faut  pas  les 
mettre  dans  de  l’eau  acidulée  avec  l’acide  acétique,  comme  dans  .la  méthode 
classique,  mais  dans  de  l’alcool  absolu  acidulé  de  la  même  façon.  J’ai  préféré 
'toujours  la  fixation  au  Flemming,  qui  a tant  d’incontestables  avantages  pour 
l’étude  des  altérations  des  nerfs;  mais,  à cause  de  cette  fixation,  avant  de 
colorer  les  coupes  dans  le  liquide  de  Mann,  il  faut  les  décolorer  avec  le  perman- 
ganate de  potasse  et  l’acide  sulfureux. 

XXVIII.  A propos  de  la  Trépidation  Épileptoïde  du  pied  pendant 
l’Anesthésie,  par  M.  E.  Lenoble  (de  Brest). 

Dati's  la  séance  du  11  mai  1905  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Lannois  et 
Hugues  Clément, ont  fait  une  communication  sur  la  trépidation  épileptoïde  au 
cours  de  l’anesthésie. 

J'ai,  en  1894,  communiqué  à la  Société  de  Biologie  (séance  du  8 décembre), 
le  résultat  de  mes  recherches  sur  ce  symptôme.  En  septembre  1896,  je  publiais 
sur  le  même  sujet,  dans  les  Archivei  générales  de  médecine  (1),  un  mémoire  dans 
lequel  j’ai  montré  que  la  trépidation  épileptoïde  s’associait  souvent  à du  nys- 
tagmus et  que  leur  ensemble  constituait  un  syndrome  pouvant  être  regardé 
comme  représentant  la  progression  à travers  les  centres  nerveux  de  l’anes- 
thésique. 

Ayant  eu  l’occasion  de  retrouver  depuis  lors,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
l'association  du  nystagmus  et  de  la  trépidation  épileptoïde,  j’ai  cru  devoir 
rappeler,  dans  leur  intégrité,  les  conclusions  de  mon  précédent  travail.  Les 
voici  : 

c 1<>  Au  cours  des  anesthésies  par  l’élher,  nous  avons  observé  deux  signes  sur^ 

(1)  Le  Nystagmus  et  la  Trépidation  Epileptoïde  considérés  comme  syndrome  clinique 
traduisant  la  marche  des  anesthésiques  à travers  Taxe  encéphalo-médullaire.  Archives 
générales  de  médecine,  septembre  1896,  p.  319-333. 
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Tenant  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  narcose  profonde,  le  nystagmus  et  le 
phénomène  connu  sous  le  nom  d'épilepsie  spinale,  de  trépidation  épileptoïde,  de 
clonus  du  pied.  Le  premier  a été  signalé  déjà;  personne  n'a,  au  moins  à notre 
connaissance,  signalé  l'existence  de  la  trépidation  épileptoïde. 

c 2*  Le  nystagmus  est  un  phénomène  du  début  de  la  résolution  musculaire.  11 
est  transitoire.  Au  moment  de  sa  production,  le  réflexe  cornéen  persiste  plus  ou 
moins  affaibli,  très  rarement  aboli,  alors  que  l'anesthésie  est  déjà  sufGsante. 
Exceptionnellement,  il  ne  se  manifeste  qu’au  cours  de  la  narcose  profonde.  Les 
secousses  sont  latérales.  On  le  rencontre  au  moins  dans  la  moitié  des  cas. 

t 3"  La  trépidation  épileptoïde  appartient  & la  période  chirurgicale  de  Fanes- 
thésie.  Elle  est  presque  exclusivement  localisée  aux  membres  inférieurs.  Elle 
varie  dans  son  siège  (partie  ou  totalité  des  membres  abdominaux,  uni  ou  bilaté- 
ralité), dans  son  intensité,  dans  sa  marche,  dans  sa  durée,  sans  que  la  position 
donnée  aux  opérés  intervienne  dans  sa  production.  Les  réflexes,  en  particulier 
les  réflexes  patellaires,  restent  normaux  et  les  phénomènes  semblent  indépen- 
dants. Les  symptômes  médullaires  d'origine  organique  ne  sont  pas  modifiés  par 
l'éther.  Les  intoxications  (alcool)  ou  les  névroses  n’ajoutent  rien  aux  caractères 
de  l’épilepsie  spinale,  qui  disparaît  au  réveil.  On  la  rencontre  au  moins  dans  la 
moitié  des  cas. 

c 4^*  Lorsque  les  deux  signes  s’associent  (une  fois  sur  deux),  le  nystagmus  se 
constate  toujours  en  premier  lieu  et  le  plus  souvent  la  trépidation  épileptoïde  lui 
fait  immédiatement  suite. 

« 5®  Tout  paraît  prouver  que  l'on  se  trouve  en  présence  de  phénomènes  d’origine 
nerveuse  dépendant  de  l’exagération  du  pouvoir  excito-réflexe  des  centres  ner- 
veux. En  particulier,  l’épilepsie  spinale  serait  un  phénomène  de  dynamogénie 
dû  avant  tout  & l’hyperexcitabilité  médullaire  résultant  de  l’imprégnation  des 
éléments  nerveux  par  l'éther,  qui  appartiendrait,  par  suite,  au  groupe  des  poi- 
sons excito-moteurs  des  centres  nerveux.  Gomme  facteur  secondaire,  on  peut 
invoquer  la  séparation  de  la  moelle  et  des  centres  encéphaliques  ; et,  & titre 
accessoire,  l’influence  de  l’acide  carbonique,  le  sujet  respirant  dans  un  milieu 
de  vapeurs  d’éther  condensées,  où  l'air  se  renouvelle  assez  mal. 

« 6®  En  se  basant  sur  les  expériences  deFlourens  et,  étant  donnée  la  succession 
de  ces  deux  symptômes,  on  pourrait  y voir  l’indice  de  la  marche  progressive  de 
l’éther  envahissant  tour  à tour  le  cerveau,  le  cervelet,  la  protubérance  annulaire 
(nystagmus),  la  moelle  épinière  (trépidation  épileptoïde),  dans  sa  partie  infé- 
rieure. L’intégrité  fonctionnelle  des  parties  supérieures  de  la  moelle  serait  carac- 
térisée par  l’absence  de  trépidation  épileptoïde  aux  membres  thoraciques.  > 

.\X1X.  Trépidation  Épileptoïde  pendant  T Anesthésie  chirurgicale, 

par  MM.  M.  Lannois  et  H.  Clément  (de  Lyon). 

Dans  la  note  que  nous  avons  communiquée  à la  Société  sur  ce  sujet  (il  mai 
1905),  nous  disions  que  l’examen  des  modifications  de  la  trépidation  épileptoïde 
aurait  peut-être  un  certain  intérêt  et  que  sa  disparition  brusque  pourrait  faire 
craindre  la  proximité  d’accidents  du  côté  de  la  respiration  et  de  la  circula- 
tion. 

Il  y a trois  semaines,  nous  avons  eu  un  cas  confirmatif  de  cette  manière  de 
voir.  Nous  pratiquions  une  trépanation  mastoïdienne  chez  un  homme  de  66  ans, 
n’ayant  rien  au  cœur,  mais  présentant  des  signes  évidents  d’athéromede  l'aorte 
avec  artères  périphériques  (radiale,  fémorale,  temporale)  indurées.  Le  clonus 
du  pied  s’était  installé  dans  des  conditions  normales  : l’anesthésie  durait  à peine 


788 


REVUS  NEUROLOGIQUE 


depuis  dix  minutes  lorsqu'un  interne,  chargé  de  ce  soin,  signala  la  disparition 
brusque  de  la  trépidation  spinale.  Au  même  instant,  le  malade  devint  très  pAle 
et  la  respiration  s'arrêta  : le  pouls  était  devenu  Cliforme  et  peut-être  même 
s'arrêta-t-il  un  instant.  Il  nous  fallut  plusieurs  minutes  d'efforts  de  respiration 
artificielle  et  de  tractions  rythmées  pour  ranimer  le  malade.  La  trépidation 
épileptoïde  reparut  avec  les  premiers  mouvements  respiratoires  spontanés.  Pendant 
cette  courte  alerte  qui  interrompit  le  retour  à la  vie,  le  clonus  du  pied  fut  égale- 
ment suspendu. 

Malgré  l'intérêt  de  ce  cas,  nous  aurions  sans  doute  attendu  d'en  avoir  d'autres 
du  même  ordre  pour  le  publier,  si  nous  n'avions  été  heureux  de  profiter  de  cette 
occasion  pour  rendre  À un  de  nos  collègues,  le  docteur  Lenoble  (de  Brest),  ce 
qui  lui  appartient.  Le  docteur  Lenoble  a en  effet  publié  & la  Société  de  Biologie 
(décembre  1894),  et  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (septembre  1896), 
un  mémoire  intitulé  : le  Nystagmus  et  la  trépidation  épileptoïde  considérés  comme 
syndrome  clinique  traduisant  la  marche  des  anesthésiques  d travers  Vaxe  encéphalo- 
7nédullaire.  M.  Lenoble  dit  avec  raison  qu'il  est  le  premier,  à sa  connaissance,  â 
avoir  constaté  que  la  trépidation  épileptoïde  appartenait  à la  période  chirurgicale 
de  l'anesthésie,  qu'elle  était  variable  de  siège  (uni  ou  bilatérale),  d'intensité,  de 
durée,  indépendante  de  la  position  donnée  au  malade,  qu'elle  persistait  plus 
ou  moins  longtemps  après  le  réveil,  etc. 

Un  des  points  les  plus  intéressants  du  travail  de  M.  Lenoble  est  celui-ci  : chez 
un  hémiplégique  avec  exagération  du  rëfiexe  rotulien  et  trépidation  spinale, 
chez  un  myélitique  avec  clonus  des  deux  pieds  et  réfiexes  rotuliens  exagérés,  il 
n’y  eut  pas  de  modifications  sous  Tinfluence  de  l’anesthésie.  Le  cas  qui  tran- 
cherait la  localisation  du  clonus,  et  & la  recherche  duquel  nous  sommes  depuis 
le  début,  serait  la  section  médullaire  complète,  avec  paraplégie  flasque  : l'appa- 
rition ou  non  du  clonus  du  pied  sous  l’anesthésie  démontrerait  si  le  phénomène 
est  en  rapport  avec  les  voies  courtes  ou  les  voies  longues. 

Ajoutons  que  pour  M.  Lenoble,  l’éther  agirait  sur  la  moelle  comme  un  poison 
excito-moteur. 

Il  va  de  soi  que  nous  aurions  cité  en  bonne  place  le  mémoire  du  docteur 
Lenoble,  s’il  ne  nous  avait  échappé,  comme  à nos  confrères  de  la  Société  Belge 
de  Neurologie.  Certaines  de  ses  conclusions  (rapports  du  nystagmus  et  du  clonus, 
persistance  des  réflexes  rotuliens)  sont  discutables,  mais  il  est  très  important 
dans  son  ensemble  et  méritait  d'être  rappelé  avec  quelque  détail. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a délégué  pour  la  représenter  au  XV»  Con- 
grès des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France,  qui  se  tiendra  à Rennes,  du 
1»''  au  6 août  1905  : 

MM.  Brissaud,  Président  de  la  Société,  Gilbert  Ballet,  Ernest  Düpré,  Henrv 
MeIGE,  J. -A.  SiCARD. 


La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9 novembre  1905,  à St  heures  du 
matin. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — typographie  PLüN-NOURRIT  ET  C'%  8,  RUE  GARANGJÈRE.  — 


N*  16.  — 1905. 


15  Août. 
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MALADIE  DE  THOMSEN  ET  SARCOPLASMA 

PAR 

liéopold  Lévi. 

La  théorie  purement  musculaire  de  la  maladie  de  Thomsen  a été  soutenue  par 
MM.  Ballet  et  Marie  (1),  Déléage  (2),  Strûmpell  (3),  Dejerine  et  Sottas  (4),  etc. 
Elle  trouve  une  confirmation  importante  dans  les  intéressantes  recherches  de 
physiologie  musculaire  de  Mile  Jotejko  (5),  à la  suite  des  travaux  de  Bot- 
tazzi  (6). 

On  sait  que  le  muscle  strié  est  constitué  par  deux  substances  : une  substance 
fibrillaire,  biréfringente,  anisotrope;  et  une  substance  non  différencié^,  le  sar- 
coplasma. 

Bottazzi  a montré  que  le  sarcoplasma  est  doué  de  propriétés  contractiles.  La 
tonicité  musculaire  est  l'expression  de  ses  propriétés  motrices. 

Mlle  Jotejko  a étudié  par  l'intermédiaire  de  poisons  et  des  courants  électriques 
les  qualités  de  cette  substance  sarcoplasmique. 

Or,  les  particularités  de  la  réaction  myotonique  d'Erb  — qui  représente, 
somme  toute,  une  des  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomsen,  — dépendent, 
on  va  le  voir,  de  la  fonction  sarcoplasmique. 

En  effet,  le  sarcoplasme  est  contractile.  11  réagit  À une  durée  d’excitation  pro- 
longée. Les  contractions  obtenues  sont  lentes,  allongées,  toniques.  Au  courant 
faradique,  les  ondes  isolées  ne  produisent  pas  de  contraction.  Le  courant  téta- 
nisant, même  de  courte  durée,  produit  une  contraction  tonique  qui  dure  plus 
longtemps  que  Tonde  tétanique.  Au  courant  galvanique,  les  réactions  apparais- 


(1)  Ballet  et  Marie,  Spasme  musculaire  au  début  des  mouvements  volontaires.  Arch, 
de  Neurol.,  1883. 

(2)  Déléage,  Étude  clinique  sur  la  maladie  de  Thomsen.  Thèse  de  Paris,  1890. 

(3)  Strüupbll,  Tonische  Kræmpfe  in  Tvillkürlich  beweglichen  Muskeln.  Berlin,  klin. 
Woehenschr.,  1881. 

(4)  Dejerine  et  Sottas,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  suivi  d*autopsie.  Rev.  de 
médee.,  1895. 

(5)  JoTEVKo,  Éludes  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié  et  ses  excitants.  Mémoires 
couronnés  par  TAcadémie  royale  de  méd.  de  Belgique,  1903. 

(6)  Bottazzi,  Ueber  die  Wirkung  des  Yeratrins...  BeitrOge  zur  Physiologie  des  Sarko- 
plasmas.  Arch.  f.  Physiol.,  1901. 
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sent  davantage  à P Fe,  fait  déjà  signalé  par  Verworn  (4).  Le  courant  stabile 
donne  lieu  à une  contraction  tonique,  lente,  paresseuse.  Il  s'agit  là  de  phéno- 
mènes voisins  de  la  réaction  de  dégénérescence  que  Mlle  Jotejko  explique  d'ail- 
leurs de  la  même  façon  (2).  Lorsque  l'excitabilité  du  sarcoplasma  se  trouve 
exaltée,  une  simple  excitation  suffit  pour  faire  apparaître  la  réaction  sarcoplas- 
mique.  Par  contre  les  excitations  répétées  font  disparaître  les  effets  de  l'exalta- 
tion sarcoplasmique,  due  à la  vératrine,  par  exemple  (von  Bezold)  (3).  Sous 
l'influence  du  repos,  le  muscle  reprend  ensuite  son  exaltation.  Les  muscles  en 
état  de  contraction,  lorsqu'ils  ont  subi  déjà  des  excitations  électriques,  manifes- 
tent des  contractions  isolées,  à oscillations  lentes,  qui  peuvent  persister  un  cer- 
tain temps  après  la  cessation  de  l'excitation.  Il  existe  parfois,  entre  le  moment 
de  l'excitation  et  l'apparition  de  la  contraction,  une  période  de  latence  qui  peut 
durer  jusqu'à  un  dixième  de  seconde. 

Tous  ces  traits  se  retrouvent  dans  la  réaction  électrique  de  la  maladie  de 
Thomsen  (Erb  (4),  Huet  (5).) 

Ajoutons  que  les  muscles  qui  contiennent  normalement  le  plus  de  sarcoplasme 
sont  les  muscles  rouges  de  Ranvier.  Ils  prédominent  dans  les  extenseurs  et  exis- 
tent même  chez  l'homme  (Pelletan)  (6).  On  comprend  alors  pourquoi  les  exten- 
seurs, et  en  particulier  ceux  qui  jouent  un  rôle  dans  la  station,  sont  particuliè- 
rement atteints  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

On  peut  donc  conclure  qu’au  moins  dans  les  cas  où  l'examen  histologique 
révèle  l'hypergénèse  du  sarcoplasma,  la  réaction  myotonique  en  découle  direc- 
tement. 

Et,  de  fait,  la  notion  de  la  fonction  sarcoplasmique  confirme  les  arguments 
mis  en  avant  par  les  partisans  de  la  théorie  musculaire  de  la  maladie. 

En  effet,  les  lésions  musculaires  décrites  par  Erb  (7),  reconnues  par  nombre 
d'auteurs  sur  des  fragments  de  muscles  obtenus  par  biopsie,  observés  à l'exclu- 
sion de  toute  lésion  du  système  nerveux  par  Dejerine  et  Sottas  (8),  consistent 
précisément  dans  l'augmentation  du  volume  du  protoplasma  non  différencié, 
avec  prolifération  de  ses  noyaux.  De  même,  la  comparaison  qu'on  avait  établie 
au  nom  de  la  physiologie  comparée  entre  les  muscles  striés  de  la  maladie  de 
Thomsen  et  les  fibres  lisses  peut  s’appuyer  actuellement  sur  la  richesse  en  sar- 
coplasma de  ces  dernières.  La  fonction  motrice  des  muscles  lisses  est  limitée  à 
leur  matériel  sarcoplasmique  (Joteyko).  D’autre  part,  les  fibres  striées  en  voie 
de  développement  contiennent  du  protoplasma  en  grande  quantité.  La  connais- 
sance des  propriétés  du  sarcoplasma  explique  alors  l'identité  des  propriétés  des 
fibres  embryonnaires  et  des  muscles  restés  à l'état  embryonnaire  de  la  maladie 
de  Thomsen  congénitale. 

Si  donc  l’application  de  la  théorie  sarcoplasmique  se  trouve  faite  tout  natu- 
rellement à la  maladie  de  Thomsen  congénitale,  inversement  on  peut  dire  que 

(1)  Verworn,  in  Article  Electrotonus.  Diet,  de  physiol,  de  Ch.  Richet. 

(2)  JoTETKO,  Bullet,  de  l*Acad.  roy.  de  méd.  de  Belgique,  46  déc.  4903,  Annales  d'Eleetro- 
biologie,  4904. 

(3)  V.  Bezold  etHiRT,  Ueber  die  physiologische  Wirkungen  des  essigsaOren  Yeratrios. 
ünters.  aus  dem  Würzburger  Labor.  1867. 

(4)  Erb,  Die  Thomsen* sche  Krankheit  (myotonia  congenita).  Leipzig,  4866. 

(5)  Hcet,  Contrib.  à l'élude  de  l'excitab.  électr.  et  muscul.  de  la  mal.  de  Thomsen. 
Jfouv.  leonog.  de  la  Salpétrière,  1892. 

(6)  Pelletan,  cité  par  Joteyko.  Etudes  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié. 

' (7)  Erb,  loc.  cit. 

(8)  Dejerine  et  Sottas,  loc.  cit. 
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les  expériences  mjographiques  de  Mlle  Jotejko  rencontrent  dans  la  maladie  de 
Thomsen  une  base  anatomique,  et  il  est  intéressant  de  la  signaler,  puisque 
Masoin  (i),  rapporteur  de  la  Commission  de  l’Académie  royale  de  Belgique  qui 
couronna  le  mémoire  de  Mlle  Joteyko,  se  demande  comment  sa  théorie  s’accorde 
ayec  les  observations  histologiques. 

La  dissociation  physiologique  entre  les  deux  substances  qui  composent  le 
muscle  se  trouve  donc  accentuée  par  la  pathologie,  et  il  est  permis  de  penser 
que  la  myoelonie  représente,  de  son  côté,  un  mode  d’excitation,  due  à des  causes 
variées,  de  la  substance  anisotrope. 

« 

* « 

Â côté  des  exemples  nombreux  dans  lesquels  l’anatomie  pathologique  a 
retrouvé,  dans  la  maladie  de  Thomsen,  les  lésions  musculaires  habituelles,  il  en 
•est  d’autres  dans  lesquels  ces  lésions  manquent.  Et  il  ne  s’agit  pas  seulement 
d’observations  antérieures  au  mémoire  d’Erb,  mais  il  en  est  ainsi  en  particulier 
•dans  les  cas  de  Petrone  (2),  Rieder  (3),  Dana  (4),  Jacoby  (5)  et  dans  le  fait  tout 
récent  de  Mingazzini  et  Perusini  (6). 

Comment  expliquer  ces  faits?  Les  recherches  de  Joteyko  en  permettent  encore 
l’interprétation.  Ce  physiologiste  a mis,  en  effet,  en  lumière  que,  sous  l’influence 
d’un  grand  nombre  de  poisons,  tels  que  la  vératrine  employée  à dose  convenable, 
l’ammoniaque,  les  sels  de  soude  et  de  potasse,  l’oxalate  de  soude,  l’excitabilité 
«arcoplasmique  est  considérablement  augmentée. 

Dans  la  vératrinisation  du  muscle,  la  fibre  musculaire  se  trouve  en  imminence 
de  contraction.  Une  influence  légère  suffit  alors  pour  faire  déclencher  la  réponse 
motrice,  qui  se  fait  sous  forme  de  contraction  tonique. 

D’autre  part,  un  petit  nombre  d’excitations  rythmées,  de  trente  à quarante 
par  minute,  produit  l’épuisement  du  spasme.  C’est  que,  d’un  côté,  l’excitabilité 
du  sarcoplasma  est  augmentée  au  maximum,  la  moindre  influence  en  produit 
l’explosion.  Mais,  après  la  fusée  sarcoplasmique,  le  sarcoplasma  a besoin  de 
repos  pour  se  reformer. 

On  retrouve  donc  1&  des  caractères  de  la  réaction  my otonique.  En  outre,  par 
l'intoxication  vératrinique,  il  se  produit  des  contractions  spontanées,  de  même 
que  Huet  (7)  a noté  sur  les  muscles  de  la  maladie  de  Thomsen,  fatigués  par 
l’examen  électrique,  par  exemple,  et  pendant  la  saison  froide,  des  mouvements 
ondulatoires  qui  se  prolongent  même  pendant  une  minute  après  l’excitation. 

L’analogie  entre  la  maladie  de  Thomsen  et  l’exaltation  cbimique  de  la  fonction 
sarcoplasmique  est  donc  complète.  Et  l’on  peut  supposer  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  le  trouble  fonctionnel  précède  la  lésion.  Ce  n'est  là  d’ailleurs 
que  l'application  d’une  loi  générale  en  pathologie.  Le  cas  de  Gaupp  (8)  vient  à 

(1)  Masoin,  Bull,  de  VAcad.  roy,  de  méd.,  séance  du  31  janvier  1903. 

(2)  PETRONE,  Rigidita  musculare  con  lieve  hipertrophia  dei  muscoli.  Rivieia  di  Fre» 
niatria,  1885. 

(3)  Rieder,  Ein  Fall  von  Thomsen’scbe  Krankheite.  Militàr  àrztl.  Zeiit.,  1884. 

(4)  Dana,  Ueber  eioen  atypiscken  Fall  von  Thomsen’sche  Erkrankung  in  Neurol.  Cen» 
tralbl.,  1888,  p.  453. 

(5)  Jacob  r,  Thomsen’s  disease.  Joum,  of  nervous  and  mental  disease,  1902. 

(6)  Mingazzini  e(  Perusini,  La  syndroma  miotonica.  Rivista  di  Palologianervose  et  men- 
4ale,  april  1904. 

(7)  Hubt,  Contribut.  à l’étude  de  I'excitab.  des  muscles  dans  la  maladie  de  Thomsen. 
Nouv,  leonog.  de  la  Salpétrière,  1900. 

(8)  Gaupp,  Ein  Fall  von  partieller  myotonia  congenita.  Centralbl,  f.  Nervenh.,  1902. 
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l’appui  de  cette  hypothèse  : tous  les  muscles  n’étaient  pas  atteints  de  lésion,  et 
la  réaction  myotonique  existait  même  dans  les  muscles  indemnes  du  processus 
anatomique. 

Fait  important  : les  poisons  autogènes,  poisons  physiologiques,  sont  suscep- 
tibles également  de  donner  lieu  k un  hy perfectionnement  sarcoplasmique. 
Mlle  Joteyko  Ta  démontré  pour  l’adrénaline  et  quelques  autres  produits  glandu- 
laires, extraits  de  la  glande  thyroïde,  de  l’hypophyse,  des  glandes  testiculaires  et 
de  l’ovaire.  Ces  substances  sont  de  véritables  ienêUnlisatricêg  (Joteyko)  dont  le 
rôle  physiologique  est  d’augmenter  la  réceptivité  du  muscle  au  stimulus  ner- 
veux. Ce  sont  encore  les  poisons  physiologiques  qui  agissent  pour  déterminer  la 
contracture  de  fatigue  (Joteyko).  Ils  interviennent  de  même  dans  la  contracture 
de  Tiegel  (1).  On  donne  ce  nom  à la  contracture  qui  se  produit  chez  les  gre- 
nouilles après  rhibernation,  et  qui  est  due,  d’après  SchiiT  (2),  à l’accumulation 
chez  celles-ci  des  produits  de  la  désassimilation  musculaire.  Elle  apparaît  au 
début^  d’une  série  d'excitations  et  disparaît  sous  l’influence  des  excitations  élec- 
triques répétées,  même  avant  tout  début  de  fatigue. 

11  est  intéressant  de  remarquer  que  Schiff  a appelé  maladie  de  Thomsen  des 
grenouilles  cette  propriété  qu'elles  ont  de  donner  la  contracture. 

Voilà  donc  bien  des  arguments  que  peut  revendiquer  la  théorie  ehimique  de  la 
maladie  de  Thomsen.  Avancée  par  Jolly  (3),  elle  a été  appuyée  par  les  recher- 
ches de  MoltchanolT  (4),  Karpinski  (5),  Bechterew  (6),  Nikonoff  (7).  MM.  Gilbert 
Ballet  et  Bordas  (8)  ont,  d’autre  part,  trouvé  dans  l’urine  d’un  thomsénien  un 
alcaloïde  qui,  avec  l’acide  picrique,  donne  un  picrate  spécial. 

Expérimentalement  Sidney-Ringer  et  Sainsbury  (9)  ont  reproduit  le  syndrome 
myotonique  par  l’injection  de  substances  spéciales  (phosphate  de  soude  dans  les 
muscles). 

On  voit  qu’en  somme  la  notion  nouvelle  des  propriétés  du  sarcoplasma  permet 
de  préciser  cette  théorie,  en  montrant  l’action  définie  des  poisons  sur  le  proto- 
plasma musculaire.  D'une  façon  générale,  cette  notion  contribue  à coordonner 
un  certain  nombre  de  faits  connus  qui  étaient  parfaitement  exacts  en  soi,  en 
fournissant  le  lien  qui  les  unit. 

De  la  myotonie,  il  y a lieu  de  rapprocher  d’autres  syndromes  nerveux  tels  que 
la  tétanie  qui  semble  résulter,  au  moins  dans  certains  cas,  du  malfonctionne- 
ment des  glandes  parathyroïdes  (iO). 

* 

* * 

Chez  la  grenouille  l’exaltation  sarcoplasmique,  sous  l’influence  de  poisons 
variés,  peut,  expérimentalement,  être  tout  à fait  indépendante  du  système  ner- 
veux. Chez  l’homme,  lors  du  fonctionnement  physiologique,  la  tonicité  et,  en 

(1)  Tiegel,  Uber  Muskelcontractur  in  Gegensatz  zu  Contraction.  1876. 

(â)  Schiff,  Mémoires  physiologiques,  1894,  vol.  VU. 

(3)  JoLLv,  Ein  Fall  von  Thomscn'sche  Rrankheit.  Deuts,  med.  Woehens.,  1889. 

(4)  Moltchanoff,  Neurol.  Centralbl.,  1896. 

(5)  Karpinski,  Ueber  die  Auto  intoxication  bei  Myotonie.  Neurol.  Centralbl.,  1899. 

(6)  Bechterew,  Myotonie,  eine  Rrankheit  des  Stollwechsels.  Neurol.  Centralbl.,  1900. 

(7)  Nikonoff,  Contribution  à Tétude  de  la  maladie  de  Thomsen.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(8)  Gilbert  Ballet  et  Bordes,  Pathogénie  de  la  maladie  de  Thomsen.  Soe.  de  Neurol., 
4 déc.  1902. 

(9)  Sidnet-Ringer  et  Sainsbcrt,  On  the  nervous  of  the  muscular  origin  of  certain  spasUc 
condition  of  the  voluntary  muscles.  Lancet,  1884. 

(10)  Marinesco,  Sem.  mid.,  1909. 
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particulier,  le  tonus  chimique  (Gotschlich)  (1)  est  entretenue  par  des  excitations 
minimales  mais  continues,  envoyées  aux  muscles  par  le  système  nerveux.  11 
existe  donc  un  appareil  nerveux  du  tonus  avec  voies  centripètes,  centres,  voies 
centrifuges,  et  l’on  peut  supposer  que  cet  * appareil  lui-même,  s’il  est  atteint 
d’une  lésion  excitatrice,  déterminera  une  réaction  myotonique. 

Nombreuses  sont  les  observations  qui  montrent  la  myotonie  associée  à de£ 
maladies  du  système  nerveux.  Mais  il  faut  se  demander,  à propos  de  chaque 
cas,  s’il  «’agit  d'une  coïncidence  ou  s’il  y a un  rapport  entre  les  deux  affections. 
La  coïncidence  n’est  pas  rare.  Pour  prendre  un  exemple,  dans  l’observation  de 
Ferrarini  et  Paoli  (â)  on  trouva  à l’autopsie  d’un  sujet  mort  de  maladie  de 
Thomsen  un  gliôme  bilatéral  du  noyau  lenticulaire;  or  le  frère  et  la  sœur  du 
sujet  étaient  atteints  de  maladie  de  Thomsen.  Cependant  il  est  des  faits,  tels  que 
ceux  de  Bechterew  (3)  et  de  Pfeiffer  (4)  dans  lesquels  la  myotonie,  suite  d’apo- 
plexie, était  unilatérale,  et  les  auteurs  ont  pu  parler  d’hémitonie  apoplectique, 
l.es  observations  de  ce  dernier  genre  sont  fort  précieuses,  car  elles  pourront 
contribuer  à préciser  les  voies  de  cet  appareil  du  tonus,  dont,  en  définitive,  le 
sarcoplasma  représente  la  partie  toute  terminale  de  la  voie  centrifuge,  et  Bot- 
tazzi  localise  le  tonus  dans  le  sarcoplasma. 

Nous  pensons  que  l’appareil  c.^rébelleux  représente  une  portion  importante  de 
ce  système.  Le  cervelet  joue,  en  effet,  un  rôle  dans  le  fonctionnement  muscu- 
laire. M.  Babinski  (5)  a insisté  sur  les  variations  de  l’équilibre  volitionnel  ciné- 
tique et  statique  dans  les  affections  cérébelleuses,  et  s’il  nous  était  permis  de 
faire  incidemment  une  hypothèse,  nous  nous  demanderions  si,  dans  leur  locali- 
sation centrifuge,  les  troubles  volilionnels  statiques  ne  sont  pas  essentiellement 
en  rapport  avec  le  malfonctionnement  des  disques  clairs  auxquels  est  dévolue 
l’élasticité  (le  sarcoplasma  jouant,  dans  ce  cas,  un  rôle  accessoire  pour  la  persis- 
tance des  attitudes)  ; les  troubles  volitionnels  cinétiques  seraient  liés  au  malfonc- 
lionnement  des  disques  biréfringents. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  il  faut  rappeler  que  Luciani  (6)  a considéré  le 
cervelet  comme  un  centre  du  tonus.  Il  résulte  aussi  des  observations  rapportées 
par  Thomas  (7)  et  de  ses  expériences  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  se 
produit  des  phénomènes  de  raideur,  de  rigidité,  de  contraction  tonique  des  mus- 
cles, à la  suite  de  cautérisations,  de  destructions,  de  lésions  irritantes  du  cer- 
velet. Londe  (8)  signale  chez  des  hérédo-cerébelleux  des  troubles  musculaires 
voisins  de  la  myotonie.  Un  de  ses  sujets  avait  les  jambes  moins  raides  après 
avoir  fait  deux  kilomètres  ; un  autre  avait  de  la  peine  à relâcher  ses  muscles 
une  fois  contractés.  Un  malade  ne  pouvait  plus  lâcher  un  objet  après  l’avoir 


(1)  Gotschlich,  Beitriïge  zurKentnins  der  Saürebildung  und  des  Stoffumsatzes  in  quer- 
geslreiften  Muskeln.  PfUigers  Archiv,  1894. 

(2)  Ferrarini  et  Paoli,  Glioma  bilaterale  del  nucleo  lontiforme  c miotonia.  Annali  di 
Nevrologia,  1903. 

(3)  Bechterew,  Hemitonia  apoplectica.  üeuts.  Zeit.  f.  Nervenh.,  1899. 

(4)  Pfeiffer,  Ein  klinischer  Beilrag  zur  Lehre  von  den  Hemitonia  apoplectica.  Neur. 
Centralbl.,  1901. 

(5)  Babinski,  De  l'équilibre  volitionnel  statique  et  cinétique.  Soc.  de  Neurol,  de  Paris, 
15  mai  1902. 

(6)  Luciani,  Influence  des  mutilations  cérébelleuses  sur  l'excitation  do  l'écorce  céré- 
brale et  sur  le  cervelet.  Arch.  ital.  de  Biol.,  1.  XXI. 

(7)  Thomas,  Le  cervelet,  étude  anatomique,  clinique  et  physiologique.  Thèse  de  Paris, 
1897. 

(8)  Lo.nde,  Hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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saisi.  Un  dernier  avait  des  contractions  exagérées  des  muscles  de  la  face  comme 
dans  le  tétanos. 

Nous  avons  déjà  incriminé  une  lésion  de  l’appareil  cérébelleux  à propos  d'un 
malade  que  nous  avons  présenté  récemment  à la  Société  de  Neurologie  (i).  Il 
s’agit  d'un  homme  de  58  ans,  syphilitique  depuis  deux  ans,  atteint  de  myoelono- 
tonie  acquise.  Des  ictus  vertigineux,  une  tendance  au  dérobement  latéral  droit, 
un  léger  degré  d’asynergie,  nous  ont  fait  supposer  une  localisation  syphilitique 
sur  l’appareil  cérébelleux,  qui  déterminerait  le  syndrome  myotonique.  Ce  qui 
est  eu  faveur  de  cette  hypothèse  c’est  que  chez  ce  malade  la  myotonie  offre  des 
caractères  particuliers  : les  spasmes  ne  cèdent  pas  par  les  mouvements  volon- 
taires. La  contraction  tonique  persiste  plus  longtemps  que  dans  la  maladie  de 
Thomsen  vraie.  Elle  apparaît  par  l’excitation  appliquée  sur  le  nerf.  11  n’y  a pas 
de  réaction  de  dégénérescence.  On  trouve  en  somme  des  caractères  différentiels 
avec  la  maladie  de  Thomsen  musculaire.  Ce  qui  tient  probablement  à ce  que  le 
sarco plasma  n’est  pas  atteint  dans  sa  structure  mais  subit  plutôt  l’influence  du 
système  nerveux  qui,  du  reste,  traduit  encore  son  irritation  par  des  mouvements 
cloniques.  Détail  à ajouter  : comme  dans  les  autres  cas  de  myotonie  acquise 
notre  malade  s'améliore  depuis  qu’il  est  soumis  aux  frictions  mercurielles  et  à 
l’iodure  de  potassium. 

Autre  particularité  : dans  un  mouvement  soutenu  chez  notre  malade,  les  dif- 
férents muscles  antagonistes  et  même  éloignés  ajoutent  leurs  actions  aux  mus- 
cles nécessaires.  Or,  Jaquet  (â)  a soutenu  que  la  mise  en  jeu  des  antagonistes 
dans  les  mouvements  volontaires  des  thomséniens  contribuait  à la  difficulté  de 
la  contraction  et  de  la  décontraction.  Bien  qu’il  soit  physiologique  que  dans  les 
mouvements  lents,  les  antagonistes  prennent  part  au  jeu  musculaire,  ce  qui 
serait  conciliable  avec  l’action  lente  des  muscles  riches  en  sarcoplasma,  nous 
tenons  à rappeler  que  d’après  Schiff  (3)  le  trouble  des  mouvements  qu'on  observe 
après  les  lésions  cérébelleuses  tient  à une  innervation  simultanée  trop  intense 
des  antagonistes.  Il  y a aberration  de  l’innervation  motrice  qui  agit  non  seule- 
ment sur  les  muscles  dont  la  contraction  est  nécessaire,  mais  aussi  sur  les  anta- 
gonistes et  les  muscles  voisins. 

En  résumé,  si,  comme  le  dit  Borgherini  (4),  il  y a des  états  my otoniques, 
s’il  faut  reconnaître  un  syndrome  myotonique  (Ferrarini  et  Paoli  (5),  Mingaz- 
zini  et  Perusini  (G),  on  peut  admettre  que  les  différents  cas  ni  n’offrent  mêmes 
lésions,  ni  ne  demandent  même  interprétation.  Une  théorie  générale  permet 
néanmoins  de  grouper  l’ensemble  des  faits. 

En  s’appuyant  sur  les  recherches  de  Bottazzi  et  de  Joteyko  on  peut  con- 
clure (7)  : 

Le  syndrome  myotonique  est  fonction  : 


(1)  Léopold  Lévi  et  Bonniot,  Myospasme  clinique  et  tonique  (myoclonotonie  acquise). 
Berne  Neurol.,  30  avril  1903. 

(â)  Jaquet,  Les  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Semaine  méd., 
25  Dov.  1903. 

(3)  Schiff,  Uber  die  Functionem  des  Kleinhvins.  Recueil  des  mém.  physiolog,,  vol.  III, 
1896. 

(4)  Bohüheri.ni,  Miotonia  essenziale  et  state  mioticini.  Gazzettadegli  ospedali,  1908. 

(5)  Ferrarini  et  Paoli,  loc.  cit. 

(6)  Mi.nûazzi.m  et  Perusini,  loc.  cit. 

(7)  Léopold  Lévi,  Soc.  de  Biol.,  juillet  1905. 
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Soit  à^hypergénèsê  $arcopla$mique ; il  en  est  ainsi  pour  les  cas  de  maladie  de 
Thomsen  congénitale  avec  lésions  musculaires  telles  que  les  a décrites  £rb,  et 
telles  que  les  ont  retrouvées,  à l’exclusion  de  toute  lésion  du  système  nerveux, 
MM.  DejeHne  et  Sottas; 

Soit  à*exaltation  de  la  fonction  earcoplasmique  : 

a)  Cette  hyperexcitabilité  peut  être  liée  A l'action  de  poisons  physiologiques 
(contracture  de  fatigue  de  Mlle  Joteyko,  contracture  de  Tiegel)  ; 

h)  Elle  peut  encore  dépendre  d’une  lésion  excitatrice  portant  sur  l’appareil  du 
tonus.  11  s’agit  alors  de  myotonie  acquise  avec  lésions  variables  du  système 
nerveux. 

Le  sarcoplasma  représente  la  partie  tout  à fait  terminale  de  la  voie  centrifuge 
de  cet  appareil  du  tonus.  L’appareil  cérébelleux  en  fait  partie. 

On  voit  par  l’étude  pathogénique  de  la  maladie  de  Thomsen  comment  la  phy- 
siologie se  rattache  A la  pathologie.  On  peut  noter,  en  effet,  tous  les  intermé- 
diaires entre  le  muscle  rouge  de  Ranvier,  le  muscle  du  nouveau-né,  le  muscle 
vératrinisé,  la  courbature  de  fatigue,  la  courbature  de  Tiegel,  la  myotonie  inter- 
mittente de  Martius  et  Hansemann  (i),  la  maladie  de  Thomsen. 

Le  lien  commun  A tous  ces  cas  est  soit  la  richesse  des  muscles  en  sarcoplasma, 
soit  l’hyperfonctionnement  sarcoplasmique. 
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1045)  Les  Maladies  Nerveuses  de  TUréthre  et  de  la  Vessie  (Dienervôsen 
Erkrankungen  der  Harnrôhre  und  dei*  Blase),  par  V.  Frankl-Hoghwart.  Tiré 
du  Handhuch  der  Urologie  (publié  par  Frisch  et  Zuckerkande),  Vienne,  1901; 

Travail  d’ensemble  très  complet  sur  les  différents  troubles  que  l’on  peut 
observer  du  côté  de  l’uréthre  et  de  la  vessie  dans  le  cours  des  maladies  ner- 
veuses, avec  bibliographie. 

Dans  le  premier  chapitre  consacré  A la  physiologie  l'auteur  étudie,  d’après 
l’observation  directe  et  les  recherches  expérimentales,  l’envie  d’uriner  et  la 
pression  intra-vésicale,  le  fonctionnement  des  sphincters,  la  miction  et  l’inner- 
vation de  la  vessie. 

j Le  deuxième  chapitre  contient  la  symptomatologie  générale  des  troubles 

I 

I 

(1)  Martiüs  et  Hansemann,  Ein  Fall  von  myotonia  congenita  intermittens.  Virchota*s 
Arehiv,  1889. 
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nerveux  .de  la  vessie  : les  anomalies  de  la  sensibilité  (douleurs,  augmentation 
ou  diminution  des  envies  d’uriner)  ; la  dysurie  soit  par  contracture  du  sphinc- 
ter^  soit  par  paralysie  vésicale  et  qui  se  manifeste  tantôt  par  le  retard  du  jet^ 
tantôt  par  le  manque  de  force  et  de  projection  du  jet;  la  rétention  d’urine  ; l’in- 
continence nerveuse,  l’urine  pouvant  couler  goutte  & goutte  sans  projection  ou 
au  contraire  être  émise  involontairement  en  jet  plus  ou  moins  fort,  le  sphincter 
fonctionnant  normalement  ou  presque  normalement  (évacuation  automatique 
de  la  vessie)  ; enCn  les  modifications  locales  que  peut  présenter  la  vessie  et  qui 
consistent  surtout  en  lésions  de  cystite  dans  les  rétentions  d’origine  spinale. 

La  symptomatologie  spéciale  des  troubles  nerveux  de  la  vessie,  dans  les  ma- 
ladies de  la  moelle  et  du  cerveau,  dans  les  polynévrites,  dans  les  névroses 
(névrasthénie,  hystérie,  épilepsie,  incontinence  nocturne  infantile)  est  passée  en 
revue  dans  le  troisième  chapitre. 

L’auteur  termine  en  énumérant  les  différents  moyens  thérapeutiques  employés 
contre  ces  différents  troubles,  traitement  local  (cathétérisme),  hydrothérapie, 
électrothérapie,  traitement  médicamenteux  (calmants  contre  les  douleurs, 
nitrate  d’argent,  strychnine,  ergotine  contre  les  troubles  d'origine  spinale,  etc.), 
traitement  chirurgical  (injection  épidorsale  de  Cathelin,  injection  de  vaseline 
au  niveau  du  col  de  la  vessie  chez  la  femme)  et  en  donnant  les  indications  spé- 
ciales qui  peuvent  se  présenter  dans  chaque  cas  particulier.  Brécy. 

1016)  Les  Maladies  Rhumatismales,  par  O.  Symes.  1 vol.,  227 pages,  édité  par 
John  Lane,  publisher,  Vigo  St,  London  W. 

Ce  volume  fort  bien  présenté  fait  partie  de  la  série  des  « Practitioner’s  Hand- 
books, » qui  comprend  divers  autres  ouvrages  intéressant  les  neuropatholo- 
gistes {Hystérie  et  neurasthénie  par  M.  Clarke,  etc.)  Celui-ci  est  divisé  en  six 
chapitres  principaux  : le  rhumatisme  aigu,  le  rhumatisme  aigu  des  enfants,  le 
rhumatisme  musculaire  et  le  rhumatisme  articulaire  chronique,  les  arthrites 
rhumatoïdes  aigues  (fibroarthritis)  et  chroniques  (ostéoarthritis),  le  rhumatisme 
blennorragique,  le  rhumatisme  scarlatin.  Ces  divers  chapitres  sont  ornés  de 
nombreuses  photographies  et  un  index  alphabétique  termine  l'ouvrage. 

R. 
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1047)  Le  Réseau  Fibrillaire  endocellulsdre  et  ses  relations  avec  les 
fibrilles  du  Gylindraze,  par  A.  Donaggio.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry, 
février  1905, 

L’auteur,  après  avoir  rappelé  ses  premiers  travaux  sur  les  neurofibrilles  (1896), 
fait  valoir  sa  méthode  basée  sur  l’emploi  de  la  pyridine.  Les  résultats  qu’il  a 
obtenus  depuis  plusieurs  années  à l’aide  de  sa  technique  sont  bien  supérieurs 
aux  résultats  fournis  par  les  divers  autres  procédés  et  en  particulier  par  la  mé- 
thode récente  de  Cajal  ; cette  dernière  ne  montrerait  qu’imparf alternent  le 
réseau  endocellulaire révélé  parla  méthode  de  Donaggio.  Dès  1900  l’auteur  s’op- 
posait aux  conclusions  de  Bethe  : au  lieu  d’admettre  que  la  cellule  nerveuse  est 
simplement  un  lieu  de  passage  de  l’influx  nerveux,  Donaggio  tentait  déjà  à con- 
sidérer le  réseau  endocellulaire  comme  un  appareil  spécial  destiné  à recevoir  et 
à synthétiser  l’influx  nerveux. 

Donaggio  rappelle  ses  procédés  1 et  2 pour  la  coloration  en  masse  du  réseau 
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endocellulaire  et  des  fibrilles  longues  et  son  procédé  5 pour  la  coloration  du 
réseau,  des  fibrilles  longues  et  des  granulations. 

Donaggio  étudie  ensuite  les  relations  entre  le  réseau  fibrillaire  endocellulaire 
et  les  fibrilles  du  cylindraxe.  Le  cylindraxe  peut  recefoir  des  fibrilles  tantôt  du 
réticulum  seulement,  tantôt  du  réticulum  et  des  fibrilles  longues,  quand  la  cel- 
lule contient  les  deux  systèmes  fibrillaires.  En  règle  générale  le  nombre  des 
fibrilles  longues  qui  passent  du  corps  cellulaire  directement  dans  le  cylindraxe 
est  restreint  ; dans  de  rares  cas  les  fibrilles  longues  constituent  la  plus  grande 
partie  du  cylindraxe.  Le  mode  d’origine  du  cylindraxe  aux  dépens  du  réseau 
fibrillaire  est  variable  et  Donaggio  en  décrit  divers  types.  Étude  morphologique 
détaillée  du  réseau  fibrillaire  des  cellules  de  diverses  régions,  et  des  relations 
de  ce  réseau  avec  le  cylindraxe.  Le  point  d’émergence  du  cylindraxe  peut  occu- 
per des  places  diverses  et  naître  tantôt  de  la  périphérie  du  réticulum,  tantôt  de 
la  condensation  périnucléaire  du  réticulum. 

Prolongements  protoplasmiques  et  cylindraxes  naissent  du  réseau  endocellu- 
laire, mais  il  n’est  pas  possible  de  dire  actuellement  que  telles  ou  telles  fibrilles 
sont  parcourues  par  l’influx  nerveux  dans  le  sens  cellulipéle  ou  dans  le  sens 
cellulifuge. 

La  morphologie  souvent  si  caractéristique  du  centre  des  cellules,  la  présence 
fréquente  d’une  condensation  correspondant  à l’origine  du  cylindraxe,  l’ahon- 
dance  des  fibrilles  au  centre  de  la  cellule  tendent  à faire  considérer  cette  portion 
centrale  de  la  cellule  comme  une  zone  particulièrement  importante,  les  fonc- 
tions du  réseau  n’étant  pas  partout  égales  dans  la  cellule.  (Nombreuses  figures.) 

A.  Baüer. 
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1048)  Sur  la  manière  de  se  comporter  de  la  Circulation  Endocra- 
nienne  dans  quelques  états  physiologiques  et  sous  Taotion  de 
Toxiques  et  de  Médicaments,  par  A.  Aliprandi  et  E.  Fornaroli.  Gazzetta 
medica  italiana,  6,  13,  20  et  27  avril  1905. 

Les  auteurs  ont  effectué  leurs  nombreuses  recherches  sur  des  individus  por- 
teurs de  vastes  brèches  crâniennes,  comparant  le  pouls  cérébral  au  pouls  ra^al. 
Ils  ont  pu  ainsi  se  rendre  compte  de  la  délicatesse  delavaso-motricitc  cérébrale, 
sensible  aux  causes  extérieures  et  aussi  aux  variations  de  l’activité  cérébrale. 
L’équilibre  de  la  circulation  cérébrale  se  modifie  sans  cesse  sous  l’influence  de 
causes  multiples;  les  auteurs  ont  étudié  l’action  des  principales. 

F.  Deleni. 

1049)  Le  temps  de  Réaction  après  Tablation  d’une  Zone  Rolandique, 

par  Casimiro  Donisklli.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  II,  fasc.  3,  p.  288-297, 
mars  1905. 

Expériences  sur  un  jeune  homme  de  28  ans  opéré  il  y a douze  ans  d’un  gliome 
cérébral  par  une  large  ablation  de  la  zone  rolandique  droite.  Hémiplégie  avec 
hémianesthésie  gauche  en  grande  partie  réparée.  Pour  les  stimulations  portées 
du  côté  gauche  du  corps,  le  temps  de  réaction  est  triple  du  temps  normal.  Le 
retard  exprimerait  le  temps  nécessaire  au  fonctionnement  des  éléments  anatomi- 
quement et  physiologiquement  supérieurs.  P.  Deleni. 
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1050)  La  Respiration  Périodique  (Phénomène  de  Ghe3me-Stoke8)  telle 
qu’elle  se  produit  chez  l’homme  sur  les  Alpes  par  l’elfet  de  l’Aca- 
pnie,  par  A.  Mosso.  Archives  italiennes  de  Biologiey  an  XLIII,  fasc.  i,  p.  81-133, 

10  mai  1905. 

Aux  hautes  altitudes,  4,560  mètres  (cabane  de  la  reine  Marguerite,  Mont- 
Rose)  on  observe  chez  quelques  personnes  la  respiration  périodique  à l'état  de 
veille  ; chez  tous  les  individus,  dans  le  sommeil  tranquille,  on  enregistre  un 
Ghe^ne-Stokes  parfait. 

Les  expériences  dont  l’auteur  donne  les  détails  et  les  tracés  montrent  com- 
ment est  cette  respiration  périodique  et  elles  en  établissent  la  cause.  Celle-ci  ne 
saurait  être  que  la  moindre  quantité  d’oxygène  ou  d’acide  carbonique  contenue 
dans  le  sang.  Or,  l’anoxyhémie  ne  rend  aucun  compte  du  phénomène,  tandis 
que  l'acapnie  en  explique  tous  les  détails. 

Mais  pour  que  la  diminution  de  l’anhydride  carbonique  dans  le  sang,  produite 
par  la  dépression  barométrique,  puisse  déterminer  le  Cheyne-Stokes,  il  est 
nécessaire  que  l’activité  des  centres  respiratoires  soit  un  peu  affaiblie  ; c'est 
l’effet  que  produit  le  sommeil. 

11  y a donc  deux  causes  qui  concourent  à rendre  le  phénomène  de  Cheyne- 

Stokes  un  fait  normal  dans  la  respiration  sur  les  Alpes  : la  première  est 
l'acapnie,  c'est-à-dire  la  diminution  de  l’excitation  sur  les  centres  respiratoires, 
due  à la  quantité  moindre  d’anhydi'ide  carbonique  qui  circule  avec  le  sang  ; la 
seconde  est  la  légère  diminution  de  l’excitabilité  des  centres  qui  se  produit  pen- 
dant le  sommeil  ; les  effets  dus  à ces  deux  causes  venant  à se  sommer,  la  respi- 
ration périodique  se  produit.  Feindbl. 

1051)  Une  preuve  de  l’ezistenoe  des  Nerfs  Troph,iques,  par  G.  Pagano. 

Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIII,  fasc.  1,  p.  65-74,  10  mai  1905. 

L’auteur  injecte  à des  chiens,  sous  l’aracbnoide  lombaire,  un  quart  à un  cm.  c. 
d’une  solution  d’acide  prussique.  Les  phénomènes  Immédiats  (troubles  cardia- 
ques, respiratoires,  vaso-moteurs  et  paralytiques)  ayant  disparu,  le  priapisme 
n’entrant  pas  en  ligne  de  compte,  on  voit  survenir,  au  bout  de  quarante-huit 
heures  environ,  des  troubles  trophiques.  Ils  sont  surtout  bien  apparents  chez 
les  chiens  à peau  fine  et  à poil  peu  épais  ; le  poil  se  détache  en  larges  plaques 
sur  les  membres  postérieurs  laissant  à découvert  l’épiderme  enflammé  ; du 
côté  où  l’animal  sc  couche  il  se  forme  de  véritables  lésions  de  décubitus. 

La  lésion  est  purement  trophique,  indépendante  de  tout  trouble  sensitif, 
moteur,  ou  vaso-moteur  ; il  s’agirait  d’une  distrophie  expérimentale.  Celle-ci 
dépend  nécessairement  de  la  lésion  d’une  catégorie  déterminée  d’éléments  ner- 
veux à l’égard  desquels  la  strychnine  exercerait  une  action  élective. 

Feindel. 

i05â)  Rôle  des  Muscles  Spinaux  dans  la  Marche  normale  chez 
l’Homme,  par  Henri  Lamy.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVIII, 
n*  1,  p.  49-61,  janvier-février  1905  (1  pl.,  6 fig.). 

Les  muscles  spinaux  (sacro-lombaires  et  long  dorsal)  se  contractent  énergi- 
quement à chaque  pas  dans  la  marche  sur  un  plan  horizontal  ; la  con^action  se 
produit  du  côté  du  membre  oscillant,  elle  est  liée,  non  à la  progression,  mais  à 
la  translation  du  poids  du  corps  d'un  pied  sur  l’autre. 

Son  rôle,  dans  la  marche,  est  d'assurer  l’équilibration  latérale  du  tronc:  elle 
s’oppose  à l’inflexion  latérale  de  la  colonne  vertébrale  du  côté  où  porte  le  poids 
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du  corps,  et  au  déplacement  de  la  yerticale  passant  par  le  centre  de  gravité  du 
corps  en  dehors  du  pied  portant  sur  le  sol . 

La  contraction  unilatérale  de  la  masse  sacro-lombaire  s'accuse  par  un  chan- 
gement d'aspect  caractéristique  dans  la  configuration  des  reliefs  musculaires  du 
dos  : à.  la  simple  inspection  de  cette  région,  chez  des  individus  maigres  et  mus- 
clés, on  peut  reconnaître  quel  est  le  côté  sur  lequel  porte  le  poids  du  corps,  soit 
dans  la  marche,  soit  dans  l'oscillation  sur  place.  Feindel. 
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1053)  Le  Réflexe  Plantaire  et  le  Phénomène  de  Babinski  étudiés  chez 
mille  Enfants  du  premier  âge  (Ueber  den  Fussohlenreflex  und  das  Babinski- 
Phaenomen  bei  tausend  Kindern  der  ersten  Lebensjahre),  par  Engstler  (Graz). 
Wiener  Klin.  Wochenschrift,  1905,  n®  22,  !•"  juin,  p.  567. 

L'auteur  n'a  examiné  que  des  enfants  au-dessous  de  trois  ans  et  n'ayant  pas 
d'affection  de  l’axe  cérébro-spinal.  Voici  ses  conclusions  : 

1®  Chez  le  nouveau-né  et  surtout  chez  le  prématuré  le  réflexe  se  produit  en 
extension  presque  toujours. 

2®  Chez  l'enfant  qui  est  dans  sa  troisième  année,  le  réflexe  est  presque  tou- 
jours en  flexion. 

3®  Dans  le  courant  de  la  première  et  de  la  deuxième  année  la  fréquence  rela- 
tive de  l'extension  diminue  ; à la  fia  de  la  première  année,  la  flexion  est  aussi 
fréquente  que  l'extension. 

4®  11  y a souvent  une  période  (notamment  au  cours  de  la  deuxième  année), 
où  tout  réflexe  manque. 

Les  recherches  d'Engstler  démontreraient  donc  que,  en  règle  générale,  le 
signe  de  Babinski  n’a  de  valeur  qu'à  partir  de  la  troisième  année.  Les  enfants 
rachitiques  sont  en  général  en  retard  pour  cette  transformation  des  réflexes. 

Halberstadt. 

1054)  Recherches  sur  les  Hyperesthésies  Réflexes  dans  les  affections 
des  organes  (Untersuchungen  ûber  die  Art  der  bei  Organerkrankungen  vor- 
kommenden  Reflex hyperaesthesien),  par  K.  Petren  et  C.  Carlstrom.  Deutsche 
Zeitschr.  f,  Nercenheilkunde,  1905,  t.  XXVII,  p.  465-486. 

A l'aide  d'un  algésimètre  construit  par  Thunberg  les  auteurs  ont  étudié  le 
mode  de  la  production  et  la  nature  des  hypéralgésies  réflexes  qui  surviennent  si 
fréquemment  dans  lés  maladies  des  organes  internes  et  dont  Head  a donné  une 
description  très  complète.  Les  auteurs  ont  cherché  à déterminer  chez  différents 
malades  le  seuil  d'excitation  pour  le  sens  de  la  douleur  dans  les  divers  cas  d’hy- 
péralgésie.  Ils  ont  pu  s'assurer  entre  autres  que  les  zones  hypéralgésiques  de  la 
peau  de  la  région  épigastrique  dans  les  maladies  de  l'estomac  constituent  un 
phénomène  réflexe  dont  le  seuil  d'irritation  pour  le  sens  de  la  douleur  est  le 
même  que  celui  du  reste  de  la  peau.  Les  zones  hypéralgésiques  présentent  un 
trouble  fonctionnel  des  voies  algésiques  dont  l’excitabilité  est  exagérée.  L’irra- 
diation de  la  douleur  peut  se  faire  aussi  bien  dans  les  ganglions  spinaux  que 
dans  la  substance  grise  de  la  moelle.  M.  M. 
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1055)  Les  Mouvements  Rythmiques  pulsatiles  de  la  Tête  (signe  de 
Musset)  dans  la  Maladie  de  Basedow  (Kbytmische  pulsatoriscbe  Kopf* 
bewegungen  ; das  sogenaniitc  Mussetscbe  Zeicben  bei  Morbus  Basedowii),  par 
Zeitnbr  (Franzensbad).  Wiener  Klin.  Wochenschrift,  1905,  11  mai,  n®  19,  p.  483, 

L’auteur  rapporte  quatre  observations  personnelles,  les  premières  où  se 
trouve  signalé  le  signe  de  Musset  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Halberstadt. 

1056)  La  valeur  du  Tremblement  des  Mains  comme  signe  de  l’Alcoo- 
lisme (Zur  Bewertung  des  Tremors  als  Zeicben  des  Alkobolismus),  par  Fuer- 
BRiNGER  (de  Berlin).  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  22  mai  1905,  n“  21,  p.  629. 

L’auteur,  se  basant  sur  500  observations  personnelles,  estime  que  ce  signe  n'a 
de  valeur  que  si  le  tremblement  est  intense.  Halberstadt. 


TECHNIQUE 

1057)  Une  méthode  de  Coloration  des  Neurolibrilles  au  moyen  de 
l’Argent  colloïdal,  par  E.  Lugaro.  Moniiore  zoologico  Ualiatio,  an  XV,  n®  11, 
1905. 

La  méthode  répète  pour  l’argent  la  méthode  de  Joris  pour  l’or  colloïdal  ; l'au- 
teur ajoute  à la  fin  des  manipulations  un  temps  important  et  nouveau,  le  virage 
à l’or.  L’argent  colloïdal  colorait  k la  façon  de  l’or  colloïdal;  le  virage  à l’or  a 
une  double  action  : il  renforce  beaucoup  l’image  du  réticulum  fibrillaire  dont  il 
fait  passer  le  jaune-brun  k la  teinte  sépia  et  même  au  noir  violacé  ; il  décolore 
les  tissus  interstitiels  et  les  espaces  interfibrillaires,  ce  qui  augmente  encore  la 
netteté  de  l’image.  F.  Deleni. 

1058)  Sur  la  technique  de  la  Méthode  îde  Nissl,  par  E.  Lugaro.  Monitoift 

zoologico  italiano,  an  XVI,  n®  1,  1M5. 

L'auteur  fait  quelques  objections  k la  méthode  de  Nissl  dont  la  principale  est 
le  temps  de  la  décoloration  laissé  k l’arbitraire  du  préparateur;  il  propose  de  fixer 
les  pièces  par  ï alcool  chlohydrique,  d’inclure  à la  paraffine,  de  colorer  les  coupes 
sur  lames  par  le  bleu  de  toluidine  faible  et  de  fixer  la  teinte  par  le  molybdate 
d’ammoniaque.  F.  Deleni. 


CERVEAU 
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1059)  Troubles  isolés  de  la  Sensibilité  d’origine  Cérébrale  (Isolierte 
cerebrale  Sensibilitaetsstôrungen),  par  R.  Kutner  (Breslau).  Monatssehrift  f 
Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVll,  avril  1905,  p.  312. 

Les  lésions  cérébrales  produisent  tré^  exceptionnellement  des  troubles  isolés 
de  la  sensibilité,  sans  participation  de  l’appareil  moteur.  Au  point  de  vue  du 
diagnostic,  il  est  important  d’étudier  les  deux  points  suivants  : différenciation 
avec  l’hystérie,  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  d’après  les  troubles  sensitifs. 


ANALYSES 


80i 


a)  Pour  ce  qui  est  de  l'hystérie,  Kutner  rappelle  que,  pour  Dejerine,  il  y aurait 
le  signe  pathognomonique  suivant  : dans  toute  lésion  organique  du  cerveau 
rintensité  du  trouble  sensitif  augmente  vers  Textrémité  distale  du  membre 
atteint.  D'après  les  recherches  personnelles  de  Kutner,  cette  régie  ne  serait  pas 
absolue.  Voici  ce  qu'il  a constaté  : 

a)  L'hypoesthésie  à la  douleur  et  à la  chaleur  (au  cas  où  elle  existe)  est  répartie 
d'une  façon  égale  sur  le  membre  atteint  ; 

P)  L'augmentation  vers  l'extrémité  distale  du  membre  est  très  nette  pour  les 
troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  la  détermination  de  la  situation  du  membre 
au  repos  ou  de  la  nature  d'un  mouvement  exécuté; 

y)  Ce  même  signe  existe,  mais  moins  prononcé,  pour  la  sensibilité  à la  pres- 
sion et  la  sensibilité  osseuse. 

Bien  entendu,  il  ne  faut  négliger  aucun  autre  élément  de  diagnostic  (troubles 
sensoriels,  influence  de  la  suggestion,  etc.). 

bj  Pour  ce  qui  concerne  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  d'après  les  trbubles 
sensitifs,  c'est  là  un  problème  très  difficile  à résoudre.  Voici  les  quelques  points 
qui  sembleraient  acquis  : 

a)  Des  troubles  sensitifs  croisés  et  une  dissociation  syringomyélique  caracté- 
risent les  lésions  de  la  protubérance  et  du  bulbe  ; 

P)  L'existence  d'une  monoanesthésie  — à condition  que  celle-ci  ne  soit  pas  un 
signe  résiduel  d'un  tableau  clinique  antérieur  et  plus  riche  — plaide  en  faveur 
d'une  lésion  de  l'écorce  ; 

y)  Peut-on  dire  si  telle  hémianesthésie  est  d'origine  corticale  ou  sous-corticale 
(ou  capsulaire)?  — Poùr  Dejerine,  c’est  impossible.  Au  contraire,  Bonhœffer 
pense  ceci  : une  altération  du  sens  de  localisation  et  du  sens  stéréognostique 
coexistant  avec  des  troubles  peu  intenses  de  la  sensibilité  générale,  est  caracté- 
ristique d'une  affection  de  l'écorce  ; de  même  serait  caractéristique  l’influence 
de  l'état  psychique  du  malade  sur  l’étendue  et  l’intensité  des  troubles  sensitifs  ; 
l’existence  de  troubles  subjectifs  intenses  et  durables  (douleurs  et  paresthésies) 
plaide  en  faveur  d'une  lésion  des  voies  de  conduction. 

En  somme,  l'importance  de  ces  altérations  de  la  sensibilité  pour  la  détermi- 
nation du  siège  de  la  lésion  est  relativement  peu  considérable.  — L'auteur 
apporte  quatre  observations  personnelles.  Halberstadt. 

4060)  De  l’abctence  de  Spasticité  dans  l’Hémiplégie  Cérébrale  et  de 

l’origine  corticale  de  l’Épilepsie  essentielle,  par  L.  Ingblrans.  Écho  du 

Nord,  ââ  janvier  1905,  p.  41. 

Â la  séance  du  10  juillet  dernier  de  la  Société  de  médecine  du  Nord  MM.  Ra- 
viart  et  Chardon  ont  présenté  une  communication  concernant  une  paralysie 
flasque  du  bras  gauche  par  ramollissement  cérébral  chez  un  épileptique. 

L'observation  est  remarquable  surtout  par  deux  points.  D'abord,  la  flaccidité 
permanente  du  membre  paralysé  pendant  dix-huit  années  ; en  second  lieu,  le 
fait  que  les  attaques  d’épilepsie  généralisée,  qui  dataient  de  cinq  années  avant  le 
ramollissement  cérébral,  ont  respecté  complètement  le  bras  paralysé  pendant  les 
dix-huit  ans  qui  ont  suivi  l’apparition  de  cette  lésion. 

Ce  cas  réalise  chez  rhomme  l'expérience  que  font  les  physiologistes  pour 
montrer  l'origine  de  l’épilepsie  partielle.  Après  ablation  de  l’écorce,  les  excita- 
tions intenses  portées  sur  les  faisceaux  blancs  ne  déterminent  plus  les  convul- 
sions épileptiformes. 

Ainsi,  le  rôle  de  l’écorce  est  bien  établi  : pour  que  l’épilepsie  naisse,  il  faut 
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que  les  excitations  successives  trouvent  un  système  qui  en  garde  chaque  fois 
quelque  chose  et  voie  ainsi  son  irritabilité  très  augmentée,  de  sorte  qu’une  nou- 
velle excitation  surajoutée  fasse  éclater  la  crise.  Toutefois,  ce  rôle  n’est  définiti- 
vement établi  que  pour  l’épilepsie  partielle  ; le  rôle  du  cortex  n'est  pas  si  bien 
démontré  dans  la  genèse  de  l’attaque  d’épilepsie  vulgaire.  Toutefois,  il  est  pro- 
bable qu’actuellement  on  peut  dire,  avec  Brissaud  et  Souques,  qu’ils  n’infirment 
pas  une  règle  que  l’ensemble  des  faits  affirme  ; néanmoins  il  était  utile  de  faire 
ressortir  l’intérêt  d’un  cas  où  une  destruction  limitée,  mais  complète,  du  cortex, 
supprimait  en  ce  point  l'action  épileptogène  qui  persistait  partout  ailleurs,  chez 
un  comitial  vulgaire.  Feindel. 

1061)  Hémiplégie  transitoire  survenue  pendant  une  Diurèse  médica- 
menteuse au  cours  de  TAsystolie,  par  Ch.  Achard  et  L.  Ramond.  Bullelim 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  20  octobre  1904,  p.  942- 
947. 

Cas  d’une  hémiplégie  transitoire  survenue  chez  une  femme  asystolique  avec 
ascite  et  œdèmes,  au  début  de  la  diurèse  provoquée  par  la  théobromine.  La 
pathogénie  de  ces  faits  est  fort  difficile  à expliquer;  l’hypo.thèse  d’une  action 
toxique  est  & rejeter.  11  faut  faire  intervenir  dans  ces  cas  les  modifications  qui 
se  produisent  dans  l’équilibre  osmotique  des  humeurs.  Ces  troubles  sont  sans 
doute  favorisés  par  l’état  d’intoxication,  de  cachexie,  conséquence  des  affec- 
tions cardiaques  et  rénales.  Leur  localisation  s’explique  par  une  prédisposition 
locale  dont  la  cause  intime  nous  échappe. 

Discussion.  — Sireoey  a observé  deux  paralysies  analogues  auquelles  la 
théorie  de  l’œdème  cérébral  parait  pouvoir  s’appliquer,  car  il  est  bien  difficile 
d’y  voir  de  véritables  lésions  des  centres  nerveux.  P.  Sainton. 

4062)  Recherches  expérimentales  sur  la  réaction  au  Vaccin  des 
Membres  normaux  et  paralysés  dans  les  Hémiplégies  et  les  Para- 
plégies, par  G.  Parhon.  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  13  janvier  1905. 

Chez  4 paraplégiques  l'auteur  n’a  pu  trouver  aucune  différence  dans  la 
manière  de  réagir  d’un  membre  inférieur  et  d’un  membre  supérieur.  Par  contre 
dans  37  cas  d’hémiplégie  il  a trouvé  : réaction  incertaine  12  fois  ; réaction  plus 
intense  du  côté  normal  12  fois;  réaction  égale  des  deux  cotés  7 fois  ; réaction  plus 
intense  du  côté  paralysé  6 fois.  De  l’étude  de  l’état  comparatif  de  la  tension 
artérielle,  des  sphygmogrammes,  de  la  température  d’un  côté  et  de  l’autre  ainsi 
que  de  l’étude  des  cas  cliniques  publiés  jusqu’ù  présent,  il  conclut  que  d’habi- 
tude les  éruptions  se  localisent  du  côté  où  la  circulation  est  plus  active.  11  arrive 
le  contraire  pour  les  processus  pathologiques  que  l’organisme  ne  fait  que  subir 
passivement  tels  que  les  engelures,  les  hémorragies,  etc.  A. 

4063)  Étude  clinique  de  l’Hémiplégie  chez  l’adulte,  par  Th.  H.  Weisen- 

BURG.  Journal  of  the  American  medical  Association,  25  février  4905. 

La  communication,  faite  à propos  d’une  statistique  de  460  cas,  envisage  quel- 
ques points  spéciaux  : hérédité  de  l’hémiplégie,  douleur  pré  et  posthémiplé- 
gique, respiration  des  hémiplégiques,  œdème  et  troubles  vasomoteurs,  chorée 
posthémiplégique,  arthropathies  dans  l’hémiplégie.  Thoma. 

4064)  Hémiplégie  gauche,  par  Horace  W.  Soper.  Saint-Louis  Courrier  of 

Medicine,  mars  4905,  p.  475. 

Chez  un  homme  de  27  ans,  hémiplégie  gauche  consécutive  à un  trauma- 
tisme sur  le  pariétal  droit.  Diagnostic  : hémorragie  subdurale.  Thoma. 
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1005)  Sur  une  Hémiplégie  d’un  Pneumonique,  par  Carlo  Fedrli.  Riforma 
medica,  an  XXT,  n®*  7 et  8,  18  et  25  février  1905. 

A propos  du  cas  d'un  vieillard  mort  de  pneumonie  avec  une  hémorragie  dans 
la  capsule  interne  gauche,  Fauteur  passe  en  revue  les  travaux  publiés  sur  les 
rapports  de  l’hémiplégie  au  cours  et  dans  la  convalescence  de  la  pneumonie  et 
il  envisage  les  raisons  de  cette  complication  avec  ou  sans  lésions  matérielles. 

F.  Deleni. 

1066)  Paralysie  Pseudo-bulbaire.  Trois  cas  avec  autopsie,  trois  cas 
sans  autopsie,  par  T.  H.  Weisenburg.  Univ,  of  Penna.  medical  Bulletin, 
vol.  XVII,  n®  11,  p.  352-366,  janvier  1905. 

Les  trois  cas  avec  autopsie  sont  particulièrement  intéressants  par  l’étude  des 
lésions  encéphaliques  et  des  dégénérations  pyramidales  permettant  de  critiquer 
les  vues  de  Marie  et  Guillain  sur  le  faisceau  pyramidal  direct. 

L’auteur  doute  de  la  possibilité  de  lésions  unilatérales  dans  les  cas  de  para- 
lysie pseudo-bulbaire  ; il  croit  que  dans  les  cas  donnés  pour  ressortissant  d'une 
lésion  unilatérale  l’anatomie  du  second  hémisphère  n'a  pas  été  faite  complète- 
ment; dans  un  de  ses  cas  où  l'on  ne  pouvait  soupçonner  la  bilatéralité  des 
lésions,  ni  cliniquement  ni  historiquement,  on  put  cependant  la  démontrer  au 
microscope.  Tuoma. 


CERVELET 

1067)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse,  par  G.  Parhon  et  J.  Ramitesco  (en 
roumain).  Romania  Medicalà,  n®  7, 1905. 

Le  malade  présentait  le  syndrome  cérébelleux  ; vertige,  titubation,  dysarthrie, 
aainergie  cérébelleuse  avec  troubles  de  la  diadococinésie,  nystagmus,  asthénie, 
et  en  plus  une  céphalalgie  violente  localisée  surtout  du  côté  droit  et  des  vomis- 
sements fréquents  et  souvent  sans  aucune  cause  apparente.  Les  auteurs  ont 
pensé  à une  tumeur  du  cervelet.  Malgré  que  le  malade  niât  fortement  la 
syphilis,  ils  lui  ont  administré  le  traitement  spéciGque  à.  la  suite  duquel  il 
guérit  complètement.  Il  faut  donc  admettre  dans  ce  cas  une  néoplasie  syphili- 
tique. A. 

4068)  Tumeurs  du  Cervelet  (Tumors  of  the  Cerebellum),  par  Ch.  K.  Mills, 
Frazier,  db  Schweinitz,  Weisknburg,  Lodholz.  New-York,  Elliot  publishing 
Co,  1905. 

Dans  ce  petit  in-8®  de  180  pages  sont  réunis  des  mémoires  qui  ont  paru  dans 
les  numéros  des  11  et  18  février  1905  du  NeW' York  and  Philadelphia  medical  jour- 
fuU.  Ces  numéros  consacrés  & peu  prés  uniquement  à la  pathologie  cérébelleuse 
étaient  difficiles  & manier;  l’édition  des  mémoires  réunis  sous  la  forme  d’une 
monographie  est  très  pratique,  et  elle  est  très  instructive,  puisqu’elle  donne  sur 
les  différents  points  du  même  sujet  l’opinion  de  plusieurs.  Thoma. 

1069)  Sur  un  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse  chez  un  Enfant,  par  Fernandes 
Figueira.  Archivas  hrasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e sciencias  affine,  an  I, 
n*  1,  p.  46-52,  avril  1905. 

11  s’agit  d’un  cas  clinique;  l’existence  des  crises  de  céphalée, de  la  stase  papil- 
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laire,  du  vomissement  cérébral,  du  tremblement,  de  Tataxie,  de  la  titubation,  de 
l’asthénie,  de  l’axonie,  font  que  le  diagnostic  ne  semble  pas  douteux.  Il  n’j  a 
pas  de  modification  des  réflexes.  Enfin  dans  ces  derniers  temps  la  cécité  est 
devenue  complète  et  le  tremblement  a envahi  les  quatre  membres. 

F.  Deleni. 

1070)  Note  sur  un  cas  d’ Abcès  Cérébelleux  consécutif  à une  blessure 
par  instrument  piquant  du  Crâne,  par  Hume  Griffith.  The  Scottish 
medical  and  surgical  journal,  mai  1905,  p.  412. 

Histoire  d’un  enfant  de  7 ans  frappé  au  crâne  par  la  pointe  d’une  brochette 
de  fer.  Après  quelques  pleurs,  l’enfant  reprit  son  jeu.  Ce  n’est  que  plusieurs 
jours  après  que  l’enfant  devint  malade  ; sur  l’indication  de  la  plaie  minime  du 
cuir  chevelu  on  trépana  et  on  reconnut  la  fracture  de  la  table  interne  de  l’occi- 
pital. En  dessous,  le  lobe  droit  du  cervelet  était  converti  en  un  vaste  abcès.  — 
Guérison.  Thoma. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1071)  Symptômes  Bulbaires  sous  , la  dépendsmce  de  Carcinomes 
siégeant  ailleurs  que  dans  le  système  nerveux,  et  déterminés  par 
l’Intoxication,  par  T.  H.  Weisbnburg.  University  of  Pennsylvania  medical  Bul- 
letin, an  XVII,  n®  11,  p.  385-388,  janvier  1905. 

Les  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  dépendant  de  la  carcinomatose  sont 
rares;  les  symptômes  bulbaires  le  sont  encore  davantage,  n’ayant  été  signalés 
que  par  Bruns,  par  Spiller,  et  par  l’auteur.  Celui-ci  donne  un  cas  nouveau  (car- 
cinome du  sein)  avec  examen  histologique,  oCi  les  symptômes  bulbaires  étaient 
en  rapport  avec  des  altérations  par  intoxication  (chromatolyse  et  déplacement 
du  noyau)  d’un  certain  nombre  de  cellules  des  noyaux  de  la  moelle  allongée. 

Thoma. 

1072)  Myasthénie  grave  avec  Parcdysie  localisée  aux  muscles  de 
l’Œil,  par  William  G.  Spiller  et  Ernest  U.  Buckman.  American  journal  of  the 
medical  Sciences,  avril  1905. 

Relation  d’un  cas  singulier  où  la  myasthénie  est  limitée  aux  muscles  de  l’œil 
et  où  l’on  a pu  observer  couramment  la  paralysie  limitée  à un  seul  muscle  de 
l’œil,  à celui  qui  venait  de  soutenir  un  effort.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 


1073)  La  Sclérose  de  l’Oreille,  ses  rapports  avec  la  Pression  Arté- 
rielle, la  Pression  Labyrinthique,  la  Pression  du  liquide  Céphalo- 
rachidien, par  Georges  Maupetit.  Thèse  de  Bordeaux,  1905. 

Par  une  série  d’intéressantes  expériences,  l’auteur  établit  les  faits  suivants  : 
1®  La  pression  artérielle  monte  quand  on  comprime  le  liquide  labyrinthique  par 
une  insufflation  d’air  dans  le  conduit  auditif  externe,  ou  quand  on  injecte  du 
sérum  dans  la  fenêtre  ronde  ; elle  monte  également  quand  on  comprime  le 
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liquide  céphaUn-achidien  par  une  insufflation  d’air  sous  la  dure-mére,  ou  en 
injectant  du  sérum  dans  la  cavité  rachidienne. 

‘ La  pression  artérielle  est  élevée  dans  les  cas  où  la  pression  labyrinthique  est 
elle-même  forte,  c’est-à-dire  chez  les  malades  otoscléreux  purs,  suspects  d’arté- 
riosclérose héréditaire,  présentant  des  troubles  que  l’on  attribue  à la  compres- 
sion labyrinthique,  tels  que  bourdonnements,'  vertige,  surdité. 

S”  La  pression  artérielle  et  la  labyrinthique  diminuent  par  la  ponction  lom- 
baire. 

C’est  donc  la  preuve  expérimentale  non  seulement  de  l’unanimité  fonction- 
nelle du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  labyrinthique,  mais  aussi  des  fonctions 
manoesthésiques  du  labyrinthe  et  de  son  intervention  directe  dans  la  régulation 
manostatique,  que  j’avais  indiquées  dés  1893  dans  mon  livre  sur  le  Vertige. 
D'après  l’auteur,  mes  hypothèses  sont  devenues  des  c certitudes  physiologiques  > 
— c L’augmentation  de  pression,  dit  l’auteur,  que  nous  produisons  dans 
l’oreille  se  répartit  dans  tout  le  labyrinthe  et  les  papilles  éprouvent  cette  aug- 
mentation de  pression.  Il  se  produit  un  phénomène  réflexe  ayant  son  point  de 
départ  au  niveau  de  ces  papilles  et  dont  le  résultat  est  de  provoquer  une  action 
vaso-constrictive  au  niveau  du  système  artériel  périphérique,  action  qui  devient 
un  moyen  de  compensation  et  de  régulation,  et  qui  se  traduit  par  une  élévation 
brusque  de  la  pression  artérielle.  Cette  diminution  dans  l’apport  sanguin  ané- 
mie les  organes  périphériques,  et  entre  autres  les  organes  labyrinthiques,  et 
l’équilibre  se  rétablit.  > J’écrivais,  dans  mon  article  sur  les  ré[lex€S  auriculaires, 
(1894),  à propos  de  la  compensation  labyrinthique  vasomotrice  : t Les  liquides 
labyrinthiques  communiquent  avec  les  liquides  périencéphaliques  et  participent 
à leurs  variations  de  pression.  Comme  la  transsudation  séreuse  qui  donne  nais- 
sance & ces  liquides  est  réglée  par  vasomotricité,  nous  pouvons  chercher  les 
voies  de  ce  réflexe  de  régulation  vasomotrice.  L’oreille  interne  est  un  excellent  ma- 
nomètre pour  les  variations  de  pression  intralabyrinthique  et  intracrânienne. 
Noos  n’examinerons  ici  que  la  régulation  labyrinthique.  Nous  avons  donné  le 
nom  de  fonctions  manoesthésiques  à l’une  des  perceptions  auriculaires,  et  la  dis- 
position convexe  du  tympan  membraneux  qui  recouvre  la  papille  sacculaire 
nous  fait  attribuer  au  saccule  cette  sensibilité  aux  pressions  que  sa  structure  le 
rend  apte  à percevoir  plus  et  mieux  qu’aucun  autre  organe  de  l'économie.  Le 
nerf  sacculaire  fait  partie  du  nerf  vestibulaire  et  c’est  de  celui-ci  que  naît  la 
racine  descendante  de  Roller  qui,  d’après  Bechterew,  se  rendrait  aux  noyaux  de 
Deiters.  Si  ceux-ci,  entre  autres  connexions,  sont  en  rapport  avec  le  noyau  cen- 
tral inférieur  de  Roller,  que  Bechterew  considère  comme  centre  vasomoteur,  si 
ce  centre  commande  la  vasomotricité  des  artères  labyrinthiques  et  encépha- 
liques, et. nous  savons  que  les  centres  vaso-moteurs  de  l’oreille  décrits  par 
MM.  Duval  et  Laborde  n'en  sont  pas  éloignés,  nous  trouvons  ainsi  la  voie 
réflexe  de  la  régulation  vaso-motrice  de  la  tension  labyrinthique.  » — Un  laby- 
rinthe affecté  de  sclérose  dans  ses  membranes  et  ses  parois  angio-endothéliales 
est  en  rupture  de  compensation  ; c’est  de  toutes  parts  que  l’élasticité  fait  défaut 
et  l’artério-sclérose  s’associe  fréquemment  & l’otosclérose.  J’écrivais  ; c Nous 
croyons  volontiers  que  pour  les  fonctions  manoesthésiques  les  rapports  du  laby- 
rinthe avec  le  centre  vaso-moteur  ne  sont  pas  sans  jouer  un  rôle  dans  la  vaso- 
motricité labyrinthique  et  peut-être  endocranienne.  Ces  fonctions  manoesthé- 
siques renseignent  certains  de  nos  centres  bulbaires  sur  le  4egré  de  tension  des 
liquides  de  l’oreille  et,  par  communication,  des  liquides  endocraniens.  Ils  déter- 
minent tout  d’abord  la  régulation  réflexe  de  l’alimentation  des  sacs  endothéliaux, 
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par  la  vaso-motricité  des  artères  terminales  et  agissent  peut-être* aussi  sur  le 
noyau  vaso-moteur  général,  sur  les  noyaux  de  la  régulation  cardiaque  et  pul- 
monaire. » — M.  Maupetit  prouve  en  partie  tout  cela,  et  de  plus  montre  Tac- 
tion directe  du  labyrinthe  sur  la  vaso-motricité  générale.  Ses  expériences  prou- 
vent que  la  pression  artérielle  varie  avec  les  modifications  imposées  & la  tension 
labyrinthique  et  céphalorachidienne,  et  que  Téquilibre  ne  tarde  pas  à se  réta- 
blir. Mes  recherches  sur  la  compensation  labyrinthique  en  ballon  m’avaient  per- 
mis d’établir  la  forme  et  la  durée  de  cette  régulation  vaso-motrice  chez  Tartério- 
scléreux.  Je  puis  donc  ajouter  à ces  expériences  le  fait  que  chez  Tartério-scléreux 
Téquilibre  est  certainement  lent  à s’établir  et  que  les  pressions  labyrinthiques, 
céphalorachidienne  et  artérielle,  si  elles  ont  entre  elles  une  dépendance  évi- 
dente dans  Téquilibre  manostatique,  ont  également  k s'équilibrer  avec  les  varia- 
tions de  la  pression  extérieure. 

PourM.  Maupetit,  Télévation  de  la  pression  artérielle  est  un  signe  d’otosclérose 
typique,  et  cela  indique  une  thérapeutique  logique  des  symptômes  : abaisser  la 
pression  artérielle  par  la  ponction  lombaire  — et  l’auteur  admet  que  l’abaisse- 
ment peut  être  durable,  — traiter  ensuite  Tartério-sclérose  et  ensuite  Toreille, 
dont  la  tension  pourra  dès  lors  redevenir  normale.  Pierre  Bonnier. 


MOELLE 


1074)  Contribution  à l’étude  de  l’Anencéphalie  et  de  TAmyélie,  par 

R.  Righbtti.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e mentale j vol.  IX,  fasc.  6,  p.  257-^94, 

juin  1904. 

Deux  importants  mémoires  sur  TAnencéphalomyélie  ont  été  récemment 
publiés,  qui  font  le  plus  grand  honneur  à l’école  italienne. 

Le  premier  est  de  G.  B.  Pellizzi  (Note  anatomiche  ed  istologiche  sopra 
alcuni  casi  di  anencefalia  e di  amielia,  Annali  di  Freniatria,  mars  1903, 
p.  51-92).  Sur  les  six  observations  de  l’auteur  deux  concernent  des  cas  d’anen- 
céphalie avec  amyélie  et  un  d’anencéphalie  avec  hémimyélie. 

M.  Righetti,  dans  le  second  des  mémoires  dont  il  est  question,  n’a  examiné 
qu’un  seul  cas.  Mais  son  étude  est  aussi  complète  que  possible.  De  plus,  les 
publications  antérieures  ont  été  compulsées  avec  soin,  de  sorte  que  le  travail  est 
une  mise  au  point  de  la  question,  complétée  par  la  documentation  objective 
personnelle  k Tauteur. 

Le  fœtus  étudié  est  de  sexe  féminin,  il  pèse  1 kil.  130  et  mesure  31  centi- 
mètres. Il  est  de  forme  générale  k peu  prés  normale,  comme  le  sont  tous  les 
anencéphales  ; son  squelette  ne  présente  que  deux  grosses  déformations,  Tab- 
sence  de  voûte  du  crâne  et  l’absence  de  fermeture  du  canal  rachidien  ; la  base 
du  crâne  et  les  corps  vertébraux  constituent  le  plancher  d’une  boîte  couverte 
par  un  tégument.  Or,  et  c’est  ici  la  grosse  particularité  du  cas,  cette  peau,  cette 
paroi  de  sac  qui  tient  la  place  de  voûte  du  crâne  et  de  la  partie  postérieure  du 
canal  rachidien  n’a  pas  été  déchirée  par  les  manœuvres  de  l'accouchement 
comme  il  arrive  d’ordinaire;  c’est  grâce  à la  petite  dimension  du  fœtus  que 
cette  paroi  du  sac  a été  conservée  sans  rupture. 

La  paroi  du  sac,  étudiée  au  microscope,  représente  le  tégument  et  les 
méninges  ; elle  porte,  allongé  longitudinalement,  un  épaississement  qui  fut 
veconnu  comme  étant  une  ébauche  de  moelle,  de  quelques  centimètres  de  Ion- 
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gueur,  d’un  millimètre  d’épaisseur,  de  3 millimètres  de  large.  En  avant  c’est  un 
ruban,  en  arrière,  une  gouttière  qui  va  en  s’effilant.  11  existe,  en  d’autres  termes, 
une  moelle  rudimentaire  à l’état  de  lame  médullaire  embryonnaire.  11  n’y  a pas 
de  trace  de  cerveau. 

Or  dans  la  lame  médullaire  il  y a des  cellules  nerveuses  ; celles-ci  ne  sont  pas 
très  nombreuses,  et  elles  ne  s’étendent  pas  dans  toute  la  longueur  du  rudiment 
de  moelle.  Toutefois  leur  présence  explique  pourquoi  il  existe  des  racines  anté- 
rieures qui  vont  s’unir  aux  racines  postérieures  pour  former  les  nerfs  périphé- 
riques. 

Ainsi,  il  ne  s’agit  pas  d’amyélie  au  sens  absolu  du  mot.  Le  diagnostic  anato- 
mique complet  est  d'ailleurs  : acrani  et  rachischisis  postérieur  total,  anencéphalie 
craie,  pseudo-amyélie,  absence  de  Vhypophyse  et  des  capsules  surrénales. 

Voilà,  en  quelques  mots,  la  constatation  qui  forme  le  point  de  départ  du 
travail,  dont  la  complexité  ne  prête  pas  autrement  à l’analyse. 

Feindel. 

1075)  Paraplégie  flasque  avec  exagération  des  Réflexes  et  Trépidation 

épileptoïde.  Myélite  transverse.  Examen  histologique  de  la  moelle. 

Dégénérations  ascendantes  et  descendantes,  par  Lannois  et  Porot. 

Lyon  médical,  15  janvier  4905,  p.  81. 

Complément  anatomique  d’une  observation  clinique  parue  dans  le  Lyon  médi- 
cal (février  1902). 

Une  femme  de  41  ans,  après  avoir  présenté  pendant  quelques  jours  des  dou- 
leurs entre  les  deux  épaules,  tombe  brusquement  dans  la  rue.  Après  trois 
semaines  de  séjour  au  lit  avec  de  la  paralysie  des  deux  jambes  et  des  troubles 
sphinctériens,  elle  commençait  à aller  mieux  lorsque  brusquement  la  paraplégie 
se  complète.  Amenée  à l’hôpital,  on  constate  une  paraplégie  flasque  avec  atonie 
musculaire  complète,  une  exagération  considérable  des  réflexes  roUdiens,  une  tré- 
pidation épileptoïde  inépuisable,  une  anesthésie  complète,  de  la  rétention  urinaire  et 
fécale  persistante. 

A l’autopsie,  carie  nécrotique  des  vertèbres  et  au-dessous, 

ramollissement  médullaire  sur  une  longueur  de  3 centimètres  et  demi. 

Pour  expliquer  ce  cas  où  la  lésion  médullaire  équivalait  à une  section,  Lan- 
nois avait  pensé  que  l’on  pouvait  invoquer  une  sorte  de  rappel  à l’activité  des 
voies  réflexes  courtes  qui  constituent  l’arc  médullaire  réflexe  chez  les  animaux 
inférieurs,  chez  l’enfant  avant  la  constitution  du  faisceau  pyramidal  et  persistent 
d'ailleurs  chez  l’adulte  pour  les  mouvements  de  défense.  Ce  qui  était  intéressant 
à mettre  en  relief  par  cette  observation,  au  point  de  vue  clinique,  c’était  la  dis- 
sociation de  V état  du  tonus  musculaire  et  des  réflexes  tendineux,  fait  déjà  signalé  par 
quelques  auteurs. 

L’examen  histologique  a montré  au  niveau  du  foyer  de  myélite  un  mélange 
de  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  généralisées  à toute  la  moelle  avec 
pourtant  quelques  prédominances  régionales. 

Les  auteurs  ont  profité  de  ce  cas  de  lésions  transverses  pour  étudier 
(méthode  de  Marchi)  les  dégénérations  secondaires  ascendantes  et  descendantes 
dans  la  moelle.  De  pareils  cas,  rarement  fournis  par  la  clinique,  plus  rarement 
encore  utilisés  en  vue  de  cette  étude,  équivalent  pourtant  à une  destruction 
physiologique.  Loin  du  foyer  myélitique,  là  où  seule  s’exerce  l’influence  wallé- 
rienne,  la  topographie  des  dégénératious  prend  toute  la  valeur  d’une  systémati- 
sation. 
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Dégéneralions  descendantes.  Dégénérescence  considérable  du  faisceau  pyramidal 
croisé  dans  sa  totalité;  la  dégénérescence  se  poursuit  en  avant  sous  forme  d'une 
zone  triangulaire  (fasciculus  intermedio-lateralis  de  Lôwenthal)  qui  comprend 
toute  une  série  de  voies  parapyramidales  ; en  avant  dégénérescence  d’un  vaste 
croissant  très  étendu  en  dehors  et  absorbant  à la  fois  le  faisceau  de  Tûrck,  le 
faisceau  en  croissant  de  Marie  et  Guillain,  et  plus  en  dehors  encore  une  zone 
correspondant  au  fasciculus  sulco-marginalis  deseendens. 

11  n’a  pas  été  trouvé  de  dégénérescence  nette  d.ans  les  cordons  postérieurs,  à 
peine  quelques  fibres  éparses  sur  le  bord  postérieur. 

Dégénérations  ascendantes  classiques  pour  les  cordons  postérieurs  : faisceau  de 
Goll  et  empiètement  sur  le  faisceau  de  Burdach. 

Pour  les  cordons  antéro-latéraux  les  dégénérations  intéressent  le  faisceau 
cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

Les  auteurs  ont  noté  ce  fait  signalé  par  Flatau,  que,  après  lésion  transverse 
de  la  moelle,  on  voit  immédiatement  au-dessus  de  la  lésion  une  dégénération 
de  tout  le  cordon  antéro-latéral  ; que  juste  au-dessus,  elle  a son  maximum 
autour  de  Taxe  gris;  que  de  là,  au  fur  et  à mesure  qu’on  s’élève  dans  la  moelle, 
cette  dégénération  tend  à gagner  la  périphérie  et  que,  à 5-6  segments  au-dessus 
dè  la  lésion,  il  n’y  a plus  de  dégénération  qu’à  la  périphérie  ; qu’en  outre  cette 
dégénération  quitte  plus  vite  la  substance  grise  dans  les  régions  antérieures  que 
dans  les  régions  postérieures. 

Trois  dessins  de  coupes  de  la  moelle.  A. 

d076j  Anatomie  pathologique  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  M.  Borns- 
TEiN.  Archives  polonaises  des  Sciences  biologiques  et  médicales,  VII,  4904. 

Etude  faite  dans  le  laboratoire  de  £.  Flatau.  Après  un  exposé  historique, 
l’auteur,  rapporte  en  détails  l’histoire  anatomique  de  quatre  cas  de  sclérose  en 
plaques. 

Les  conclusions  générales  du  travail  sont  les  suivantes  : c La  théorie  de  l’in- 
flammation vasculaire  qui,  dans  le  développement  du  processus  anatomo-patho- 
logique de  la  sclérose  en  plaques,  attribue  la  plus  grande  importance  aux  vais- 
seaux, est  vraie  pour  les  cas  dans  lesquels  une  maladie  infectieuse  représente  le 
moment  étiologique.  Quand  la  maladie  relève  d'autres  causes  comme  l’hérédité, 
la  prédisposition  congénitale  à la  prolifération  de  la  névroglie,  on  peut  ordinai- 
rement constater  que  les  vaisseaux  jouent  un  rôle  secondaire  dans  le  dévelop- 
pement du  processus  et  que  la  prolifération  de  la  névroglie  constitue  le  phéno- 
mène primitif.  Enfin  il  y a des  cas  dans  lesquels  le  processus  histo-pathologique 
débute  par  l’atrophie  des  gaines  à myéline.  L’étiologie  de  ces  cas  demeure 
actuellement  tout  à fait  obscure  ; peut-être  faut-il  incriminer  l’action  de  cer- 
taines toxines  encore  inconnues,  qui  circulant  dans  le  sang  pénètrent  dans  le 
tissu  nerveux  ; ces  toxines  ne  causeraient  pas  d’altérations  remarquables  dans 
les  vaisseaux,  mais  détruiraient  çà  et  là  le  tissu  nerveux,  d’où  réaction  caracté- 
risée par  la  prolifération  de  la  névroglie.  > A.  Bauer. 

4077)  Unefoxme  delà  Sclérose  en  Plaques  particalière  par  la  localisa- 
tion et  par  révolution  (Ueber  eine  besonderé  Localisations  und  Verlaufs- 
form  der  multiplen  Sclerose),  par  R.  Cassirer  (Berlin).  Monatsschrift  f.  Psy- 
chiatrie U.  Neurologie,  t.  XVII,  n®  3,  mars  4905,  p.  493. 

4®  La  maladie  ne  s’installe  jamais  d’emblée,  mais  par  une  ou  plusieurs  pous- 
sées successives,  séparées  par  des  intervalles  de  plusieurs  mois  ; 
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2*  Le  début  se  fait  généralement  par  des  troubles  au  niveau  d'un  membre 
supérieur. 

Il  s’agit  d’une  ataxie,  laquelle  présente  les  deux  caractères  suivants  ; elle  est 
accompagnée  de  troubles  importants  de  la  sensibilité;  elle  est  d’origine  spinale. 

a)  Les  troubles  de  la  sensibilité  consistent  surtout  en  altérations  de  la  sensi- 
bilité profonde,  en  troubles  du  sens  stéréognostique  ; moins  altérées  sont  les 
sensibilités  au  tact,  à la  douleur,  à la  chaleur. 

b)  Cette  ataxie  est  d'origine  spinale,  comme  le  prouve  précisément  la  locali- 
sation des  phénomènes  morbides.  Ce  qui  fait  la  différence  des  ataxies  d’origine 
bulbaire  ou  cérébrale  qui  elles  aussi  s’observent  dans  la  sclérose  en  plaques  et 

*qui  ont  des  caractères  spéciaux  : 

a)  L’ataxie  bulbaire  est  accompagnée  de  signes  cliniques  indiquant  la  partici- 
pation de  nerfs  crâniens  ayant  leur  origine  dans  le  bulbe  ; 

P)  L’ataxie  cérébrale  est  généralement  une  hémiataxie  avec  hémianesthésie. 
— Le  membre  supérieur  atteint  d’ataxie  présente  en  même  temps  un  affaiblis- 
sement de  la  force  musculaire,  avec  quelquefois  de  l’atrophie  et  une  réaction  de 
dégénérescence. 

Cette  forme  de  la  sclérose  en  plaques  qui  évolue  par  poussées,  dont  la 
première  se  fait  au  niveau  d’un  membre  supérieur,  doit  être  rapprochée  de  celle 
où  les  premiers  signes  sont  localisés  dans  le  domaine  de  la  II*  paire. 

A noter  qu’en  règle  générale  elle  ne  survient  pas  immédiatement  après  une 
infection.  — L’auteur  (assistant  du  professeur  Oppenheim)  rapporte  six  obser- 
vations à l’appui  de  son  travail.  Halberstadt. 
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1078)  A propos  du  Traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidé- 
mique (Zur  Behandlung  der  epidemischen  Genickstarre),  par  Ruhbmann  (de 
Berlin).  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  1*'  mai  1905,  n®  18,  p.  541. 

L’auteur  recommande  l’emploi  de  l’iodate  de  sodium.  Voici  quelques  formules  : 

a)  lodate  de  sodium 4 gr. 

Eau  distillée 200  gr. 

3 à 4 cuillères  A soupe  par  jour. 

b)  lodate  de  sodium 1 gr. 

Eucaïne 0 gr.  30  cent. 

Eau  distillée  et  bouillie 20  gr. 

Deux  à trois  injections  sous-cutanées  par  jour  ; injecter  chaque  fois  un  à 
deux  cmc.  11  importe  que  les  injections  soient  pratiquées  A l’extrémité  supé- 
rieure du  corps  : front,  cou,  épaules,  etc.  Halberstadt. 

1079)  Note  sur  un  cas  de  Méningite  traitée  et  améliorée  par  des 
Injections  intrarachidiennes  de  Gollargol,  par  C.  Parhon  et  S.  Bu- 
rkina. Spitalul,  n*  13,  1903. 

Cas  de  méningite  A marche  plutôt  bénigne.  Polynucléose  abondante.  Absence 
de  bacilles  ou  d’autres  micro-organismes  dans  le  liquide  ou  dans  les  milieux 
ensemencés.  Les  auteurs  ont  essayé  dans  ce  cas  les  injections  intrarachidiennes 
de  Collargol  en  même  temps  que  des  bains  chauds  prolongés.  La  malade  s’amé- 
liora et,  sortie  de  l’hôpital,  guérit  chez  elle  complètement.  Les  auteurs  rappor- 
tent le  cas  sans  vouloir  affirmer  que  la  guérison  est  due  au  collargol. 

C.  Parhon. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1080)  Note  sur  la  Névrite  Alcoolique  et  la  Névrite  Arsenicale,  par 

E.  S.  Reynolds.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  avril  1905. 

A propos  d’un  mémoire  de  Buchan  sur  les  formes  cliniques  de  l’alcoolisme, 
paru  dans  la  Review  of  Neurology,  Reynolds  rappelle  ses  divers  travaux  sur  la 
névrite  alcoolique  et  la  névrite  arsenicale.  En  1900  particulièrement,  & l'occasion 
d'une  sorte  d’épidémie  de  névrite  qui  a régné  À Manchester  (bières  arsenicales), 
l’auteur  a concurremment  observé  des  névrites  alcooliques  et  des  névrites  arse- 
nicales. Les  dernières,  fréquentes  à cé  moment,  se  distinguaient  des  premières 
par  leur  gravité,  l’étendue  des  paralysies,  le  degré  des  atrophies  musculaires,  la 
violence  des  douleurs  k la  pression  des  masses  musculaires  et  des  douleurs 
spontanées  (hyperesthésie  cutanée,  etc.),  l’importance  de  la  perte  de  mémoire 
et  de  la  dilatation  du  cœur.  Les  névrites  alcooliques  pures  se  manifestaient  par 
des  symptômes  analogues,  mais  atténués.  A.  Bauer. 

1081)  Contribution  à l’étude  sur  la  symptomatologie  de  la  Paralysie 

du  Muscle  cucullaris,  par  Schnitzer.  Recueil  de  travaux  (russesj  neuropatholo- 

giqiies  et  psychiatriques  (de  Sikorsky),  Kieff,  1904,  p.  781-800. 

Dans  la  paralysie  du  tn.  cucullaris  on  doit  observer  une  déformation  dans  la 
position  de  l’omoplate,  car  cette  dernière  doit  prendre  une  position  caractéris- 
tique pour  le  cadavre.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  deviennent  limités, 
les  malades  peuvent  le  soulever  plus  haut  que  la  ligne  horizontale,  seulement 
en  avant,  mais  ils  ne  peuvent  pas  le  relever  en  dehors  ou  en  arrière. 

Serge  Soukhanoff. 

1082)  Kyste  hématique  du  Nerf  Médian,  par  Albkrtin.  Soc,  de  Chirurgie  de 

Lyon,  10  nov.  1904,  in  Lyon  médical,  4 déc.  1904,  p.  886. 

Observation  d’une  affection  assez  rare. 

Tumeur  kystique  du  pli  du  coude  développée  depuis  trois  ans  chez  une  femme 
de  70  ans,  sans  cause  appréciable.  Signes  nerveux  de  compression  du  nerf 
médian. 

Intervention  : on  trouve  un  kyste  à contenu  hématique  inclus  dans  les  filets 
nerveux  du  médian  qui  l’enserrent  à la  façon  d’un  filet.  Guérison  complète. 

A l’examen  histologique  (Paviot)  on  fit  le  diagnostic  d’hémorragie  dans 
un  névrome.  A.  Porot. 


SYMPATHIQUE 

1083)  Note  sur  le  rapport  des  Nerfs  Vasomoteurs  de  l’OreUle  et  de  la 
Carotide  avec  le  nerf  Sympathique  cervical,  par  Lapinski.  Qi^^tions 
(russes)  de  médecine  neuro-psychique,  fasc.  1,  p.  61-70. 

Recherche  expérimentale.  Conclusions  : Varteria  carotis  communis,  dans  sa 
partie  supérieure,  et  Varteria  carotis  interna,  dans  sa  région  basilaire,  reçoivent 
leur  innervation  de  plusieurs  sources  et,  entre  autres,  du  tiers  supérieur  du  nerf 
sympathique  ; pourtant  les  fibres  vasomotrices  apportées  à Varteria  carotis  par 
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ce  dernier  ne  sont  pas  ‘nombreuses.  Les  branches  de  Tartarta  earotis,  situées 
dans  le  tiers  supérieur  du  cou,  reçoivent  leurs  nerfs  du  sympathique.  Les  vaii^ 
seaux  de  Toreille  reçoivent  leurs  vasomoteurs  de  plusieurs  sources;  le  nervui 
aurieularis  envoie  aussi  ses  fibres,  ne  s'interrompant  nulle  part.  Les  fibres  vaso- 
motrices, prenant  leur  origine  dans  le  nerf  sympathique,  sont  interrompues 
quelque  part.  11  y a encore  une  troisième  voie,  mais  qui  est  inconnue  pour  le 
moment.  Serge  Soukhanoff. 


DYSTROPHIES 

1084)  Hémiatrophie  Faciale,  par  Levkovsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie , de 

Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1905,  n*  1,  p.  1-14. 

L’auteur  cite  deux  cas  d'hémiatrophie  faciale  ; il  s’agît  de  deux  fillettes  (de  13 
et  de  10  ans).  Gomme  dans  l’un  ainsi  que  dans  l’autre  cas,  l’auteur  suppose  la 
lésion  du  nerf  sympathique,  sur  quoi  indique,  entre  autres,  le  trouble  pupillaire. 

Serge  Soukhanoff. 

1085)  Hémihsrpertrophie  Faciale  dans  la  Paralysie  faciale  invétérée 
avec  conservation  de  rélectrocontractilité,  par  Minor.  Société  de  Neu- 
ropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  seance  du  10  décembre  1904. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans,  avec  paralysie  invétérée  du  nerf  facial  droit 
du  type  périphérique  et  avec  deux  phénomènes  extraordinaires,  à savoir  : hémi^ 
hypertrophie  de  la  face  avec  conservation  de  l’électro-contractilité  dans  les  mus- 
cles paralysés.  La  première  complication,  l’auteur  trouvait  possible  de  la  lier  avec 
la  paralysie  présente  du  nerf  facial  ; pour  l’explication  du  second  phénomène 
extraordinaire  l’auteur  s’associe  à la  théorie  de  Bernhardt. 

Serge  Soukhanoff. 

1086)  Contribution  à l’étude  anatomo-clinique  de  l’Hémiatrophle 
Faciale  progressive (Zur  Klinikund  Anatomie  der  Hemiatrophia  facialis  pro- 
gressiva), par  H.  Lobbl  et  J.  Wiesel.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904, 
t.  XXVII,  p.  355-374  (2  fig.). 

Le  cas  de  l’auteur  est  le  septième  cas  d’hémiatrophie  faciale  progressive  qui  a 
pu  être  examiné  à l’autopsie  et  diffère  en  ceci  d’autres  six  cas  publiés  par  divers 
auteurs,  qu'il  n’a  présenté  aucune  complication  et  que  cliniquement  et  anatomi- 
quement il  constituait  un  cas  absolument  net  et  typique  d'hémiatrophie  faciale 
progressive. 

La  malade,  qui  est  morte  à 36  ans,  était  atteinte  depuis  l’ftge  de  22  ans  d’une 
hémiatrophie  faciale  gauche  survenue  quelques  semaines  après  des  couches  tout 
à fait  normales.  L’atrophie  fut  précédée  d'une  période  névralgique  de  courte 
durée.  Les  douleurs  ont  disparu  complètement  tandis  que  l’atrophie  accusait, 
une  marche  progressive  jusqu’à  la  mort.  L’autopsie  a relevé  une  atrophie  non 
seulement  du  derme,  mais  aussi  des  couches  profondes  de  la  peau  ainsi  que  des 
muscles  innervés  par  les  filets  moteurs  du  trijumeau.'  Dans  les  branches  péri- 
phériques de  ce  dernier  on  a constaté  une  névrite  interstitielle.  Le  ganglion  de 
Gasser  fut  également  altéré  tandis  que  toute  la  partie  du  trijumeau  (fibres  et 
noyaux)  située  au  delà  du  ganglion  dans  l'encéphale  a été  intacte.  L’hémiatro- 
phie  faciale  était  donc  occasionnée  chez  cette  malade  par  une  névrite  probable- 
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ment  toxi-infectieuse  (à  la  suite-des  couches)  et  c*est  cette  origine  périphéri  que 
•de  Taffeclion  qui  présente  l’intérêt  principal  de  cette  affection.  M.  M. 


NÉVROSES 

1087)  Mutisme  datant  de  seize  mois  chez  un  Dégénéré  Migrateur; 

guérison  par  suggestion,  par  Lannois  et  Feuillade.  Lyon  médical,  5 fé- 
vrier 1905. 

Homme  de  26  ans,  ayant  eu  des  terreurs  dans  l’enfance,  présentant  une 
mémoire  développée  qu’il  applique  à des  sujets  futiles,  ayant  fait  de  nombreuses 
fugues  à Marseille,  Paris,  Lille,  en  Alsace,  en  Belgique,  etc.  11  se  produsit  chez  lui 
d’abord  du  bégaiement,  puis  un  mutisme  absolu. 

Tous  les  autres  traitements  ayant  échoué,  on  endort  le  malade  au  chlorure 
d'éthyle  et,  pendant  le  réveil,  on  lui  suggère  qu’il  pourra  parler  : guérison  com- 
plète le  lendemain.  — Il  est  à noter  que  depuis  l’apparition  du  bégaiement  et  du 
mutisme  le  malade  n’avait  plus  eu  de  tendance  au  déplacement,  et  que  celle-ci  le 
reprit  dès  qu’il  fut  guéri  de  son  mutisme. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  suggestion  faite  pendant  le  réveil  après  anesthésie 
^provoquée  : celle-ci  détermine  un  état  de  réceptivité  très  favorable  à la  sugges- 
tion curative.  A. 

1088}  La  Sialorrhée  nerveuse,  par  Albert  Mathieu  et  J.-Gh.  Roux.  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  78,  n®  64,  p.  759,  6 juin  1905. 

Histoire  d’un  nerveux,  dyspeptique  et  sialorrhéique  à 700  grammes  par  jour 
depuis  5 ans,  très  amaigri,  qui  fut  rapidement  guéri  par  les  suggestionnantes 
pilules  de  Taraxacum  dens  leonû. 

D’après  les  auteurs  la  grande  sialorrhée  est  presque  toujours,  de  même  que 
la  polyurie  insipide,  une  manifestation  d’origine  psychique  et  susceptible  d’ètre 
produite  par  une  idée  fixe  et  guérie  "par  suggestion. 

La  grande  sialorrhée  doit  être  traitée  comme  une  manifestation  d’un  état 
psychique  hystérique  par  la  suggestion  directe  ou  indirecte  et  au  besoin  par 
Tisolement  qui  représente  une  forme  permanente  de  suggestion.  Cela  n’empè- 
chera  nullement,  du  reste,  de  traiter  la  gastropathie  sous-jacente  d’après  ses 
indications  éventuelles.  Feindel. 

1089)  Sur  deux  cas  d’Hystérie  mâle,  par  F.  Siguriani.  La  Clinica  modema, 

an  XI,  n®  16,  p.  181, 19  avril  1905. 

Deux  observations  d’hystérie  simulant  chez  des  hommes  de  graves  lésions 
organiques.  Guérison  par  la  psychothérapie.  F.  Delbxi. 

1090)  Observation  d’un  cas  de  Basophobie  à type  Myotonique,  par 

Roger  Mignot.  Revue  de  Médecine,  an  XXV,  n®  4,  p.  298,  avril  1905. 

11  s’agit  d’un  débile  présentant  des  troubles  de  la  locomotion  s’accompagnant 
d’un  état  émotionnel  pénible  ; la  dysbasie  résulte  de  contractions  toniques  des 
muscles  des  membres  inférieurs  survenant  au  début  de  la  marche.  Ces  contrac- 
tions n’existent  pas  dans  les  membres  supérieurs  et  on  ne  les  voit  dans  les 
membres  inférieurs  qu’à  propos  de  l’acte  de  là  marche  ; ce  n’est  donc  pas  du 
•Thomsen  vrai.  Fbindel. 
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1091)  Sur  la  Névrose  Auumatique,  pai^  Giacomo  Lombroso.  La  Cliniea 
moderndf  an  XI,  n*  10,  p.  113,  8 mars  et  n”  11,  p.  125,  15  mars  1905. 

Un  cas  intéressant,  Tauteur  insiste  sur  ce  fait  que  Taltention  du  malade  est 
tout  entière  concentrée  sur  ses  propres  phénomènes  morbides  ; le  premier  pas 
Tersla  guérison  serait  obtenu  par  une  prompte  solution  pécuniaire. 

F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

1092)  État  Mentsd  de  Beethoven,  par  Fernand  Vieille.  Thèse  de  Lyon,  1905. 

Étude  médico- psychologique  très  complète  et  très  scientifique  sur  Beethoven. 
L'auteur  s'est  imposé  la  tâche  de  réhabiliter  au  point  de  vue  mental  et  orga- 
nique celui  que  Lombroso  avait  cité  comme  type  de  dégénéré  parmi  les  hommes 
de  génie. 

Il  refait  la  biographie  de  l'illustre  musicien  et  au  Beethoven  légendaire  surgi 
d^anecdotes  apocryphes  et  romanesques  il  oppose  une  véritable  observation 
médicale  où  sont  consignés  les  antécédents  et  les  maladies  qui  ont  pesé  sur  sa 
vie. 

Fils  d'alcoolique,  très  mal  éduqué  en  dehors  d'une  instruction  musicale  inten- 
sive, il  apparaît  surtout  comme  une  victime  de  la  maladie,  de  la  misère  et  des 
chagrins  domestiques. 

Un  fait  pathologique  domine  et  commande  son  histoire  sociale,  son  caractère 
et  son  œuvre  : c'est  une  otite  scléreuse  bilatérale  apparue  à 26  ans  et  ayant 
abouti  à 43  ans  â la  surdité  eom-plète.  En  outre,  cardiopathe,  il  évolue  depuis 
Tâge  de  30  ans  vers  l’asystoHe. 

Cette  surdité  est  seule  la  cause  de  son  caractère  irritable,  soupçonneux  et 
d'apparence  misanthrope,  et  s'il  eut  vraiment  une  émotivité  morbide,  jamais  cette 
émotivité  ne  prit  Failure  systématisée  des  phobies. 

L’analyse  minutieuse  de  son  état  psychique  étudié  dans  sa  correspondance  et 
révélé  par  certaines  anecdotes  a montré  â Fauteur  un  homme  normalement 
doué  de  tous  les  instincts  et  de  toutes  les  inclinations  naturelles  sans  exagéra- 
tion, sans  perversion. 

Sa  chasteté  et  son  célibat  ne  furent  que  la  conséquence  de  son  infirmité  et  de 
son  infortune  sociale,  car  il  possédait  l'instinct  sexuel  et  eut  au  cœur  quelques 
nobles  amours. 

En  lui  existait  aussi  une  volonté  forte  qui  le  faisait  se  redresser  fièrement 
contre  le  destin  et  lui  inspira  ses  meilleurs  œuvres,  tel  t cet  hymne  de  courage, 
la  grande  sonate  en  mi  bémol  > . 

Âu  point  de  vue  sensoriel,  ce  fut  un  auditif  comme  le  prouvent  certaines  de 
ses  lettres;  mais  malgré  ses  recherches  Fauteur  n'a  pu  se  convaincre  qu'il  ait  eu 
des  hallucinations,  malgré  qu'on  en  ait  dit  et  malgré  la  fréquence  du  phénomène 
chez  les  infirmes  de  l'appareil  auditif  (Lannois) . 
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Pas  davantage,  il  ne  semble  avoir  été  atteint  à*amné$ie  vers  la  fin  de  ses 
jours. 

La  partie  la  plus  intéressante  et  la  plus  personnelle  de  ce  travail  est  l'influence 
de  cette  surdité  sur  la  composition  musicale  et  l'œuvre  du  musicien  considérées 
à leurs  diverses  périodes.  Les  transformations  semblent  en  rapport  assez  paral- 
lèle avec  la  surdité. 

Par  les  sentiments  que  cette  infirmité  fîtnaitre  dans  l'àme  de  Beethoven,  elle 
fut  la  source  des  œuvres  sublimes  delà  seconde  période.  Tant  que  le  compositeur 
écrit  dans  son  ancienne  manière  qu'il  connaît  à fond  pour  l'avoir  souvent  con- 
trôlée, il  < entend  » ses  effets  d’harmonie,  comme  tout  musicien,  avant  de  les 
écrire  et  n'a  pas  besoin  de  moyens  de  vérification. 

Mais  sur  la  fin,  alors  qu'il  est  complètement  sourd,  il  étend  son  audition 
interne;  il  prend  une  nouvelle  manière;  « le  nombre  des  notes  qu'il  croyait 
entendre  et  qu'il  n'entendait  plus,  dut  augmenter  ».  Aussi  ses  dernières  composi- 
tions, écrites  dans  un  style  nouveau  et  n’ayant  pu  être  contrôlées  par  l'ouïe  ren- 
ferment des  étrangetés  tellement  choquantes  qu’on  ne  peut  se  les  expliquer  que 
par  la  surdité  de  leur  auteur.  C’est  la  seule  raison  de  ce  que  l'on  a pris  pour 
l'affaiblissement  progressif  et  la  disparition  presque  complète  des  facultés  de 
l’artiste. 

La  conclusion  de  l’auteur  est  que  Beethoven  présenta  sur  un  état  mental 
parfaitement  sain  les  manifestations  du  véritable  génie  ; il  fut,  comme  tous  le» 
génies,  un  précurseur,  un  c progénéré  > et  non  un  dégénéré. 

M.  Lanmois. 


SÉMIOLOGIE 


1093)  De  rEzamen  des  Facultés  Mentales  en  clinique  (Zur  Klinisch-psy- 
chologischen  Untersuchungstechnik),  par  K.  Heilbronner  (d'Utrecht).  Monais- 
schrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVII,  février  1905,  n®2,  p.  115. 

L’article  contient  un  exposé  de  quelques  méthodes  dont  se  sert  l’auteur  pour 
l'examen  de  ses  malades.  Il  ne  se  prête  pas  à un  résumé.  Les  méthodes  sont 
simples  et  ne  nécessitant  pas  d'appareils  spéciaux.  H.\lberstadt. 

1091)  De  riniection  psychique  (Folie  par  Contagion)  (Ueber  psychische 
Infektion  (inducirtes Irresein),  par  E.  Meyer  (Kœnigsberg).  Berl.  Klin,  Wochens^ 
chrxfi,  29  mai  1905,  n®  22,  p.  669. 

Ce  sont  la  paranoïa  et  les  formes  paranoïdes  de  la  t démence  précoce  > qui 
peuvent  provoquer  la  folie  par  contagion,  laquelle  d’ailleurs  ne  s’observe  que 
chez  les  prédisposés.  Le  professeur  Meyer,  contrairement  à nombre  d'auteurs, 
doute  que  les  états  maniaques  ou  mélancoliques  puissent  être  transmissibles. 

. Halbbrstadt. 

1095)  La  Folie  par  Contagion  (Ueber  induciertes  Irresein),  par  Raimaniv 
(Vienne).  Wiener  Klin.  Wochenschrift,  23  février  1905,  n®  8,  p.  186. 

Revue  générale  de  la  question.  — L'auteur  montre  le  rôle  considérais  que 
joue  souvent  l'hystérie  comme  facteur  prédisposant.  Halbbrstadt. 


ANALYSES 


845 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1096)  Paralysie  Générale  et  Chorée  (Progressive  Paralyse  und  Chorea),  par 
J.  Draeseke  (de  Hambourg).  M(matsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVII, 
n*'3,  mars  4905,  p.  232. 

On  sait  que  Binswanger  distingue  trois  formes  anatomo-cliniques  de  la  para- 
lysie générale  : 1*  forme  caractérisée  par  la  prédominance  de  phénomènes  de 
méningite  et  par  de  l'hydrocéphalie  ; 2®  forme  hémorragique  ; 3®  forme  tabéto- 
paraly  tique.  , 

Draeseke  apporte  dans  son  travail  une  contribution  à l'étude  de  la  forme 
hémorragique,  dans  laquelle  les  symptômes  choréiques  jouent  un  rôle  impor- 
tant. A l'aide  de  quatre  observations  personnelles  et  de  quelques  autres  dues  & 
différents  auteurs,  il  trace  un  tableau  clinique  et  anatomopathologique  dans 
lequel  nous  relevons  les  points  importants  suivants  : 

a)  Stade  prodromique  relativement  court. 

b)  Des  mouvements  choréiques  existent  dans  la  période  d'état,  très  intenses, 
pouvant  parfois  par  leur  intensité  gêner  l'alimentation  des  malades. 

e)  Parallèlement  à ces  phénomènes  moteurs  on  observe  un  état  de  confusion 
mentale  et  une  extrême  agitation. 
dj  La  démence  est  rapide  et  complète. 

e)  Malgré  ce  fait  que  la  maladie  arrive  très  rapidement  à son  maximum  d'in- 
tensité, des  rémissions  sont  possibles  ; celles-ci  peuvent  durer  des  mois  et  des 
années. 

f)  Des  traces  d’hémorragies  multiples  existent  dans  l'encéphale.  Binswanger  a 

fait  observer  que  par  leur  apparition  précoce  et  leur  multiplicité  elles  se  distin- 
guaient de  ces  points  d'extravasation  sanguine  qu’on  observe  couramment  dans 
la  paralysie  générale.  Halberstadt. 

1097)  Présence  d’un  Bacille  Diphtéroïde  dans  les  voies  Génito-uri- 
naires de  Paralytiques  Généraux  et  de  Tabétiques,  par  F.  Robertson 
et  Douglas  M’Uac.  Review  of  Neurology  and  Psyehiati'y,  mai  1905. 

Les  auteurs  rappellent  leurs  premières  recherches  sur  ce  sujet  et  leur  hypo- 
thèse d'après  laquelle  la  paralysie  générale  est  le  résultat  d'une  toxi-infection 
chronique  d'origine  respiratoire  ou  digestive,  favorisée  par  la  faiblesse  générale 
et  locale  de  la  défense  de  l’organisme  contre  les  bactéries,  en  rapport  avec  la 
multiplication  excessive  de  formes  microbiennes  variées  et  en  particulier  d'un 
bacille  diphtéroïde  qui  donne  & la  maladie  ses  caractères  distinctifs.  Les 
auteurs  signalent  de  nouveaux  cas  où  ils  ont  observé  le  bacille  diphtéroïde  et 
comptent  sept  observations  de  paralysie  générale,  sur  vingt  examinés,  où  le 
cerveau  présentait  le  bacille  diphtéroïde.  A,  Bauer. 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1098)  Dépression  mentale  et  Mélancolie  considérées  dans  leurs  rap- 
ports avec  l’Autointoxication,  avec  recherches  sur  la  présence  de 
ITndoxyle  dans  l’Urine,  par  Arthur  A.  D.  Townsend.  Journal  of  mental 
Science,  vol.  II,  n®  212,  p.  51-62,  janvier  1905. 

L’auteur  a constaté  l'excrétion  de  l'indoxyle  en  excès  dans  les  cas  de 
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dépression  mélancolique;  d'une  façon  générale,  l'excrétion  était  plus  considé- 
rable dans  les  cas  plus  graves,  et  elle  tendait  à se  réduire  au  taux  normal  dans 
les  cas  où  les  troubles  mentaux  s'amendaient.  Thoma. 

4099)  Psychologie  d’une  forme  particulière  d’intoxication  patholo- 
gique,  par  A.  Pick.  Journal  of  mental  Science,  an  LI,  212,  p.  62,  janv.  1905. 

L^auteur  donne  deux  exemples  de  ce  délire  alcoolique  transitoire  qui  semble 
être  l'expression  de  rêveries  pathologiques.  Thoma. 

1100)  Quelques  faits  sur  la  Réviviscence  Mentale  à la  Suite  des  accès 
de  fièvre,  par  N.  Vaschide.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n*  1,  p.  28,  janvier 
1905. 

Observations  d'un  maniaque,  d’un  mélancolique,  d’un  délirant  mystique  dont 
l’état  mental  devint  voisin  de  la  normale  au  cours  de  grippes  avec  hyperthermie, 
de  pneumonie.  Quand  la  température  tomba,  l’état  mental  redevint  ce  qu'il  était 
avant  la  fièvre.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1101)  Le  U Kajakzvimmelhed  » ou  Laitmatophobie  des  pêcheurs 
gx^nlandais,  par  A.  Bertholsen  (de  Copenhague).  Bibliotek  for  Lozer,  1-4 
Hapte  1905. 

Les  Esquimaux  du  Groenland  se  livrent  à la  pêche  dans  de  légères  embarca- 
tions pour  un  seul  rameur,  nommées  : Kajak.  Or  il  arrive  souvent  qu'au  cours 
de  leurs  navigations  solitaires  ces  indigènes  soient  pris  d'un  malaise  particu- 
lier : vertige  du  Kajak  ; en  danois  : Kajakzvimmelhed. 

Ce  malaise  débute  par  une  sorte  d’oppression  ou  d'angoisse  avec  sueurs,  pal- 
pitations et  souvent  vertige  ; mais  ce  dernier  est  loin  d'être  constant,  bien  qu’il 
ait  donné  son  nom  à l'affection.  Puis  le  pêcheur  se  sent  envahi  d'un  engourdis- 
sement et  de  somnolence  lui  faisant  croire  que,  s'il  chavirait  il  ne  serait  pas 
capable  de  redresser  le  Kajak  ou  de  se  sauver,  bien  que  cet  accident,  lorsqu’il 
arrive,  fait  souvent  disparaître  le  vertige.  En  même  temps  il  se  produit  chez  le 
patient  atteint  des  phénomènes  psychiques  confinant  à l'hallucination.  Par 
exemple  il  lui  semble  que  son  kajak  devient  de  plus  en  plus  petit,  qu'il 
s'élève  dans  l'air  ou  s'enfonce  dans  la  mer  et  déjà  il  croit  sentir  le  contact  de 
l'eau.  Tourmenté  par  telles  hallucinations  l’Esquimau  est  parfois  prêt  à se  jeter 
à l'eau,  sous  l’étrange  prétexte  d'échapper  à la  submersion.  Presque  constante 
est  la  sensation  que  les  avirons  deviennent  d’une  légèreté  extrême,  tandis  que 
l’embarcation  paraît  si  lourde  que  le  rameur  ne  peut  plus  la  mouvoir. 

Ce  vertige  frappe  le  plus  souvent  des  individus  de  25  à 45  ans.  Il  se  mani- 
feste presque  toujours  en  été,  par  mer  calme,  quand  le  pêcheur  est  isolé  loin  de 
terre.  Cette  solitude  et  ce  désœuvrement  facilitent  naturellement  des  médita- 
tions terrifiantes.  Aussi  l'accès  débute- t-il  souvent  par  une  terreur  subite  de  la  pro- 
fondeur de  l’eau,  etc. 

L'affection  atteint  8-15  pour  100  du  total  des  pêcheurs.  Si  le  malade  peut 
fixer  un  objet  du  regard,  avoir  un  compagnon,  dès  qu'il  se  trouve  à terre  le 
vertige  disparaît  ordinairement.  L'accès  est  suivi  de  céphalée  dans  33  pour  100 
des  cas,  de  tendance  aux  vomisssements  ou  à la  diarrhée,  de  fatigue,  de  dégoût 
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et  de  somnolence.  Les  manifestations  de  cette  psychose  augmentent  d’habitude 
de  fréquence  ayec  le  temps  et  obligent  finalement  le  pêcheur  à renoncer  entière- 
ment à la  mer. 

On  a cherché  l'explication  de  cette  maladie  dans  le  tabagisme  et  le  caféisme 
— mais  sans  succès.  Car  sur  soixante  malades  observés  par  l'auteur,  six  ne 
fumaient  pas  et  plusieurs  ne  consommaient  pas  de  café.  D'ailleurs  on  ne  put 
relever  d’abus  quelconques  que  chez  un  cinquième  d'qptre  eux.  Le  Kajakzvim- 
melheld  est  donc  une  phobie:  lelaitmatophobie,  de  XaiT>xa=abtmede  lamer.  La 
plupart  des  patients  examinés  étaient  des  dégénérés,  des  hystériques  et  surtout 
des  neurasthéniques.  Gomme  ces  conditions  morbides  se  rencontrent  le  plus  sou- 
vent dans  des  familles  entières,  on  comprend  bien  l'apparente  contagiosité  du 
mal.  Durant  l’accès  la  conscience  n'est  nullement  abolie;  aussi  l'épilepsie  n’a 
rien  à voir  avec  le  laitmatophobie. 

Le  traitement  est  tonique  et  moral.  L'invasion  des  bateaux  k vapeur  et  la  dif- 
fusion des  procédés  nouveaux  de  pèche  tendent  à diminuer  l'usage  du  kajak  et 
à restreindre  le  nombre  des  sujets  à contracter  l'àiTection. 

G.  H.  WURTZEN. 

1102)  Varicocèle  et  Obsession,  par  Lucien  Picqué.  Progrès  médical,  15  avril 

1905,  n®  15,  p.  225. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  les  troubles  psychiques  liés  à la  névralgie  testi- 
culaire. Les  malades  atteints  de  cette  névralgie  peuvent  devenir  de  vrais  vésa- 
niques  hypocondriaques,  obsédés  qu’ils  sont  par  un  varicocèle  psychique,  un 
varicocèle  qui  n’existe  pas;  si,  par  malheur,  l’opération,  tant  sollicitée,  est  faite, 
l’obsédé  peut  devenir  un  persécuteur.  — Trois  observations.  Feindel. 

1103)  Obsessions  Sexuelles  variables,  par  Gh.  Féré.  Journal  de  Psychologie 

normale  et  pathologique,  an  II,  n”  3,  p.  239,  mai-juin  1905. 

Fait  intéressant  en  raison  de  la  non-persistance  des  obsessions,  qui  sont 
variables,  chez  un  individu  qui  n’a  présenté  en  dehors  d’elles  aucun  symptôme 
mental  ni  même  neurasthénique.  Feindel. 

1104)  Un  cas  de  Folie  Gémellaire  chez  les  deux  frères  Épileptiques,  par 

J.  Matousék.  Revue  neurologique  tchèque,  1905,  n®*  5-6. 

Communication  d’un  cas  de  folie  gémellaire  vraie  (folie  épileptique)  chez  deux 
frères  jumeaux,  soumis  à des  influences  héréditaires  et  présentant  quelques  signes 
presque  identiques  de  dégénérescence  physique,  observé  à l’asile  des  aliénés  k 
Sternberg  en  Moravie.  Haskoveg. 

1105)  Folie  Spirite  avec  Automatisme  psychique,  par  Marie  et  Yiollet. 

Soc.  de  Psychologie,  9 décembre  1904. 

11  s'agit  d’un  homme  qui,  après  s’être  adonné  au  spiritisme  à la  suite  d’une 
dépression  physique  et  morale,  présenta  de  l’automatisme  graphique  qui  s’ac- 
compagna d’un  développement  de  la  crédulité  spirite,  donnant  au  délire  dont  il 
fut  atteint  après  des  attaques  de  congestion  cérébrale  une  tonalité  spéciale. 

» E.  F. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1106)  Contribution  à l’étude  de  l’Idiotie  Mongolienne,  par  Pierre  Des- 
GEORGES.  Thèse  de  Paris,  n®  296,  mai  1905. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets,  dont  la  proportion  parait  varier  de  1 à 5 
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pour  100,  ridiotie  se  présente  avec  des  caractères  particuliers  qui  en  ont  fait 
faire  une  variété  un  peu  spéciale  : t Tidiotie  mongolienne  » 

Chez  ces  anormaux,  l’insuffisance  intellectuelle  éq  complique  de  l’insuffisance 
du  développement  physique  et  s’accompagne  de  modifications  somatiques  remar- 
quables. Les  c mongoliens  > relèvent  du  traitement  medico- pédagogique.  La 
médication  thyroïdienne  agit  favorablement  sur  la  tedlle,  mais  elle  n’est  pas 
spécifique  comme  dans  le  piyxœdème.  Feindel. 

1107)  Prophylaxie  du  Crétinisme  endémique,  par  Luigi  Mcnaron.  Polù 

clinico,  sezione  pratica,  16  avril  1905,  n*  16,  p.  477. 

On  connaît  les  modifications  de  la  thyroïde  chez  la  femme  grosse  ; partant  de 
là,  l’auteur  préconise  le  traitement  thyroïdien  de  la  femme  enceinte  comme 
prophylaxie  du  crétinisme  dans  les  régions  où  celui-ci  est  endémique. 

F.  Deleni. 

1108)  De  la  Régénération  en  tant  que  loi  opposée  à la  Dégénération 
morbide,  par  Francisco  de  Veyga.  Archivos  di  Psiquiati'ia  y Criminologiay 
Buenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  31-44,  janvier-février  1905. 

L’auteur  démontre  qu’une  bonne  partie  des  individus  échappent  à la  fatalité 
de  leur  hérédité,  ce  qui  établit,  à côté  de  la  partie  de  la  famille  qui  disparaît 
par  dégénération  progressive,  une  famille  de  même  souche  complètement  régé- 
nérée, absolument  saine.  F.  Deleni. 

1109)  Un  cas  d’idiotie  Familiale  amaurotique,  par  James  Burnett.  The 

journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n*  212,  p.  125-128,  janvier  1905. 

Il  s’agit  d’un  enfant  juif  âgé  d’un  an  et  demi,  dont  un  frère  devint  aveugle 
et  mourut  à 13  mois,  et  dont  un  autre  frère,  devenu  aveugle  à 18  mois,  gtûrit. 

Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

1110)  L’Anesthésie  locale  par  la  Sto vaine  et  le  mélange  Stovaine- 
Adrénaline  en  chirurgie  générale,  par  Aluo  Cernezzi.  Ri  forma  medica, 
an  XXI,  n®  10,  p.  261, 11  mars  1905. 

Quarante-quatre  résumés  d’interventions  personnelles  tendant  à démontrer 
que  l’anesthésie  stovaïno-adrénalitique  est  la  forme  parfaite  de  l’anesthésie 
locale.  F.  Deleni. 

1111)  Contribution  à l’étude  de  la  Stovaïne,  par  René  Piédallu.  Thèse  de 

Paris,  n®  260,  avril  1905. 

La  stovaïne  est  d’un  pouvoir  sensiblement  égal  pratiquement  à celui  de 
la  cocaïne,  et  sa  toxicité  est  moitié  moindre. 

En  dehors  de  son  pouvoir  analgésique  local,  la  stovaïne  agit  comme  un  poison 
du  système  nerveux  central,  elle  provoque  des  convulsions  puis  de  la  paralysie 
bulbo-médullalre.  Les  nerfs  périphériques  ne  sont  pas  touchés,  non  plus  que 
les  muscles,  l’action  est  uniquement  d’origine  centrale. 

La  stovaïne  n’est  pas  comme  la  cocaïne  un  poison  Cardiaque  et  un  vaso-cons- 
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tricteur.  Son  action  sur  le  cœur  est  plutôt  tonique.  Sur  les  yaso-moteurs  elle  est 
sans  effet,  il  n’y  a ni  vaso-constriction  ni  vaso-dilatation. 

Dans  l’analgésie  locale  on  peut  employer  la  stovaine  à des  doses  plus  élevées 
et  pratiquer  avec  elle  des  opérations  de  plus  de  durée  qu’avec  la  cocaïne  : elle 
n’expose  pas  à la  syncope. 

En  injection  lombaire,  elle  permet  de  pratiquer  avec  succès  toutes  les  opéra- 
tions portant  sur  une  région  située  au-dessous  de  l’ombilic  et  on  n’observe  pas, 
à la  suite,  les  troubles  si  fréquents  avec  la  Cocaïne.  (Vertiges,  pâleur,  lipothy- 
mies, syncopes). 

Elle  ne. paraît  pas  influencer  les  méninges  et  peut  par  conséquent  être 
employée  sans  danger.  Feindel. 

il 42)  LaStovaïne  comme  analgésique  local  et  intrarachidien,  par 

Polnasse-Gaplesco  (en  roumain).  1905,  typographie  e Gutenberg  ». 

L’auteur  a étudié  les  effets  de  ce  nouvel  analgésique  dans  quarante-quatre  cas 
et  il  arrive  à le  considérer  supérieur  et  de  beaucoup  à la  cocaïne,  car  avec  une 
dose  de  05-06  centigr.  de  stovaine  on  obtient  une  analgésie  semblable  à celle 
produite  par  la  dose  habituelle  de  cocaine,  sans  en  avoir  les  inconvénients. 
L’auteur  a noté  encore  un  ralentissement  du  pouls  de  60  à 44  par  minute, 
l’apparition  d’une  paraplégie  qui  accompagne  l’analgésie  et  disparaît  avec  elle, 
enfin  des  phénomènes  vaso-dilatatoires.  11  donne  la  biographie  de  la  question. 

C.  Parhon. 

1113)  Cent  quarante  nouveaux  cas  de  Rachi-stovaïnlsation,  par  L.  Ken- 

DiRDJY  et  y.  Burgaud.  Presse  médicale,  n*  43,  p.  338. 

Si  les  faits  heureux  continuent  à favoriser  la  méthode,  s’il  est  possible,  dans 
quelque  temps,  d’aligner  des  statistiques  portant  sur  des  centaines  et  des  mil- 
liers de  cas  et  semblables  à celles  qui  ont  été  publiées  jusqu’ici,  un  jour  viendra 
sans  doute  où  la  rachi-stovaînisation  s’imposera  à l’attention  des  chirurgiens  et 
sera  adoptée,  concurremment  avec  les  autres  modes  d’anesthésie,  en  raison  de 
son  élégance  et  de  la  facilité  de  sa  technique,  et  surtout  de  sa  bénignité. 

Feindel. 

1114)  Radiographie  et  extraction  des  balles  logées  dans  le  Crâne  ou 

dans  la  Face,  par  M.  MAVChxmE. Bulletin  médical,  26  mai  1905. 

Leçon  sur  plusieurs  blessés  et  présentation  de  radiographies  ; le  pronostic 
des  balles  intracrâniennes  étant  très  grave,  l’extraction  s’impose; la  radiographie 
est  toujours  utile,  souvent  elle  est  le  seul  guide  du  chirurgien.  Feindel. 

1115)  La  Trépanation  primitive  dans  les  Fractures  compliquées  de  la 
voûte  du  Crâne,  par  Aldo  Cernezzi.  Ri  forma  mediea,  an  XXI,  n*»  3,  21  jan- 
vier 1905. 

L’auteur  démontre  la  nécessité  de  l’intervention  pour  supprimer  ou  prévenir 
la  compression  cérébrale  et  les  autres  complications,  et  il  insiste  sur  les 
résultats  de  plus  en  plus  favorables  de  la  trépanation  précoce. 

F.  Deleni. 

1116)  Traitement  Chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  F.  Furet. 
Société  française  de  rhinologie,  d'otologie  et  de  larxjngologie,  session  de  1905. 

. Anastomose  du  bout  périphérique  du  facial  avec  un  nerf  voisin,  hypoglosse  ou 
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spinale;  la  greffe  spino-faciale  a été  la  plus  employée  jusqu’ici,  dix-huit  fois  sur 
25  observations.  Furet  préfère  l’hypoglosso-faciale,  à cause  de  ses  moindres 
inconvénients  post-opératoires.  Les  résultats  publiés  jusqu’ici  ont  été  très  encou- 
rageants,. puisqu’il  n’existe  que  six  cas  dans  lesquels  la  greffe  semble  avoir 
totalement  échoué.  Dans  tous  les  autres  cas,  on  est  parvenu  au  moins  à rendre 
aux  muscles  paralysés  une  certaine  tonicité  et  à diminuer  ainsi  dans  une  large 
mesure,  lorsque  la  face  est  au  repos,  la  difformité  qui  résulte  de  l’asymétrie 
faciale.  La  phonation,  la  mastication  ont  été  grandement  facilitées.  Dans  de 
nombreux  cas,  on  a observé  le  retour  de  certains  mouvements  volontaires,  tels 
que  l’occlusion  de  la  paupière  et  la  déviation  de  la  commissure  labiale. 

E.  F. 

1117)  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  rebelle,  par  Ostwalt.  Académie 

de  Médecine,  30  mai  1905. 

Ce  traitement  employé  avec  succès  dans  les  formes  graves  de  névralgie  faciale 
rebelle  ayant  résisté  & tous  les  traitements  antérieurs  consiste  en  injections  pro- 
fondes d’alcool  cocainé  ou  stovalné,  dirigées  sur  les  principales  branches  du  tri- 
jumeau à leurs  points  de  sortie  mêmes,  au  niveau  de  la  base  du  crâne. 

E.  F. 

1118)  Traitement  électrique  de  la  Sciatique,  par  G. -N.  ns  Blois.  Presse 

médicale,  19  avril  1905,  n®  31,  p.  244. 

Cette  méthode  électrique  a pour  base  les  courants  de  Morton,  combinés  avec 
les  bains,  statiques  et  les  étiqcelles.  Se  basant  sur  les  résultats  obtenus  dans  plus 
de  cent  cas,  l’auteur  recommande  la  méthode  comme  excellente. 

Feindel. 

1119)  Le  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow  par  les  rayons  X, 
combiné  au  traitement  chirurgical  (Ueber  die  Kombination  von  Exci- 
sions-und  Roentgen-Therapie  bei  Morbus  Rasedowii),  par  Beck  (New-York). 
Berliner  Klin.  Wochenschrift,  15  mai  1905,  p.  593. 

' Dans  les  cas  légers,  se  contenter  du  traitement  par  les  rayons  A'  (sans  compter, 
bien  entendu,  la  médication  interne).  — Dans  les  cas  graves,  recourir  â l’exci- 
sion d’une  moitié  du  goitre  et  ensuite,  rayons  A'.  — Dans  les  cas  très  graves, 
appliquer  ces  deux  procédés,  dans  l’ordre  inverse.  Halberstatdt. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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XV'  CONGRÈS 


DES 

MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANGE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 

(Rexnes,  1-8  AOUT  1905) 

Président  : M.  le  D'  Giraud  (de  Saint- Yon). 

Seerétaire  général  : M.  le  D"  Sizaret  (de  Rennes). 


[La  R*>vue  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spécial  au  Compte  rendu 
analytique  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  Franc€f  et  des  pays  de 
langue  française. 

Cette  publication  ayant  un  caractère  exclusivement  scientifique,  les  résumés  des  travaux 
figurent  seuls  dans  ce  compte  rendu. 

Pour  faciliter  les  recherches,  il  n'est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Les  ana- 
lyses sont  groupées  par  ordre  de  matières  : 

1*  Rapports,  avec  les  discussions  et  communications  y afférentes  ; 

. 2^  Communications  diverses,  réparties  sous  les  rubriques  : Neurologie,  Psychiatrie,  Thé^ 
rapeutique. 

La  Revue  Neurologique  tient  à adresser  ses  remerciements  au  Président,  au  Secré- 
taire général  et  au  ilyecrétaire  des  séances  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle 
ils  ont  facilité  sa  téclie,  ainsi  qu’à  tous  les  Membres  du  Congrès  qui  ont  bien  voulu  lui 
faire  parvenir  des  résumés  de  leurs  travaux.] 


Le  quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s’est  ouvert  à Rennes,  le  mardi  i*'  août,  dans  la 
Salle  des  Fêtes  de  la  Mairie,  sous  la  présidence  de  MM.  Pinault,  sénateur, 
maire  de  Rennes,  et  Rault,  préfet  d’Ille-et-Vilaine. 

M.  Pinault,  maire  de  Rennes,  souhaite  la  bienvenue  aux  Congressistes. 

M.  le  D^  Giraud,  Président  du  Congrès,  remercie  les  représentants  du  gou- 
vernement et  de  la  ville  de  Rennes  de  leur  bon  accueil. 


Dans  son  Discours  d* ouverture,  M.  le  D'  Giraud,  Président  du  Congrès,  a fait 
un  exposé  de  la  question  tout  actuelle  de  la  responsabilité  pénale  et  des  exper- 
tises criminelles,  dont  la  tâche  ardue  incombe  aux  médecins  aliénistes. 

«...  Beaucoup  de  mes  collègues  ont  dû  sentir  comme  moi  combien  il  était  grave,  dans 
certains  cas,  de  se  prononcer  sur  l’étal  mental  d’un  accusé,  quand  la  déclaration  de  l’ex- 
pert peut  entraîner  une  condamnation  sévère,  parfois  la  peine  de  mort,  Je  n’ai  jamais 
senti  cette  impression  plus  vivement  que  dans  une  affaire  qui  remonte  aujourd’hui  à un 
peu  plus  de  vingt  ans.  11  s’agissait  d’un  homme,  liabitant  un  petit  village  des  environs 
de  Commercy.  Cet  homme  était  parti  un  matin  avec  sa  femme,  tous  deux  se  dirigeant 
vers  un  bois  voisin  et  ils  n’étaient  pas  rentrés  le  soir.  Le  lendemain  on  fit  des  recher- 
ches, mais  sans  résultat.  Le  surlendemain  une  battue  fut  organisée,  toujours  sans  résul- 
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tat,  mais  le  soir  de  ce  troisième  jour  l’homme  rentra  seul,  les  vêtements  en  lambeaux, 
la  figure  déchirée  et  ensanglantée.  Il  raconta  qu’il  avait  été  attaqué  par  un  individu  de 
haute  taille  et  de  mauvaise'  mine  qui  s’était  jeté  sur  lui.  11  ajouta  qu'il  s’était  sauvé  à tra- 
vers bois  et  que  sa  femme  avait  dû  être  attaquée  aussi  par  le  malfaiteur.  Son  récit  parais- 
sant suspect,  il  fut  pressé  de  questions  et  finit  par  entrer  dans  la  voie  des  aveux.Il  avait 
brisé  le  crâne  de  sa  femme  â coups  de  serpe,  avait  ouvert  le  corps  pour  voir  si  elle  était 
enceinte,  et  avait  caché  le  cadavre  dans  un  ancien  trou  de  mine.  Les  circonstances  do 
crime  avaient  paru  telles  qu’on  s’était  demandé  si  le  prévenu  avait  bien  son  bon  sens. 
Le  juge  d’instruction  le  fit  examiner  par  deux  médecins  de  Saint-Mihiel.  Ces  premiers 
experts  déclarèrent  dans  un  très  court  rapport  que  X...  < a une  intelligence  bornée  et 
une  crédulité  exagérée,  mais  que  d’un  autre  côté  il  jouit  de  la  plénitude  de  ses  facultés 
intellectuelles  et  qu’il  comprend  parfaitement  l’énormité  do  crime  qu’il  a commis,  ainsi 
que  la  responsabilité  qui  en  est  la  conséquence.  » La  chambre  des  mises  en  accusation 
voyant  une  contradiction  dans  les  termes  de  ces  conclusions  ordonna  que  le  prévenu 
serait  mis  en  observation  â l’asile  de  Fains,  dont  j’étais  le  médecin  en  chef,  et  me  commit 
pour  faire  un  rapport  sur  l’état  mental.  Après  un  examen  prolongé  je  ne  constatai  chez 
le  prévenu  aucun  symptôme  de  folie,  et  je  ne  trouvad  dans  l’étude  du  dossier  aucune 
circonstance  ayant  un  caractère  pathologique.  Je  rédigeai  mon  rapport,  mais  au  moment 
où  j’arrivais  aux  conclusions  je  sentis  la  gravité  de  ma  déclaration.  Je  déposai  ma 
plume  et  m’interrogeai  une  dernière  fois.  Ma  conviction  était  basée  sur  un  examen 
consciencieux  et  dominant  mon  émotion,  j'écrivis  : X...  n’est  pas  atteint  d’aliénation 
mentale  ; il  n’a  pas  agi  sous  l’influence  d'un  délire  passager  lui  enlevant  momentanément 
la  conscience  et  la  responsabilité  de  ses  actes. 

c A l’audience,  je  soutins  les  conclusions  de  mon  rapport.  L’avocat  plaida  la  folie  transi- 
toire, mais  son  système  ne  fut  pas  admis  par  le  jury.  La  tête  de  l’accusé  ne  tomba  pas; 
il  fut  condamné  â vingt  ans  de  travaux  forcés.  Quoique  en  théorie  les  délibérations  du 
jury  dussent  rester  secrètes,  je  sus  que  l’avocat  n’avait  pas  impressionné  les  jurés.  L'un 
d’eux  après  la  condamnation  me  dit  : « Nous  avions  confiance  en  vous  et  nous  étions 
bien  tranquilles  1 » C’est  fort  honorable  pour  l’expert,  mais  il  ne  faut  pas  qu’il  se 
trompe. 

« On  peut  dire  des  expertises  sur  l’état  mental  ce  qu’on  a dit  de  certaines  opérations  : 
que  rien  n’est  plus  facile  ou  que  rien  n’est  plus  difficile.  • 

L’orateur  rapporte  d’autres  exemples  des  difficultés  de  l’expertise  médico- 
légale,  surtout  dans  les  cas  où  l’on  parle  de  « responsabilité  partielle,  incomplète, 
atténuée  ou  diminuée.  » 

« ...  Le  médecin  ne  devrait  pas  sortir  de  son  rôle  de  médecin.  Il  doit  faire  un  diagnostic 
médical  et  ne  pas  entrej-  dans  des  considérations  philosophiques  qui  ne  sont  plus  de  son 
ressort.  On  se  heurte  â des  difficultés  presque  insurmontables  lorsqu’on  se  trouve  en 
présence  d’individus  que  Maudsley  classait  dans  sa  zone  neutre,  ou  que  Morel,  suivant 
une  expression  originale,  appelait  des  candidats  â la  folie.  Ce  ne  sont  pas  des  aliénés  et 
cc  ne  sont  pas  des  individus  normaux.  On  admet  que  leur  responsabilité  est  atténuée, 
ce  que  le  juge  traduit  en  leur  accordant  des  circonstances  atténuantes,  mais  il  est  bien 
certain  que  celte  solution  n’est  pas  satisiâisante  et  que  la  place  de  ces  individus  n’est  ni 
à l’asile  d’aliénés  ni  â la  prison;  comme  il  n’oxisle  pas  d’établissement  intermédiaire,  un 
large  champ  de  recherclies  reste  ouvert  à ceux  qui  se  livrent  à l’étude  de  l’anthropologie 
criminelle.  Je  n’entrerai  pas  dans  les  détails  de  tous  les  cas  où  l’état  mental  des  délin- 
quants présente  des  anomalies  sans  qu’on  puisse  dire  que  ce  sont  des  aliénés. 

Lombroso  a cherché  à faire  des  criminels  une  classe  â part.  Il  les  divise  en  deux  caté- 
gories : les  criminels-nés  et  les  criminels  d’occasion. 

«...  Lombroso  considère  le  développement  des  religions  chez  lee  peuples  anthjues 
comme  un  phénomène  d’évolution,  se  rattachant  â l’évolution  de  la  morale  et  arrive  aux 
mobiles  des  actes  délictueux  chez  les  enfants  qui  obéissent  à la  colère,  aux  sentiments 
de  vengeance,  de  jalousie,  connaissent  le  mensonge,  la  colère,  la  vanité,  l’instinct  de  la 
cruauté;  et,  dit  Lombroso  : « la  folie  morale  et  les  tendances  criminelles  étant  indisso- 
lublement liées,  ou  s'explique  pourquoi  presque  tous  les  grands  coupables  ont  manifesté 
leurs  mauvais  instincts  dès  leur  plus  tendre  enfance.  » 

« Lombroso  s’est  appliqué  à définir  pour  son  criminel-né  un  type  criminel,  en  se  basant 
sur  l’anthropométrie,  les  anomalies  du  cerveau  et  des  viscères  chez  les  criminels,  sur  la 
physionomie,  la  sensibilité,  les  sentiments,  les  passions  et  les  mœurs  des  malfaiteurs. 
Il  trouve  pour  ses  criminels-nés  les  mêmes  impulsions  irrésistibles  que  chez  le  fou 
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moral  et  chez  Tépileptique.  Il  voit  dans  le  criminel  l'homme  sauvage  et  en  môme  temps 
rhomme  malade. 

« Lombroso  a trouvé  des  disciples  dévoués  et  il  a soulevé  aussi  de  très  vives  critiques 
de  son  œuvre;  on  lui  a reproché  non  seulement  des  exagérations  mais  aussi  le  fait  d’ap- 
porter des  assertions  erronées  sans  critique  et  sans  esprit  scientifique^ 

« Assurément  Lombroso  s’avance  peut-être  beaucoup,  lorsqu’il  se  met  dans  son  livre 
intitulé  les  Applications  de  V anthropologie  criminelle,  à juger  du  type  criminel  de  Sésos- 
tris  et  à le  classer  dans  les  criminels-nés.  Il  n’est  peut-être  pas  très  logique  lorsque,  se 
montrant  indulgent  pour  les  révolutionnaires,  parce  qu’il  ne  trouve  pas  chez  eux  le  type 
criminel,  il  reste  impitoyable  pour  les  individus  qu’il  considère  comme  des  criminels-nés. 
A ses  yeux,  le  criminel-né  obéit  fatalement  à son  instinct.  On  s’attend  à la  conclusion 
que  c’est  un  irresponsable,  et  néanmoins  Lombroso  écrit  : « Mais  c’est  pour  cela  aussi 
que  moi,  qui  pourtant  suis  partisan  à outrance  de  la  peine  de  mort,  je  ne  puis  approuver 
la  fusillade  des  Communards  et  la  pendaison  des  chefs  de  l’anarchie  de  Chicago.  Je  trouve 
très  nécessaire  de  supprimer  les  criminels-nés,  lorsqu’on  voit  que  nés  pour  le  mal  ils  ne 
peuvent  faire  autre  chose  que  du  mal,  et  que  leur  mort  épargne  ainsi  beaucoup  de  vies 
d’honnêtes  gens.  >> 

« Lombroso  part  de  cette  idée  préconçue  qu’on  peut  reconnaître,  à certains  caractères 
anatomiques,  et  biologiques,  ceux  qui  fatalement  commettent  un  crime,  tliéorie  éminem- 
ment contestée  et  contestable.  On  ne  peut  pas  admettre  un  instant  qu’on  puisse,  comme 
le  propose  Lombroso,  supprimer  un  individu  sur  de  telles  présomptions  et  nous  nous 
écartons  trop  du  rôle  de  l’expert,  pour  nous  y arrêter  plus  longtemps. 

« Que  dire  des  doctrines  philosophiques  dans  lesquelles  le  principe  même  de  la  respon- 
sabilité est  contesté,  où  le  libre  arbitre  est  nié,  où  l’on  enseigne  que  tout  est  détermi- 
nisme? M.  le  professeur  Grasset  a publié  récemment,  dans  le  Journal  de  psychologie 
normale  et  pathologique,  un  mémoire  fort  intéressant,  intitulé  le  « Problème  de  la  res- 
ponsabilité »,  et  dans  lequel  il  recherche  l'influence  que  peuvent  avoir  les  doctrines  phi- 
losophiques sur  les  conclusions  de  l’expert.  Pour  M.  Grasset  la  voie  philosophique  con- 
duit à une  impasse  : spiritualistes  et  matérialistes  ne  peuvent  pas  envisager  différemment 
le  devoir  social  et  l’obligation  sociale  devant  la  loi.  11  appelle  responsable  au  point  de 
vue  biologique  et  médical  l’homme  qui  a des  centres  nerveux  sains.  « Si  à cette  respon- 
sabilité médicale,  dit-il,  les  auteurs  veulent  appliquer  l’objection  de  Bayet  et  dire  que, 
même  à ce  point  de  vue,  l’homme  n’est  pas  plus  responsable  que  l’arbre,  je  dirai  que 
c’est  un  raisonnement  anti-scientifique...  chez  l'homme  il  y a des  neurones  psychiques 
dont  l’activité  propre  intervient  pour  apprécier,  classer  et  juger  les  mobiles  et  les  motifs 
avant  tout.  » M.  Grasset  qui  ne  veut  pas  se  montrer  spiritualiste  a une  formule  très 
ingénieuse  pour  maintenir  le  principe  de  la  responsabilité*  sans  lequel  l’organisation 
sociale  actuelle  serait  ébranlée,  et  il  nous  conseille,  en  somme,  de  rester  médecins  en 
matière  d’expertise  judiciaire,  de  rechercher  s’il  y a intégrité  des  centres  nerveux,  sans 
noos  laisser  aller  aux  fluctuations  des  doctrines  philosophiques,  de  rester  nettement 
dans  le  domaine  où  nous  sommes  compétents. 

« Remontant  dans  le  passé,  on  peut  voir  que  l’expertise  médico-légale  a cependant  fait 
de  réels  progrès.  Il  suffit  pour  se  le  rappeler  de  songer  ’à  cette  « épouvantable  erreur 
judiciaire  qui  a nom  les  procès  de  sorcellerie  aux  seizième  et  dix-septième  siècles, 
erreur  dont  les  médecins  ont  été  les  complices  inconscients.  Peut-on  reprocher  à MM.  La- 
cassagne,  Garraud  et  Coutagne  d’avoir  rappelé  que  la  vérité  d’autrefois  a pu  devenir 
erreur  aujourd’hui?  Ces  histoires  de  sorciers  et  surtout  de  sorcières  nous  apparaissent 
maintenant  comme  de  véritables  contes  de  fées  »,  et  l’orateur  rappelle  les  singulières 
histoires  de  « sabbats  » et  de  « loups  garous  » qui  ont  conduit  au  bûcher  tant  de  mal- 
heureux innocents. 

« ...  Les  médecins  avaient  été  les  complices  inconscients  de  l’erreur  judiciaire.  Us 
l’étaient  de  deux  façons.  D’une  part,  ils  ne  savaient  pas  reconnaître  le  caractère  délirant 
des  aveux  et  des  dénonciations  des  sorciers  et,  d’autre  part,  ils  étaient  chargés  par  les 
juges  de  rechercher  les  marques  du  Diable.  Je  cherche  depuis  longtemps  comment  avait 
pu  prendre  naissance  cette  croyance  que  les  points  d’anesthésie  cutanée  étaient  une 
marque  du  Diable,  et  je  n’ai  pu  trouver  aucune  indication;  je  me  suis  même  adressé  en 
vain  à [des  théologiens.  Toujours  est-il,  qu’aux  seizième  et  dix-septième  siècles,  malheur 
à l’hystérique  accusée  d’avoir  été  au  sabbat  si  on  trouvait  chez  elle  des  points  d’anes- 
thésie. Cela  signifiait  qu’elle  s’était  mise  sous  la  puissance  du  Démon,  que  par  sa  marque 
le  Diable  avait  voulu  effacer  chez  elle  la  marque  du  baptême.  Un  semblable  forfait  était 
passible  de  la  peine  de  mort.  Jamais  on  ne  pouvait  surprendre  les  sorciers  en  flagrant 
délit  à une  réunion  du  sabbat  ; le  Diable  était  si  malin,  et  la  police  si  mal  faite,  et  quand 
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des  experts  trouvaient  la  marque  du  Diable,  la  preuve  était  faite.  Les  juges  pouvaient 
alors,  la  conscience  tranquille,  « pour  punition  et  réparation  desquels  crimes  » condamner 
à une  amende  envers  le  Roy,  « à faire  réparation  honorable,  en  chemise,  tête  et  pieds 
nus,  la  corde  au  cou,  par  un  jour  de  marché  devant  le  grand  portail  de  la  principale 
église,  tenant  une  torche  ardente  du  poids  de  deux  livres,  et  lé,  demander  pardon  à 
Dieu,  au  Roy  et  à Justice,  ce  fait,  être  conduit  en  la  principale  place,  pour  être  attaché 
à un  poteau  et  être  brûlé  vif,  le  corps  consommé  en  cendres  jetées  au  vent.  » Quand  les 
juges  étaient  cléments,  ils  apportaient  une  atténuation  à la  peine.  Le  condamné  était 
étranglé  avant  d'être  brûlé. 

c Le  Parlement  de  Normandie  commettait  encore  des  experts  pour  rechercher  la  marque 
du  Diable  en  1692,  quarante-neuvième  année  du  règne  de  Louis  XIV.  Un  berger  avait 
été  condamné  à mort  pour  avoir  par  maléGce  et  sacrilège  donné  la  maladie  du  claveau 
au  troupeau  de  moutons  de  son  voisin,  et  il  s'agissait  de  savoir  si  sa  femme  était  sa 
complice.  Voici  le  curieux  certificat  que  j’ai  trouvé  aux  archives  de  la  Seine-Infé- 
rieure. 

« Nous,  docteurs  en  médecine  du  collège  des  médecins  de  Rouen  et  chirurgien  juré  de 
ladite  ville,  certiûons,  cejourd'hui  vingt-sept  octobre  mil  six  cent  quatre-vingt-douze, 
avoir  vu  et  visité  en  la  chambre  de  la  Tournelle,  en  exécution  de  l'ordonnance  de  Mon- 
sieur Marette,  conseiller-commissaire,  en  date  de  ce  jour,  et  en  sa  présence,  Catherine 
Murgue,  âgée  de  trente-sept  ou  trente-huit  ans  pour  savoir  si  elle  avait  en  quelque  partie 
de  son  corps,  notamment  sur  les  épaules,  quelques  marques  que  nous  puissions  juger 
être  celles  du  Démon,  et  après  l'avoir  examinée  et  lui  avoir  fait  en  diverses  marques 
apparentes  et  autres  endroits  plusieurs  ponctions,  nous  l'aurions  toujours  remarquée 
sensible  â la  douleur  que  causent  ces  sortes  de  ponctions  et  ainsi,  n'y  ayant  rien  d'extra- 
ordinaire, nous  estimons  qpi’elle  ne  porte  aucune  marque  du  démon  qui  soit  à notre 
connaissance. 

« En  foi  de  quoi,  nous  avons  signé  le  présent,  le  jour  et  an  que  dessus. 

« Signé  : J.  Noel,  Le  Noble,  L.  LbboDé.  » 

« Je  ne  veux  pas  continuer  sur  cette  note  sombre.  L’histoire  d'une  erreur  est  toujours 
triste  et  mes  paroles  finiraient  par  détonner  dans  une  salle  de  fêtes.  Nos  études  médi- 
cales ont  pour  objet  de  soulager  rhumanité  souffrante.  En  médecine  mentale,  dans  nos 
rapports  avec  la  justice,  nous  n'avons  plus  â apporter  des  charges,  et  nous  n'aggravons 
pas  la  situation  de  l'accusé  quand  nous  déclarons  qu'il  n'est  pas  aliéné.  Le  juge  défend 
la  société  eh  poursuivant  le  délinquant  et  nous  avons  pour  rôle  de  mettre  le  malade  â 
l’abri  d’une  condanmation  imméritée.  Ce  malade  nous  est  ensuite  confié  pour  recevoir 
des  soins  et  nous  restons  dans  notre  rôle  de  soulager  Thumanité  souffrante.  Mais  avant 
tout,  nous  devons  rester  médecins  et  ne  chercher  que  dans  notre  diagnostic  médical  la 
solution  du  problème  qui  nous  est  posé.  » 


M.  le  P'  Brissaud,  Président  du  quatorzième  Congrès  tenu  à Pau  en  1904, 
transmet  la  présidence  àM.  le  Giraud,  qui  prononce  & son  tour  une  allocu- 
tion de  remerciment. 

M.  SizARET,  Secrétaire  général,  expose  le  compte  rendu  financier  en  Pabsence 
de  M.  le  D'Girma,  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Pau. 

Sont  nommés  Présidents  d*honneur  : 

MM.  Drouineaü,  délégué  du  ministre  de  l’Intérieur;  Rault,  préfet  de  ITlle-et- 
Vilaine  ; Pinault,  sénateur,  maire  de  Rennes  ; Crocq,  délégué  du  gouvernement 
belge;  Brissaud,  président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  Vallon,  prési- 
dent délégué  de  la  Société  médico-psychologique  ; Perrin  de  la  Touche,  Directeur 
de  l’École  de  médecine  de  Rennes. 

Sont  nommés  Vice-présidents  : 

MM.  Pétrucci  (de  Sainte-Gemme)  et  Henry  Meige  (de  Paris). 

Est  nommé  Secrétaire  des  séances  : M.  Dide. 
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Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  par  la  Municipalité  de  Ren- 
nes, Tasile  de  Dinan,  par  le  Conseil  général  d*Ille-et-Vilaine,  à Tasile  de 
Rennes,  et  par  M.  le  D'  Giraud,  Président  du  Congrès. 


Le  prochain  Congrès  (seizième)  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  de  langue  française,  se  tiendra  à Lille,  au  mois  d’août  1906,  sous  la 
présidence  de  M.  le  P'  Grasset  (de  Montpellier). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  rappoijts  : 

Psychiatrie  : Étude  cytologique,  bactériologique  et  expérimentale  du  sang  chez  les 
aliénés,  — Rapporteur  : M.  Dide  (de  Rennes). 

Neurologie  : Le  cerveau  sénile.  — Rapporteur  : M.  A.  Léri  (de  Paris). 

Médecine  légale  : La  responsabilité  des  hystériques.  — Rapporteur  : M.  An- 
THBAUME  (de  Charenton). 


r RAPPORT 

De  l’Hypocondrie 

(Étude  pathogénique  et  nosologique) 

PAR 

M.  Pierre  Roy  (de  Paris). 

RÉSUMÉ 

L’histoire  de  Phypocondrie  date  d’Hippocrate.  Les  Traités  de  V Hypocondrie 
ont  été  particulièrement  nombreux  en  France  au  dix-neuvième  siècle.  Aujourd’hui, 
ce  qu’il  importe  d’examiner  ce  n’est  pas  tant  V historique  ni  la  description  clinique, 
mais  bien  la  nature  et  la  signification  nosologique  de  l’hjpocondrie. 

Réservant  la  question  de  Vhypocondrie  maladie,  l’auteur  ne  s’occupe  que  de 
Vidée  hypocondriaque,  base  clinique  indispensable  du  syndrome  hypocondrie. 

L’idée  hypocondriaque  est  une  préoccupation  exagérée  ou  sam  fondement,  rela- 
tive à la  santé  physique.  Cette  déûnition  unanimement  adoptée  suffit  à poser  le 
problème  pathogénique,  encore  si  discuté,  de  l'origine  psychique  ou  périphé- 
rique de  l’hypocondrie.  Ces  deux  doctrines  adverses,  qui  ne  font  du  reste  que 
ressusciter  une  vieille  querelle,  ont  été  respectivement  défendues  dans  ces  der- 
nières années  par  M.  Dubois  (de  Berne)  et  par  M.  Head  (de  Londres). 

Pour  le  premier  de  ces  auteurs,  les  formes  légères  de  l’hypocondrie  font  partie 
du  bloc  des  psycho-névroses,  maladies  sans  lésions,  sans  localisations  périphé- 
riques organiques,  purement  mentales  ou  morales;  et  par  conséquent  le  seul 
traitement  que  l’on  puisse  opposer  aux  souffrances  des  hypocondriaques  tient 
tout  entier  dans  la  maxime  de  Sénèque  : c On  n’est  malheureux  qu’autant  qu’on 
le  croit  ».  Pour  le  médecin  anglais,  au  contraire,  la  dépression,  l’exaltation  psy- 
chique, l’état  d’inquiétude,  les  hallucinations,  etc.,  etc.,  observés  au  cours  d’af- 
fections purement  viscérales,  ne  sont  nullement  des  états  intellectuels,  mais 
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traduisent  des  modifications  organiques  périphériques,  rendues  sensibles  par  des 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  par  une  douleur  viecérale  réfléchie  (type  de 
douleur  des  organes  malades,  transmise  aux  centres  nerTeux  par  le  sympa- 
thique et  réfléchie  ensuite  dans  les  régions  de  la  paroi  correspondant  à ces 
organes  malades). 

Voici,  du  reste,  comme  M.  Uead  tente  de  synthétiser  ses  observations  en  une 
conception  générale  de  la  vie  viscérale  : 

Normalement,  la  vie  viscérale  est  en  dehors  de  la  conscience.  Parfois  elle 
peut  causer  quelque  altération  de  notre  ton  affectif;  mais  nous  restons  ignorants 
de  la  provenance  de  cette  altération  et  des  activités  physiques  qui  lui  donnèrent 
naissance.  Par  contre,  dés  que  la  douleur  viscérale  réfléchie  apparaît,  le  chan- 
gement est  complet;  les  sensations  produites  par  l'activité  anormale  des  vis- 
cères se  passent  dans  la  conscience,  usurpant  le  champ  central  de  l'attention. 
En  effet,  le  traumatisme  d'un  membre,  une  brûlure,  occupent  bien  aussi  l'atten- 
tion, mais  n'apportent  rien  avec  eux;  si  la  conscience  est  troublée,  elle  l'est  seu- 
lement par  la  douleur.  Au  contraire,  la  douleur  viscérale  réfléchie  entraîne  à sa 
suite  toutes  ces  images  et  dispositions  qui,  normalement,  restaient  au  bord  ou 
tout  ûfait  en  dehors  de  la  conscience,  et  qui  remontent  désormais  à sa  surface. 

Au  total,  et  se  basant  sur  tout  ce  qui  précède,  on  peut  dire  que,  dans  la 
genèse  des  idées  hypocondriaques,  M.  Head  attribue  au  grand  sympathique 
toute  l’importance  que  M.  Dubois  veut  réserver  au  cerveau. 

Sans  doute,  dans  les  travaux  de  ces  auteurs  la  question  de  l'hypocondrie  n'est 
abordée  que  d'une  manière  accessoire.  Le  professeur  de  Berne  ne  parle,  en  effet, 
que  des  formes  les  plus  légères  de  l'hypocondrie;  quant  au  médecin  de  Londres, 
il  spécifie  très  nettement  avoir  éliminé  tout  malade  ayant  été  aliéné.  Or,  pour 
étudier  la  pathogénie  d’un  trouble  mental,  il  ne  faut  pas  en  choisir  les  formes 
les  plus  graves  et  les  plus  avancées;  c'est  en  recherchant  avec  soin  le  dévelop- 
pement des  simples  préoccupations  hypocondriaques  chez  des  sujets  normaux 
ou  presque  normaux  qu'on  peut  espérer  en  saisir  l’origine. 

Du  reste,  les  deux  doctrines,  en  apparence  contradictoires,  de  M.  Duhois  et  de 
M.  Head  ne  sont  pas  en  réalité  irréductibles.  Tous  les  documents  anatomiques, 
cliniques  ou  thérapeutiques  accumulés  de  part  et  d’autre,  toutes  les  expériences 
psycho-physiologiques,  concordent  pour  démontrer  l’égale  nécessité  des  deux 
facteurs,  psychique  et  viscéral,  dans  la  genèse  de  l’idée  hypocondriaque.  En  un 
mot,  pour  que  naisse  l’idée  hypocondriaque,  il  faut  : un  tempérament  hypo- 

condriaque,  c'est-à-dire  une  aptitude  plus  souvent  héréditaire  qu'acquise,  une 
tendance  constitutionnelle  spéciale,  qui  porte  le  sujet  à délirer  ou  tout  au  moins 
à verser  dans  le  sens  hypocondriaque;  des  troubles  c'est-à-dire, 

dans  la  majorité  des  cas,  des  troubles  de  la  sensibilité  générale,  avec  ou  sans 
lésions  du  grand  sympathique,  mais  relevant  toujours  du  domaine  de  ce  nerf,  la 
cénesthésie  n’étant  à proprement  parler  qne  la  conscience  végétative  ou  splanch- 
nique, la  I conscience  du  grand  sympathique  >.  A la  vérité,  ces  troubles 
nécessaires,  ordinairement  acquis  et  accidentels,  et  toujours  périphériques,  de 
la  cénesthésie  peuvent  rester  méconnus;  mais  il  faut  se  rappeler  que  nos 
moyens  de  diagnostic  clinique  sont  bien  grossiers  pour  préciser  la  réalité  de 
quelque  léger  trouble  gastro-intestinal  et  que  notre  technique  histo-pathologique 
commence  à peine  à nous  permettre  de  reconnaître  les  altérations  du  grand 
sympathique.  Si  bien  qu’on  peut  parfaitement  concevoir  qu’un  hypocondriaque 
présente  des  lésions  organiques  périphériques  assez  délicates  pour  rester  mécon- 
nues pendant  sa  vie  aussi  bien  qu’après  sa  mort. 
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Pour  réaliser  un  état  hypocondriaque,  l’intervention  de  deux  facteurs,  l’un 
psychique  et  l’autre  cénesthésique  est  donc  nécessaire.  Jusqu’ici  tout  le  monde 
admettait  bien  la  réalité  de  chacun  d’eux  dans  tel  ou  tel  cas  ; mais  tout  le  monde 
les  séparait,  les  opposait,  les  jugeait  incompatibles.  C’est  ainsi  que,  tout  récem- 
ment encore,  M.  le  professeur  Wolenberg  (de  Tubingue)  distinguait  une  hypo- 
condrie constitutionnelle  et  une  hypocondrie  accidentelle. 

Le  type  de  l’hypocondrie  constitutionnelle  d’après  M.  Wollenherg,  c’est  celle 
qui  survient  de  bonne  heure,  chez  des  excentriques  ou  des  déséquilibrés  de  la  vie 
émotive,  intellectuelle  ou  volontaire;  sur  ce  fond  dégénératif,  l’apparition  des 
états  hypocondriaques  ne  reconnaît  pas  de  moment  étiologique  bien  caracté- 
risé : un  sujet  se  sent  atteint  tour  à tour  de  phtisie,  d’une  affection  de  la  moelle, 
d’anémie,  etc.;  il  épuise  la  série  de  toutes  les  maladies  connues,  examine  ses 
yeux,  sa  langue,  ses  selles,  se  soumet  à des  régimes  sévères;  mais  les  troubles 
pour  lesquels  il  ne  cesse  de  consulter  médecins  et  charlatans  restent  infîniment 
variés  et  changeants.  11  s’agit  là  d’un  état  morbide  exclusivement  chronique, 
pouvant  évoluer,  il  est  vrai,  avec  des  rémissions  et  des  exacerbations;  mais 
jamais  le  patient  ne  cessera  de  penser  d’une  manière  hypocondriaque. 

Au  contraire,  dans  l’hypocondrie  accidentelle,  on  peut  déceler,  toujours  d’a- 
prés  M.  Wollenberg,  des  moments  étiologiques  suffisamment  nets.  Tantôt  ce 
sont  des  causes  d’épuisement  physique  ou  moral  qu’il  convient  d’incriminer  : 
maladies  chroniques  de  l’appareil  digestif  ou  sexuel,  du  cœur,  des  reins  ou  des 
poumons,  chlorose,  brady trophies,  etc.;  le  surmenage,  le  travail  intellectuel  ou 
physique  non  interrompu,  l’onanisme,  les  émotions  dépressives  agissent  de  la 
même  façon,  en  provoquant  un  état  d’épuisement  sur  lequel  viennent  se  déve- 
lopper les  manifestations  hypocondriaques.  Tantôt  ce  sont  des  troubles  de  la 
cénesthésie,  qui  fournissent  directement  les  matériaux  aux  sensations  et  repré- 
sentations hypocondriaques,  se  traduisant,  en  clinique,  sous  des  formes  aussi 
variées  que  peuvent  l’être  ces  diverses  sensations.  L’hypocondrie  accidentelle 
correspond  assez  bien  à ce  que  l’on  appelle,  en  clinique,  l’hypocondrie  neuras- 
thénique, à évolution  ordinairement  subaiguc,  et  susceptible  de  guérison  dans 
les  cas  où  la  prédisposition  psycho-névropathique  est  minime  et  où  les  troubles 
neurasthéniques  peuvent  être  l’objet  d’un  traitement  spécial  efficace. 

Gettte  distinction  conforme  & l’observation  clinique  est  légitime,  mais  le  pro- 
fesseur de  Tubingue  a pris  soin  de  déclarer  qu’aucune  frontière  nettement 
limitée  ne  sépare  ces  deux  variétés  de  syndrome  hypocondriaque.  Dans  la  plus 
constitutionnelle  des  hypocondries  on  peut  trouver,  en  effet,  des  moments  étio- 
logiques semblables  à ceux  de  l’hypocondrie  accidentelle;  de  même,  il  n’est 
guère  d’hypocondriaque,  aussi  accidentel  soit-il,  qui  n’ait  présenté  quelque 
signe  d’une  prédisposition  nullement  différente  de  celle  qu’on  trouve  à la  base 
de  l’hypocondrie  constitutionnelle.  Malgré  le  bien  fondé  de  cette  distinction 
entre  l’hypocondrie  constitutionnelle  et  l’hypocondrie  accidentelle,  il  importe 
donc  de  spécifier,  au  point  de  vue  pathogénique  qui  nous  occupe,  que  le  qualifi- 
catif désignant  chacune  des  formes  indique  seulement  la  prédominance  de  l’un 
des  deux  facteurs,  constitutionnel  ou  accidentel,  mais  non  pas  l’exclusion  de 
l’autre.  Il  y a des  formes  d’hypocondrie  où  prédominent  manifestement  les 
troubles  .de  la  cénesthésie;  il  y en  a,  au  contraire,  où  le  tempérament  hypocon- 
driaque occupe,  toute  la  scène  morbide.  Dans  l’on  et  l’autre  cas,  cependant,  le 
facteur  psychique  constitutionnel  ou  le  facteur  viscéral  accidentel  n’est  pas  seul 
en  cause;  ces  deux  éléments  ne  s’excluent  pas,  ils  coexistent,  il.s  s’opposent  seu- 
lement, en  ce  sens  que  leur  importance  relative  s’exerce  en  raison  inverse  l’une 
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de  Fautre  : chez  un  débile  manifestement  prédisposé,  des  troubles  céneslhé- 
siques  minimes  suffiront  à déterminer  les  conceptions  hypocondriaques;  au  con- 
traire, des  troubles  viscéraux  assez  accentués  pourront  faire  naître  des  préoccu- 
pations hypocondriaques  dans  un  cerveau  presque  valide  ; mais,  de  même  qull 
n’y  a pas  d’hypocondrie  purement  intellectuelle,  exclusivement  idéogène,  il  n’y 
a pas  non  plus  d’hypocondrie  purement  symptoniatique  d’une  lésion  organique, 
qui  puisse  sc  développer  dans  un  cerveau  absolument  sain. 

C’est  donc  avec  raison  que  M.  Dubois  insiste  sur  le  tôle  tout  puissant  du  psy- 
chisme dans  la  formation  de  toute  une  classe  de  préoccupations*  hypocon- 
driaques. Peut-être,  cependant,  ce  même  auteur  a-t-il  tort  de  négliger  de  parti 
pris  la  recherche  des  symptômes  organiques  périphériques,  parce  que,  dit-il, 
< les  constater,  c’est  les  faire  naître  > . 

A bon  droit  également,  M.  Head  a marqué  l’importance,  au  cours  des  affec- 
tions viscérales,  des  modifications  de  la  sensibilité  pariétale,  qui  donnent  une 
forme  objective  à des  douleurs  internes,  les  transportent  dans  le  champ  de  la 
claire  conscience  et  provoquent  ainsi  de  légères  modiûcations  de  l’humeur  (état 
de  dépression,  de  mal-être,  d’inquiétude)  chez  des  sujets  dont  la  prédisposition 
psycho-névropathique  n’est  nullement  apparente.  Mais  c’est  certainement  à tort 
qu’un  continuateur  du  médecin  de  Londres,  M.  Dary  B.  Gamble  (de  Baltimore), 
a soutenu  qu’une  grande  partie  des  aliénés  souffraient  d’affections  viscérales 
responsables  de  leurs  troubles  mentaux. 

Ainsi,  les  deux  protagonistes  contemporains,  qu’un  peu  arbitrairement  nous 
avons  choisis  pour  représenter  l’une  et  l’autre  des  vieilles  doctrines  pathogé- 
niques de  l’hypocondrie,  peuvent  s’accorder  s’ils  veulent  bien  abdiquer  les  quel- 
ques conclusions  excessives  auxquelles  les  entraîne  la  défense  d’opinions  égale- 
ment justifiées. 

Arrivé  à la  fin  de  celte  étude  pathogénique  de  l’hypocondrie,  il  y a lieu  de 
faire  remarquer  que  la  prédominance  de  Fun  des  éléments,  psychique  ou  cénes- 
thésique,  peut  expliquer  le  succès  ou  l’insuccès  de  la  thérapeutique  surtout 
morale  ou  surtout  physique,  mais  n’exclut  jamais  l’indispensable  collaboration 
de  l’autre  facteur  pathogénique. 

Ceci  posé,  je  rappellerai,  au  point  de  vue  nosologique,  dont  il  me  reste  à dire 
un  mot,  que  les  deux  facteurs,  nécessaires  et  suffisants,  du  développement  de 
l’idée  hypocondriaque  peuvent  se  rencontrer  dans  les  affections  les  plus  variées, 
et  que,  dans  presque  toutes  les  maladies  mentales,  leur  coexistence  peut  provo- 
quer l’apparition  d’un  état  hypocondriaque. 

J'ajouterai,  en  outre,  que  depuis  l’avènement  de  la  neurasthénie,  la  grande 
majorité  des  auteurs  sont  d’accord  pour  nier  l’existence  de  l’hypocondrie  entant 
qu’affection  distincte  et  autonome  dont  la  spécificité  serait  justifiée  par  quelque 
caractère  évolutif  ou  étiologique.  11  n’y  a donc  que  des  états  hypocondriaques 
êymptomatiques,  qui  peuvent  s’observer  au  cours  de  toutes  les  affections  où  se 
rencontre  une  constitution  psychique  spéciale,  capable  d’interpréter  des 
troubles  de  la  cénesthésie. 

Les  différents  aspects  cliniques  des  états  hypocondriaques  s’expliquent  par  la 
prédominance  de  l’élément  psychique  ou  de  l’élément  cénesthésique  dans  les 
diverses  affections  dont  ces  états  sont  symptomatiques  : démence  et  surtout 
paralysie  iK^rale,  débilité  mentale,  épilepsie,  toxi-infections,  psychopathies, 
constitutionnelles  paranoïaques  ou  intermittentes,  neurasthénie. 

Ainsi,  tous  les  états  hypocondriaques  sont  symptomatiques  de  quelque  affec- 
tion déterminée.  Le  diagnostic  de  Cette  dernière  sera  plus  ou  moins  difficile  ù 
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établir;  mais  toujours  il  faudra  le  rechercher  aTec  soin,  puisque  seul  ce  dia- 
gnostic étiologique  permettra,  s'il  jr  a lieu,  de  poser  des  indications  thérapeu- 
tiques. 

En  terminant,  qu'il  me  soit  permis  d’ajouter  que  si,  dans  tout  le  cours  de  cè 
rapport,  je  n’ai  étudié  que  les  idées  hypocondriaques  proprement  dites,  en  lais- 
sant de  côté  les  idées  de  négation  — bien  que  celles-ci  ne  soient  à vrai  dire 
qu’une  simple  exagération  des  premières,  — c'est  qu'il  m’a  semblé  que  les  con- 
ditions mêmes  dans  lesquelles  s'observe  le  délire  des  négations,  chez  des  malades 
toujours  très  affaiblis  (déments,  paralytiques  généraux),  en  rendaient  l'étude 
peu  favorable  à la  solution  du  problème  pathogénique  de  l’hypocondrie. 

Au  rapport  sur  l'hypocondrie  de  M.  Pierre  Roy  est  annexée  une  étude  an  collaboration 
avec  M.  Jcquelier,  concernant  Médecine  légale  de  VHypocondrie. 

Les  auteurs  ont  éliminé  les  cas  où  les  idées  hypocondriaques,  bien  que  très  relies, 
n'ont  pas  engendré  directement  la  réaction  médico-légale  (neurasthéniques,  hypocon- 
driaques, kleptomanes). 

Le  tuieide  figure  au  premier  rang  des  réactions  hypocondriaques  ; persuadés  de  ne 
jamais  guérir  et  persuadés  quelquefois  même  que  la  mort  ne  mettra  pas  spontanément 
un  terme  à leurs  souffrances,  les  malades  recourent  au  suicide  et  leurs  tentatives  sont 
assez  fréquemment  couronnées  de  succès.  C’est  à tort  que  l’on  a voulu  opposer  au 
mélancolique  qui  souhaite  la  mort  et  se  tue,  l’hypocondriaque  qui  craint  la  mort  et  ne 
se  tue  pas.  Toutefois,  la  division  de  Legrand  du  Saulle  en  hypocondriaques  craignant  la 
mort  (malades  qui  se  soignent,  neurasthéniques,  nosophobes,  et  tanatophobes)  et  en 
hypochondriaques  craignant  la  douleur  (malades  qui  se  tuent,  mélancoliques,  hypocon- 
driaques avec  idées  d’incurabilité),  reste  pratiquement  valable.  L'apparition  d’un  état 
anxieux  peut  parfois  expliquer  la  soudaineté  d’un  suicide  tout  à.  fait  inattendu.  Le  pro- 
blème médico-légal  le  plus  fréquemment  soulevé  par  le  suicide  hypocondriaque  con- 
siste à reconnaître  si  ce  suicide  peut  être  considéré  comme  volontaire,  et  dégager  en  ce 
cas  une  compagnie  d’assurances  sur  la  vie  de  toutes  obligations  envers  les  héritiers  de 
son  client.  11  n’y  a pas  de  règle  fixe  et  tous  les  cas  doivent  être  examinés  soigneuse- 
ment. Mais  quand  les  deux  éléments  qui  créent  l’hypocondrie,  l’élément  psychique', 
canstitutionnel,  a une  importance  capitale  et  a donné  lieu  à des  préoccupations  hors  do 
proportions  avec  les  troubles  cénesthésiques  accidentels,  il  est  permis  de  conclure  que  la 
mort  n’a  pas  été  volontaire. 

L’aulomub7a(ion  dos  hypocondriaques  diffère  du  suicide,  ou  même  de  la  tentative 
de  suicide,  par  ce  fait  qu’elle  est  pratiquée  par  le  malade  dans  un  but  de  défense. 

Les  hypocondriaques  homicides  sont,  pour  le  petit  nombre  des  mélancoliques,  et  pour 
la  majorité,  des  persécutés.  Chez  les  mélancoliques,  il  s’agit,  le  plus  souvent,  d’homicide- 
suicide  (suicide  à deux,  suicide  collectif),  dû  à ce  que  l’hypocondriaque  croit  les  siens 
perdus  en  même  temps  que  lui.  Il  existe  une  forme  hypocondriaque  du  délire  de  persé« 
cution,  qui  peut  entraîner  des  réactions  dangereuses,  on  particulier  l’iiomicido,  lequel 
présente  alors  les  mêmes  caractères  que  l’homicide  des  persécutés  persécuteurs.  Les 
hypocondriaques  homicides  sont  surtout  des  persécuteurs  des  médecins,  qu’ils  accusent 
de  les  avoir  mal  soignés  ou  d’être  la  cause  de  leur  infirinitè  (atrophie  testiculaire  à la 
suite  des  interventions  chirurgicales  pour  varicocèle,  etC:).  Les  préocupatiohs  génitales 
peuvent  encore  entraîner  fréquemment  l’homicide  hypocondriaque  : le  malade  accuse 
une  femme  de  lui  avoir  pris  sa  virilité,  de  l’avoir  pourri,  de  lui  avoir  communiqué  une 
maladie  vénérienne,  etc.  Dans  tous  ces  cas,  on  se  souviendra  que.*  plus  l’élément  psy- 
chique et  constitutionnel  ‘ aura  d’importance,  plus  ta  responsabilité  de  l’inculpé  sera 
diminuée.  De  môme  qu’il  peut  tuer,  l’hypocondriaque  peut  aussi  incendier,  et  pour  des 
motifs  à peu  près  semblables. 

Enfin,  c'est  surtout  dans  Vhypocondrie  traumatique  qu’il  importera  de-  déterminer,  par 
1206  analyse  soigneuse  de  chaque  cas,  la  part  de  la  prédisposition  psychique  constitua 
tionnellê  et  do  circonstance  accidentelle,  en  l’espèce  le  traumatisme  physique  ou  moral 
incriminé. 

DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS  CONCERNANT  l'hYPOCONDRIE 

M'  Régis  (de  Bordeaux).  — Je  suis  d’accord  avec  le  rapportenr  sur  la  question  patho- 
génique de  l’hypocondrie  et  j’ai  déjè  soutenu  maintes  fois  que  cette  dernière  avait  sa 
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source  dans  un  trouble  de  la  cœnesthésie.  Je  crois  également  que  le  syndrome  hypocon- 
driaque ne  diffère  pas  sensiblement,  sauf  en  intensité,  dans  les  névroses,  dans  les  psy- 
cho-névroses et  dans  les  psychoses;  et  j*ai  appelé  notamment  Tattcntion  surjette  parti- 
cularité curieuse  que  le  plus  absurde  délire  d’obstruction,  de  négation  et  d’inexistence 
d’organes  des  aliénés  (type  Cotard)  se  retrouve  & l’état  rudimentaire  dans  la  simple 
nosophobie  des  neurasthéniques.  Entre  ceux-ci  et  ceux-là,  il  n'existe  réellement  qu’une 
différence  de  degré;  parfois  môme,  les  expressions  par  lesquelles  ces  deux  catégories  de 
malades  traduisent  cette  < négation  hypocondriaque  » sont  absolument  identiques. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  sensibilité  viscérale  chez  les  hypocondriaques, 
il  faut  reconnaître  qu’ils  sont  très  didiciles  à constater  expérimentalement  ; certains  faits 
cependant  peuvent  contribuer  a établir  leur  existence.  Telles  sont,  par  exemple,  les 
interventions  violentes,  brutales,  exercées  par  certains  de  ces  sujets  au  niveau  de  leur 
tube  digestif,  en  particulier  de  leur  rectum,  sans  qu’ils  manifestent  la  moindre  dou- 
leur. 

L’absence  de  réactions  motrices  réOexes,  que  l’on  remarque  chez  beaucoup  de  néga- 
teurs lors  du  passage  de  la  sonde  destinée  à leur  alimentation,  semble  également  prouver 
que  les  sensibilités  pharyngienne  et  œsophagienne  ont  disparu. 

Je  ferai  observer  enfin  qu’à  côté  do  l’hypocondrie  physique  visée  uniquement  par 
M.  Roy,  il  faut  faire  une  place  à l’hypocondrie  psychique  : il  n'y  a pas  d’autre  mot,  en 
effet,  pour  caractériser  les  préoccupations  maladives  qui  portent  non  plus  sur  les  fonc- 
tions corporelles,  mais  sur  les  facultés  intellectuelles,  et  qui  se  traduisent  par  des  sen- 
sations anormales  relatives  à l’élaboration  de  la  pensée,  aux  phénomènes  de  mémoire, 
de  conscience,  etc.,  etc.  Cette  hypocondrie  morale  peut  coexister  avec  l’hypocondrie 
physique,  dont  elle  ne  diffère  ni  au  point  de  vue  nosologique  ni  au  point  de  vue  patho- 
génique, mais  elle  peut  aussi  se  montrer  prédominante,  ou  môme  exister  seule,  en  parti- 
culier chez  certains  neurasthéniques  pessimistes. 

M.  CuLLBRRE  (de  la  Roche-sur-Yon).  — On  peut  admettre,  en  principe,  la  théorie  du 
rapporteur  en  ce  qui  concerne  les  deux  éléments,  constitutionnel  et  cénesthésique,  qui 
contribuent  à la  genèse  de  l'idée  hypocondriaque.  J’estime,  toutefois,  que  dans  les  psy- 
choses pures,  l’élément  cœnesthésique  viscéral  ne  joue  qu’un  rôle  minime,  sinon  nul,  au 
point  de  vue  de  l’éclosion  du  délire.  A l’appui  de  cette  assertion,  qu’il  me  soit  permis 
de  citer  l'observation  d’un  mélancolique  hypocondriaque  qui  gémit  nuit  et  jour,  en  se 
plaignant  d’éprouver  d'horribles  douleurs  au  niveau  de  l’abdomen,  des  intestins,  de  la 
vessie,  etc.,  organes  qui  ont  tous  conservé  leur  fonctionnement  normal.  Ce  malade  pré- 
tend que  ses  intestins  sont  hachés,  que  sa  vessie  est  putréfiée,  etc.  Lorsqu’on  l’interroge 
sur  l’origine  de  ses  souffrances,  il  répond  que  c’est  la  punition  d’actes  de  bestialité  qu'il  a 
commis  autrefois,  absolument  comme  le  mélancolique  simple  va  chercher  dans  son 
passé  une  faute  insignifiante  pour  s’expliquer  à lui-méme  l’état  d'anxiété  auquel  il  est  en 
proie.  Dans  les  deux  cas,  c’est  l’anxiété,  l’angoisse,  qui  est  primitive  ; l'idée  délirante 
n’en  est  que  la  traduction  psychologique,  traduction  qui  est  variable  suivant  le  carac- 
tère du  malade,  son  éducation,  etc. 

Je  crois  donc  que,  dans  les  états  hypocondriaques  purs,  l’organe  primitivement  lésé 
est  le  cerveau,  et  que  c'est  à lui  et  non  au  système  nerveux  périphérique  ou  sympa- 
thique qu’il  convient  d’attribuer  l’origine  du  délire. 

M.  Brissaud  (de  Paris).  — L’avènement  de  la  neurasthénie  a causé  un  grand  préjudice 
à l’hypocondrie;  cependant  la  neurasthénie,  qu’on  qualifie  volontiers  de  névrose,  n’est, 
dans  Men  des  cas,  qu’une  psychose. 

On  accorde,  à mon  avis,  trop  d’importance  aux  représentations  topographiques  des 
troubles  de  la  sensibilité  figurées  par  Head  ; pour  ma  part,  je  les  ai  trouvées  bien  sou- 
vent en  défaut. 

En  matière  de  neurasthénie  ou  d’hypocondrie,  nous  sommes  exposés  tous  les  jours  à 
commettre  des  erreurs. 

Exemple  : un  malade  de  mon  service  se  plaignait  de  doulaurs  dans  la  région  de  l’esto- 
mac et  de  l’hypocondre  droit.  Tofus  les  examens,  tous  les  interrogatoires,  toutes  les 
analyse»,  demeurèrent  sans  résultat.  Sorti  de  l’Hôtel-Dieu,  ce  malade  fut  soigné  dans  le 
service  de  M.  Hayem,  qui  arriva  à la  même  conclusion  que  nous  : préoccupations  hypo- 
condriaques.. Or,  ce  même,  malade  est  revenu  il  y a. trois  semaines  dans  .mon  service, 
et  cette  fois  il  a eu  des  hématèses  abondantes.  On  l’a  opéré,  on  a trouvé  une  petite  ulcé- 
ratioa  de  Vaateoae*  Et  cepemlnnl,  il  n'svsit  jamaia  piésenté  ancviudea «signes  de  Tulcére 
gasti^ique.^  .11.  était  bien,;  à n’en  pas  douter,  l’hypocondriaque  que  nota  penoiwio  : la 
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preuve  en  est  que  tous  les  traitements^  quels  qu’ils  soient,  y compris  le  radium,  lui  pro> 
curaient  toujours  un  soulagement  plus  ou  moins  durable  ; mais  ce  môme  hypocondriaque 
était  bien  aussi  un  organique. 

Ce  fait,  parmi  tant  d’autres,  montre  combien  il  est  difficile  d'établir  la  part  qui  revient 
aux  phénomènes  purement  mentaux.  £t  je  suis  conduit  à supposer  que  l'hypocondrie 
n'est  que  la  représentation  corticale  d'une  foule  de  manifestations  symptomatiques  qui 
ont  très  souvent  une  origine  réelle.  Je  me  demande  môme  si  ce  n’est  pas  toujours  la. 
faillite  plus  ou  moins  complète  d'un  de  nos  organes  qui  provoque  les  états  hypocon- 
driaques, ou  neurasthénique  s,  — car  en  vérité  il  est  presque  impossible  de  séparer  la  neu- 
rasthénie de  l'hypocondrie.  Ce  qui  me  parait  dominer  dans  cet  état  mental,  c’est  le 
manque  de  eéeurité  de  l'individu.  La  sécurité  est  une  sorte  de  fonction  générale  correspon- 
dant à la  bonne  exécution  de  nos  différentes  fonctions  ; si  l’une  de  ces  dernières  vient  è 
être  troublée,  le  sujet  perd  la  sécurité  ; il  est  préoccupé,  inquiet;  il  est  neurasthénique» 
il  est  hypocondriaque. 


M.  Descuamps  (de  Rennes).  — Les  fonctions  de  la  vie  végétative  sont  inconscientes  à 
l’état  normal.  Lorsqu'elles  sont  troublées  au  delà  de  certaines  limites,  nous  en  sommes 
prévenus  au  moyen  des  fonctions  de  la  vie  animale,  auxquelles  elles  sont,  directement 
ou  indirectement  reliées,  si  bien  qu’en  dernière  analyse  on  peut  soutenir  que  les  ano- 
malies de  la  vie  végétative  sont  extériorisées  par  des  manifestations  sensorielles, 
motrices,  psychiques,  etc.  Ces  troubles  de  la  vie  végétative  peuvent  être  groupés  en 
deux  catégories,  suivant  qu'ils  sont  en  relation  avec  des  modifications  structurales  ou 
avec  des  altérations  plasmatiques  des  viscères. 

Ce  sont  des  altérations  plasmatiques,  par  rétention  des  déchets  normaux  ou  anormaux 
de  la  nutrition  que  l'on  observe  dans  les  états  névrosiques  connus  sous  le  nom  d'hys- 
térie, de  neurasthénie,  d'hypocondrie,  etc.,  et  c’est  par  une  cure  de  désintoxication  qu’il 
faut  traiter  les  malades  atteints  de  ces  affections  ; quant  au  traitement  moral  propre- 
ment dit,  il  peut  modifier  plus  ou  moins  avantageusement  les  symptômes,  mais  il  reste 
impuissant  à amener  une  guérison  complète. 


M.  Deny  (de  Paris).  — Sans  méconnaître  l’intérét  des  travaux  de  M.  Dubois  (de  Berne) 
et  de  M.  Head  (de  Londres),  j’estime  que  M.  Roy  leur  a accordé  dans  son  rapport  une 
place  beaucoup  trop  considérable,  parce  que  les  théories  pathogéniques  de  l’hypocondrie, 
personnifiées  aux  yeux  de  M.  Roy  par  ces  deux  auteurs,  ne  s’appuient  en  réalité  ni  l’une 
ni  l’autre  sur  des  faits  ressortissants  au  domaine  de  la  psychiatrie.  En  outre,  comme 
vient  de  le  faire  remarquer  M.  Régis,  ces  théories  ne  sont  que  la  reproduction,  sous  une 
forme  à peine  rajeunie,  des  doctrines  qui,  depuis  les  temps  les  plus  reculés  jusqu’à  nos 
jours,  ont  divisé  les  médecins  sur  l'origine  centrale  ou  périphérique  de  l'hypocondrie. 
Enfin,  à part  quelques  observations  isolées,  les  prétendues  zones  de  douleur  viscérale 
réfléchie  de  M.  Head  n'ont  été  retrouvées  jusqu'ici  par  aucun  des  auteurs  qui  les  ont 
systématiquement  recherchées.  M.  Brissaud  vient  de  nous  dire  qu'il  y avait  échoué; 
des  recherches  du  même  ordre  ont  été  poursuivies  sans  plus  de  succès  par  M.  Guillain 
pour  les  affections  du  cœur  et  des  poumons;  par  M.  J.-Ch.  Roux  pour  les  maladies  de 
l’estomac;  par  M.  Dupuy-Dutemps  pour  les  affections  oculaires.  Chez  les  aliénés  hypo- 
condriaques, les  mêmes  laborieuses  investigations  de  la  sensibilité  n'ont  pas  été  plus 
heureuses. 

Dans  ces  conditions,  il  est  permis  de  s’étonner  que  M.  Roy  ait  édifié  de  toutes  pièces 
ane  théorie  somatique  de  l'hypocondrie  sur  une  base  aussi  fragile,  et  qu'il  ait  complète- 
ment sacrifié  à des  vues  hypothétiques  la  vieille  théorie  psychique,  soutenue  bien  avant 
M.  Dubois  par  les  plus  illustres  représentants  de  la  psychiatrie,  parmi  lesquels  il  me  suffira 
de  rappeler  les  noms  de  Georget,  des  deux  Falret,  de  Morel,  de  Guislain,  etc.  C'est  cepen- 
dant cette  théorie  psychique  qui,  traduite  en  langage  physiologique,  rend  encore  actuél- 
lement  le  mieux  compte  de  la  génèse  des  états  hypocondriaques.  , < 

J’adresserai  un  autre  reproche  à M.  Roy,  celui  d'avoir  complètement  banni  de  son 
rapport  la  notion  de  l'hypocondrie  pour  lui  substituer  celle  de  l'idée  hypocondriaque,  qu'il 
définit  « une  préoccupation  exagérée  on  sans  fondèméht  relative  à la  santé  physique». 
Cette  substitution  a eu  pour  conséquence  une  confusion  regrettable  entre  deux  types 
différents  de  malades  : le  nosophobe  d’une  part,  l’hypocondriaque  de  l'autre,  qui  doivent 
être  étudiés  séparément,  malgré  les  grandes  analogue  qu’avéo  MM^  Régis  et  Brissaud  je 
reconnais  exister  entre  eux. 

L'homme  qui,  saaa  être  malade,  examine  chaque  jour  attentivement  sa  langue,  ses  urines 
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OU  ses  matières,  a certainement  une  préoccupation  exagérée  et  injustifiée  de  sa  santé,  et 
cependant  cet  homme  n’est  pas  à proprement  parler  un  hypocondriaque,  c’est  un  noso- 
phobe,  un  phobique,  un  simple  neurasthénique. 

L’hypocondriaque  n’a  pas  seulement  la  crainte,  la  peur  de  la  maladie  ; il  croit,  il 
affirme  qu'il  est  malade,  et  cela  parce  qu’il  se  sent  malade.  Cette  sensation  ou  représenta- 
tion fausse  de  maladie  qui  constitue  l'élément  fondamental  do  l'hypocondrie  ne  peut 
s'expliquer  que  par  une  perturbation  des  centres  corticaux  où  sont  déposées  les  images 
des  sensations  internes  ou  organiques  auxquelles  nous  devons  la  notion  de  notre  exis- 
tence corporelle  et  qui  sont  généralement  réunies  et  confondues  sous  le  nom  de  cénes- 
thésie.  Or,  comme  ces  sensations  internes  ne  proviennent  pas  unicjuement  de  nos  viscères, 
qu'à  côté  des  sensations  viscérales  transmises  par  le  pneumogastrique  ou  le  sympathique, 
il  en  existe  un  grand  nombre  d’autres  ayant  pour  point  de  départies  muscles,  les  articu- 
lations, les  os,  etc.,  qui  parviennent  au  cortex  par  les  autres  nerfs  centripètes,  M.  Roy  a 
eu  tort  de  dire  que  la  céncslhésie  est  la  conscience  ou  la  subconscience  du  sympathique,  II 
faut  admettre  avec  M.  Grasset  que  la  cénestliésie  est  la  « couscience  du  moi  physique  ■ 
et  qu’elle  comprend  toutes  les  sensations  endogènes  que  nous  avons  de  notre  corps  et  de 
nos  organes,  en  un  mot  qu’elle  est  la  conscience  du  corps,  la  somatopsychè  des  auteurs 
allemands. 

La  conception  de  la  cénesthôsie  défendue  par  M.  Roy  est  donc  trop  étroite  ; elle  est, 
en  outre,  incomplète,  parce  que  le  rapporteur  n’a  envisagé  que  la  cénestliésie  périphé- 
rique ou  viscérale,  en  laissant  complètement  de  côté  la  céncslhésie  centrale  ou  cérébrale 
dont  l’existence  a été  démontrée  par  les  expériences  et  les  travaux  de  Hitzig,  de  Munk, 
de  Danilewski,  de  Fr.  Franck,  de  Bechlerew,  les  recherches  anatomiques  de  Flechsig.  les 
études  psycho-physiologiques  de  Wernicke,  Sollier,  Luciani,  Tamburini,  Pierre  Bon- 
nier, etc.  Or,  c’est  avant  tout  à un  trouble,  à une  perturbation  fonctionnelle  de  cette 
cénesthésie  cérébrale  qu’il  faut  rattacher  les  états  hypocondriaques. 

Dans  quelques  cas,  il  est  vrai,  cela  peut  succéder,  à la  longue,  à une  irritation  péri- 
pliérique  incessamment  renouvelée,  comme  celle  qui  résulte  d’une  lésion  viscérale  : la 
perception  inexacte  des  sensations  provenant  de  celte  irritation  est  alors  l’origine  d'illu- 
sions de  la  sensibilité  organique  ou  viscérale,  que  les  malades  expriment  en  disant  qu’ils 
ont  un  serpent  dans  le  ventre,  qu’un  animal  leur  ronge  le  cœur,  le  foie,  etc. 

Mais  le  plus  souvent  la  perturbation  des  centres  de  la  cénesthésie  est  la  conséquence  de 
représentations  mentales  pénibles  évoquées  par  des  impressions  sensorielles  trop  vives, 
par  la  mémoire,  l’imagination  ; ce  sont  ces  représentations  qui,  actionnant  alors  les 
centres  cénesthéstques,  provoquent  la  réviviscence  et  la  projection  vers  les  viscères, 
sous  forme  de  véritables  hallucinations  organiques,  des  images  sensorielles  de  nos 
organes.  A leur  tour  ces  illusions  et  hallucinations  servent  de  point  d’appel,  chez  les 
sujets  prédisposés,  aux  diverses  modalités  cliniques  du  délire  hypocondriaque. 

En  résumé,  je  crois,  avec  M.  Cullerre,  et  contrairement  à l’opinion  défendue  par  M.  Roy, 
que  les  lésions  des  viscères  n’interviennent  qu’exceptionnelloment  et  à titre  accessoire 
dans  le  développement  des  psychoses  hypocondriaques,  et  que  le  seul  facteur  patho- 
génique  de  ces  psychoses  est  une  perturbation  ou  un  ébranlement  d’origine  périphérique 
ou  centrale  do  la  cénesthésie  cérébrale,  en  un  mot  une  psycho^cénesthésiopathie.  11  est 
superflu  d’ajouter  que  cet  ébranlement  se  produit  d’autant  plus  facilement  que  l'état  de 
réceptivité  congénital  ou  acquis  des  centres  cénestJiésiques  est  plus  développé. 

En  terminant,  qu’il  me  soit  permis  de  relever  une  petite  erreur  de  séméiologie  clinique 
commise  par  M.  Roy  : d’après  lui,  le  délire  des  négations  de  Cotard  ne  s’observerait  que 
chez  des  paralytiques  généraux  ou  des  déments.  Accréditée  autrefois  par  Balllarger,  cette 
opinion  est  aujourd’hui  abandonnée  à juste  titre.  J’ai  eu  l’occasion,  au  cours  des  der- 
nières années,  d’observer  un  certain  nombre  de  malades  atteints  du  délire  de  négation 
d’organes  le  mieux  caractérisé,  dont  les  uns  ont  guéri,  dont  les  autres,  encore  aujourd'hui 
en  pleine  période  délirante,  ont  subi  la  ponction  lombaire  sans  que  l’examen  de  leur 
liquide  céphalo-rachidien  ait  permis  d'y  constater  la  moindre  lymphocytose.  On  n'est 
donc  plus  en  droit  actuellement  de  considérer  le  délire  des  négations,  le  délire  de  non- 
existence  des  organe»,  comme  l’apanage  exclusif  des  états  démentiels. 

M.  Henry  Meigb  (de  Paris).  — M.  Deny  reproche  à M.  Roy  de  faire  la  part  trop  large 
au  grand  sympathique  dans  la  pathogénie  de  l’hypocondrie  ; et,  de  son  côté,  M.  Deny 
donne  une  place  prépondérante  à la  représentation  mentale.  Sans  vouloir  prêcher  l'éclec* 
iisme,  je  me  demande  s’il  n’y  a.  pas  lieu,  en  clinique,  d’envisager  la  coexistence  de  ces 
deux  causes.  Ne  sait-on  pas  en  effet  que,  d’une  façon  générale,  la  même  réaction  peut 
avoir  pour  origine,  soit  une  incitation  péi;iphérique  (ou  viscérale),  soit  une  représenta- 
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lion  mentale,  une  idée.  11  est  fort  possible  que,  selon  les  cas,  le  stimulus  initial  soit,  tantôt 
viscéral,  tantôt  cortical. 

M.  Roy.  — Si  j’ai  choisi  les  deux  noms  qu’on  me  reproche,  comme  représenUmts  des 
deux  théories  pathogéniques  en  présence,  c’est  pour  montrer  le  caractère  exclusif  et 
oulrancier  de  chacune  de  ces  deux  théories  isolées.  Si  je  n’ai  pas  décrit  une  forme  d'hypo- 
condrie morale,  c’est  que  je  ne  puis  consentir  à séparer  le  moral  du  physique. 

Cette  même  raison  m’empêche  aussi  de  me  rallier  à.  la  conception  purement  psychique 
de  l’hypocondrie. 

Sans  doute  le  sympathique  n'embrasse  pas  la  cénesthésic  tout  entière,  mais  je  n’ai 
parlé  de  conscience  du  sympathique  que  pour  schématiser  par  cette  imsige  les  sensations 
organiques  et  les  opposer  ainsi  plus  facilement  à l’ensemble  des  sensations  externes 
différenciées,  aux  perceptions  sensorielles. 

M.  Pierre  Bonnier  (de  Paris).  (Note  communiquée  par  M.  Henry  Meice).  — Le 
point  de  départ  de  toute  recherche  sur  cette  question,  à.  mon  avis,  doit  être  la 
donnée  suivante  : « Nos  viscères^  dont  la  situation  nous  est  inconnue  à Vétat  normalj  se 
localisent  très  nettement  quand  ils  deviennent  le  siège  d’un  trouble  douloureux.  Toute  dou- 
leur nous  permet  de  localiser  V organe  qui  souffre  (1).  » — Cette  notion  existait  scientiâ- 
quement  huit  ans  avant  le  travail  de  Head  (1901),  k qui  l’attribue  l’excellent  rapport  du 
docteur  Roy,  et  qui  commençait  ses  recherches  à l’époque  où  J’apportais  les  conclusions 
des  miennes  (1893).  J’ajoutais  que  non  seulementnous  localisions  consciemment  nos  organes 
internes  quand  ils  devenaient  douloureux,  mais  que  le  siège  même  de  ces  sensations 
conscientes,  à l’intérieur  de  notre  masse  cérébrale,  était  localisé  par  une  orientation  psy- 
chique opérant,  comme  nos  autres  sens,  par  analyse  topographique.  Cette  notion  aussi  a 
fructifié. 

J’insistais  dès  cette  époque,  et  j’y  suis  constamment  revenu  depuis,  sur  la  nécessité 
absolue  de  toujours  distinguer  le  phénomène  physiopathologique  bulbaire  de  sa  représenta- 
tion consciente,  cérébrale.  Le  vertige,  la  pour,  la  faim,  la  nausée,  l’oppression,  etc.,  sont 
des  phénomènes  distincts  de  leur  représentation  corticale  ; et  il  y a enti'e  l’objet  buh 
baire  et  sa  représentation  un  état  topographique  physiologique  et  clinique  qu’on  ne  peut 
méconnaître  sans  tomber  dans  la  plus  grande  confusion.  Les  vertige  n’est  pas  la  sensa- 
tion de  vertige,  l'anxiété  n’est  pas  la  sensation  d’anxiété,  l’afTre  viscérale  n’est  pas  la 
sensation,  et  encore  moins  la  préoccupation  hypocondriaque,  — et  inversement. 

De  plus  ces  troubles  sont  des  troubles  fonctionnels,  et  ils  doivent  être  étudiés  comme 
tels  ; ils  manifestent  la  perturbation,  le  désarroi  de  centres  bulbaires  dont  l’ofGce  nor- 
mal, physiologique,  doit  être  défini,  si  l’on  veut  en  comprendre  l’égarement. 

£n  appliquant  ces  données  k l’étude  de  l’hypocondrie,  je  pense  qu’on  peut  la  définir 
assez  nettement. 

J’ai  montré,  en  1895,  à.  propos  du  mécanisme  des  phobies  en  général  et  des  auricu- 
laires en  particulier  (2),  que  non  seulement  nos  organes  internes  se  révélaient  topogra- 
phiquement à notre  conscience  quand  ils  devenaient  douloureux,  mais  que  tous  pou- 
vaient provoquer  la  réaction  anxieuse,  et  que  nous  avions  ainsi  des  affres  viscérales  nom- 
breuses, comme  l’affre  héraorroïdaire,  l’alTre  de  la  défécation,  de  l’accouchement,  l’affre 
vésicale,  l’affre  des  coliques  intestinales,  hépatiques,  néphrétiques,  gastriques,  l’affre 
cardiaque,  l’affre  de  l’oppression  respiratoire,  celle  de  l’asthme,  l’affre  pharyngée,  gut- 
turale, et  jusqu’à  l’affre  la  plus  élevée,  celle  de  l'anxiété  paroxystique  de'Brissaud.  La 
fatigue  musculaire  la  provoque  également.  Cette  réaction  des  colonnes  grises  posté- 
rieures s’accompagne  des  nombreuses  irradiations  bulbaires  de  l’anxiété,  et  peut,  à des 
degrés  qui  varient  selon  les  susceptibilités  individuelles,  provoquer  la  sensation  anxieuse. 
Inversement  l’émotion,  l’appréhension,  la  peur  d’origine  cérébrale,  psychique,  pourront 
éveiller  toutes  les  réactions  bulbaires,  puis  viscérales,  de  l’anxiété.  J’ai  nommé  depuis 
euthymiques  (3)  les  centres  qui  président  à ces  mille  satisfactions  physiologiques  dont  est 
fait  notre  équilibre  organique  et  qui  permettent  à notre  mentalité  de  s’élever  à un  étage 
supérieur.  Ils  peuvent  perdre  cet  équilibre  dans  le  sens  du  plaisir,  de  la  volupté,  comme 
aussi  dans  le  sens  de  la  gêne,  de  l’affre  et  de  l’anxiété.  Toute  la  pathologie  mentale  nous 
offre  lesreficts  conscients,  précipités  en  systématisations  cliniques,  de  ces  oscillations  de 
l’euthymie. 

(1)  Vertige,!'®  édition,  p.  39,  !893. 

(2)  Phobies  auriculaires.  Revue  d'hypnologie,  novembre  1895. 

(3)  Schéma  bulbaire.  Congrès  de  Pau,  1904. 
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Dans  le  sens  pénible,  nous  observons  tous  les  degrés,  depuis  l'inquiétude  physiolo- 
gique la  plus  vague  jusqu’é  la  réaction  anxieuse  la  plus  vive.  Il  y a non  seulement 
hyperschématie  de  tel  organe,  de  tel  groupe  fonctionnel,  mais  à mesure  que  l'organe  se 
dessine  dans  notre  conscience,  à mesure  que  sa  place  grandit  dans  notre  voie  orga- 
nique, il  devient  plus  gênant,  il  obsède,  il  inquiète,  il  préoccupe. 

Ce  que  j'écrivais  de  la  phobie  vertigineuse  peut  s'appliquer  à toutes  les  hypocondries, 

« Ces  états  (physio-pathologiques),  ces  troubles,  ces  besoins  peuvent  au  contraire  sol- 
liciter notre  conscience  et  notre  attention  d'une  façon  très  instante  et  faire  naître  d’obsé- 
dantes préoccupations.  C’est  ce  qui  arrive  pour  beaucoup  d'hypocondries  spéciales  et 
c’est  ce  qui  s’associe  fatalement  à l’observation  intime  de  nos  fonctions  organiques. 

« Enfin  certains  d’entre  ces  états  nerveux  subjectifs  peuvent  non  seulement  s'imposer 
d'une  façon  obsédante  à notre  attention,  mais  ils  peuvent  affecter  une  systématisation 
maladive  et  éblouir  en  quelque  sorte  le  champ  de  notre  conscience  par  l'intensité  de 
leurs  manifestations. 

« Un  homme  aura  du  vertige  par  suite  d’une  insuffisance  labyrinthique  d'origine 
quelconque;  il  aura  conscience  de  sa  susceptibilité  plus  ou  moins  vive  au  vertige, 
laquelle  susceptibilité  ne  sera  guère  qu'une  excitabilité  anormale  des  noyaux  ampullaires 
de  la  protubérance.  Cette  susceptibilité  pourra  lui  devenir  extrêmement  pénible  sans 
engendrer  de  phobie  ; mais  s’il  est  tant  soit  peu  déséquilibré,  & cette  susceptibilité  s'en 
joindra  une  autre,  son  vertige  l'obsédera  et  pourra  provoquer  peu  & peu  l'irrrilabilité  des 
centres  corticaux  où  il  a son  image  consciente.  De  même  que  le  vertige  « tenait  trop  de 
place  » dans  son  bulbe,  de  même  la  sensation  du  vertige  tiendra  trop  de  place  dans  sa 
corticalité  ; et  il  suffira  à ce  malade  de  penser  à son  vertige  ; d'en  entendre  parler,  pour 
l’éprouver  immédiatement.  11  en  est  ainsi  pour  la  nausée,  l'oppression,  la  faim,  la  soif, 
le  dégoût,  la  colère,  etc.  » 

11  y a donc  deux  étages  de  susceptibilité  à considérer  dans  l’étude  de  l'hypocondrie, 
l’étage  bulbaire  et  l’étage  cérébral.  Tout  le  monde  n’est  pas  chatouilleux,  et  tout  le 
monde  ne  fait  pas  non  plus  un  tic  à l’occasion  d'un  chatouillement.  Tel  homme  présen- 
tera les  réactions  les  plus  extrêmes  de  la  peur  qui  ne  deviendra  jamais  un  phobique.  Tel 
autre  se  prendra  d’obsession  hypocondriaque,  chez  qui  la  clinique  aura  grand'peine  à 
déceler  le  plus,  petit  trouble  interne. 

Le  bulbe  peut  avoir  dans  tel  de  ses  noyaux  une  excitabilité  anormale,  dans  un  sens  ou 
dans  l'autre,  et  l’on  peut  avoir  plus  ou  moins  l’angoisse,  la  faim,  le  vertige,  l’oppression 
comme  on  peut  avoir  la  crise  inverse.  C'est  de  ces  diverses  susceptibilités  qu'est  fait 
notre  caractère  bulbaire,  comme  notre  caractère  cérébral  est  défini  par  la  composition  de 
susceptibilités  d’étage  inférieur.  Je  prouverais  donc  que,  de  même  qu’au-dessus  du  vertige, 
de  la  soif,  de  l’anxiété,  de  l’oppression  il  y a les  sensations,  vertigineuse,  anxieuse,  etc., 
la  représentation  et  la  spéculation  corticale  au-dessus  de  l’état  physiopathologique  bul- 
baire, de  même  nous  pouvons  considérer  Vétat  hypocondriaque  constitué  par  la  suscepti- 
bilité à l'affre  bulbaire,  à l’occasion  de  tel  trouble  interne  plus  ou  moins  important,  et  la 
sensation,  la  spéculation  de  cct  état,  l’idée,  hypocondriaque,  régnant  à l’étage  supé- 
rieur. Mais  on  ne  peut  pas  plus  dire  qu’il  n’y  a pas  d’iiypocondrie  mais  seulement  une 
idée  hypocondriaque,  qu’on  ne  peut  dire  qu’il  n’y  a pas  vertige,  mais  sensation  vertigi- 
neu.^^e,  (ju’il  n’y  a pas  anxiété,  mais  sensation  anxieuse. 

De  même  que  nos  centres  bulbaires  peuvent  « s’emballer  » momentanément  ou  même 
prendre  tel  pli  pathologique  plus  ou  moins  durable,  comme  dans  l’épilepsie  symptoma- 
tique ou  es.sentielle,  le  vertige,  l’asthme,  la  migraine,  l’anxiété  symptomatiques  ou  essen- 
tiels, de  même  nos  centres  cérébraux  pourront  se  prendre  dans  leur  fonctionnement, 
s’empêtrer  dans  leur  susceptibilité  propre,  et  constituer  la  phobie  des  contacts  externes, 
l’hypocondrie  consciente  des  contacts  avec  notre  représentation  interne,  et  d’autres  sys- 
tématisations durables.  Je  pense  donc  que  l’hypocondrie  existe,  trouble  bulbaire,  sus- 
ceptibilité à l’inquiétude  viscérale,  à l’affre  même  ; et  qu’elle  se  distingue  soit  de  sa  repré- 
sentation cérébrale,  soit  de  son  imagination  cérébrale  primitive,  et  qu’il  y a autant  de 
danger  à nier  l’une  au  profit  de  l’autre  qu’à  les  confondre  entre  elles. 

M.  PicoüÉ  (de  Paris).  — J’ai  eu  l’occasion  comme  chirurgien  des  asiles  d'intervenir 
fréquemment  chez  les  hypocondriaques  ; d'autre  part,  certains  points  du  rapport  de  M.  Roy 
viennent  éclairer  singulièrement  les  observations  que  j’ai  pu  faire. 

Je  crois  devoir  montrer  rapidement  comment  je  comprends,  au  point  de  vue  pratique, 
la  question  de  l’intervention  chirurgicale  chez  les  hypocondriaques. 

Je  n’ai  pas  à prendre  parti  dans  vos  discussions  doctrinales,  mais  vous  me  reconnaî- 
trez le  droit  de  retenir  cette  définition  que  M.  Roy  donne  de  l'hypocondrie  : « l’h^-pocon- 
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drie  n’est  qu’un  délire  par  introspection  somatique  ; c’est  l’interprétation,  par  un  cerveau 
prédisposé  à l’introspection  de  troubles  somatiques  réels  »,  et  aussi  « que  tous  les  états 
hypocondriaques  sont  symptomatiques  de  quelque  affection  déterminée . > 

S’il  n’est  pas  permis,  selon  quelques-uns  d’entre  vous,  de  rattacher  tous  les  hypocon- 
driaques à la  formule  de  M.  Roy,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un  certain  nombre  doivent 
y rentrer. 

Le  chirurgien  est,  dès  lors,  en  droit,  dans  ces  cas  particuliers,  de  poser  le  problème  de 
la  façon  suivante  : 

£n  présence  d’une  même  lésion,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1«  Si  le  malade  possède  une  mentalité  normale,  il  peut  se  préoccuper  do  sa  lésion,  et 
cette  préoccupation  reste  légitime. 

2^  Dans  le  cas  contraire,  l’analyse  mentale  qu’il  fera  de  son  état  deviendra  morbide  ; il 
en  résultera  des  troubles  mentaux  qui  pourront,  dès  lors,  le  mener  à l’internement. 

La  chirurgie,  en  supprimant  la  lésion,  pourra,  par  voie  de  conséquence,  mettre  fin  aux 
troubles  mentaux  ; c’est  la  voie  ouverte  à l’espérance,  mais  la  pratique  n’est  pas  aussi 
simple  que  la  conception  théorique,  et  nous  devons  voir,  maintenant,  ce  que  doit  faire 
le  chirurgien  devant  un  délire  hypocondriaque  d’origine  somatique. 

S’il  ne  veut  pas  aller  à un  échec,  il  doit  envisager  successivement  la  forme  du  délire, 
l’état  mental  du  malade,  et  la  nature  de  la  lésion. 

Forme  du  délire.  — S’il  s’agit  d’un  délire  hypocondriaque  systématisé,  surtout  quand 
il  revêt  la  forme  zoopathique,  le  chirurgien  le  plus  souvent  doit  s’abstenir  ; cette  inter- 
prétation absurde  des  sensations  éprouvées  s’observe  souvent  dans  la  débilité  mentale  : 
la  croyance  du  malade  est  irréductible,  et  la  suppression  de  la  lésion  n’arrive  pas  à mo- 
difier le  délire.  M.  Roy,  dès  lors,  a bien  fait,  dans  son  rapport,  de  s’élever  contre  les 
opérations  pratiquées  dans  ces  cas.  Je  suis  de  son  avis  d’une  façon  générale,  sous  cer- 
taines réserves  que  j’indiquerai  ailleurs. 

Dans  d’autres  circonstances  il  s’agit,  non  plus  d’un  délire  systématisé,  mais  d'une 
simple  préoccupation  qui  pousse  parfois  le  malade  au  suicide.  Parmi  ces  préoccupations 
il  en  est  de  légitimes,  lien  est  de  morbides.  Quelle  est  la  limite  des  unes  et  des  autres? 

J'ai  publié  trois  cas  de  préoccupations  hypocondriaques  chez  des  malades  atteints, 
l’un  de  fistule  stercorale,  l’autre  de  fistule  urinaire  consécutive  à une  taille  hypogas- 
trique, l’autre  de  cécité.  J’ai  guéri  ces  malades  de  leur  hypocondrie  en  guérissant  la 
fistule  chez  les  deux  premiers,  en  rendant  la  vue  au  troisième. 

M.  Roy  prétend  que  chez  ces  trois  malades  les  préoccupations  étaient  légitimes  ; la 
conclusion  qu’on  en  pourrait  alors  tirer,  c’est  que  ces  malades  n’étaient  pas  des  aliénés. 

Je  lui  répondrai,  par  contre,  que  ces  trois  malades  étaient  bien  réellement  des  alié- 
nés, puisque  tous  les  trois  avaient  été  internés,  après  des  tentatives  de  suicide,  sur  des 
certificats  délivrés  par  les  médecins  aliénistes.  Iis  ont  également  bien  guéri  à la  suite  de 
l’intervention,  puisqu’ils  ont  quitté  l’asile  sur  des  certificats  de  guérison. 

État  mental  des  malades.  — Le  diagnostic  de  l’état  mental  est  important  : il  faut  opérer 
l'hypocondriaque  simple  et  s’abstenir  chez  l’hypocondriaque  vésanique. 

Tout  en  admettant  que  l’intervention  chirurgicale  peut,  dans  certains  cas,  guérir  l’hy- 
pochondriaque,  M.  Roy  pense  que  le  psychiatre  se  trouve  « dans  l’impossibilité  de  four- 
nir au  chirurgien  la  formule  invariable  qui  toujours  le  tirera  d’embarras  en  présence  de 
l’infinie  diversité  des  malades  ».  Je  pense  que  le  rapporteur  est  trop  modeste  et  qu’il 
pourra,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  comme  nos  collègues  le  font  d'ailleurs  journelle- 
ment dans  nos  asiles,  nous  dire  si,  chez  tel  malade,  l’hypocondrie  est  liée  à la  paralysie 
générale,  à la  démence,  dans  ses  principales  formes  sénile,  précoce  ou  alcoolique. 

État  local.  — Reste  l’étude  de  l’état  local.  Dans  certains  cas,  les  troubles  viscéraux 
sont  grossièrement  symptomatiques.  11  est  des  cas  difficiles,  comme  le  varicocèle. 
Mais  ce  sont  les  cas  de  déplacement  d’organes,  comme  le  rein  mobile  ou  le  prolapsus 
utérin,  qui  créent  au  chirurgien  les  plus  grands  embarras. 

Dans  Tectopie  rénale,  y a t-il  altération  ou  non  du  rein  ? Dans  le  prolapsus  utérin,  y 
a-t-il  des  lésions  concomitantes  des  annexes  ? 

Dans  ce  dernier  cas,  les  troubles  fonctionnels  sont-ils  exactement  en  rapport  avec  le 
degré  du  déplacement? 

Toutes  questions  que  le  chirurgien  seul  peut  résoudre,  et  je  puis  répéter  là  ce  que  j’ai 
souvent  flit  d’ailleurs,  c’est  que  la  chirurgie  devient  une  arme  à double  tranchant,  que  si 
elle  peut  guérir  le  délire,  elle  peut  parfois  l’aggraver. 

J'ai  pour  ma  part  bien  souvent  refusé  des  interventions  qui  m’étaient  proposées  dans 
ces  conditions  alors  que,  d’autre  part,  je  réclamais  des  interventions  qui  paraissaient 
inutiles  au  premier  abord. 
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Je  rappellerai  ici  l'observation  d'une  femme  qui,  pendant  plusieurs  années,  cher- 
chait en  vain  un  chirurgien  pour  l'opérer  d’un  rein  mobile  ; elle  finit  par  présenter  un 
délire  hypocondriaque  qui  l'amena  é l'asile,  et  elle  n'en  put  sortir  guérie  qu'à  la  suite 
de  l’intervention  chirurgicale  que  je  pratiquai. 

Donc  si,  dans  cette  chirurgie,  le  rôle  de  l'aliéniste  est  capital,  celui  du  chirurgien  ne 
l'est  pas  moins.  11  faut  parallèlement  un  diagnostic  mental  précis  et  un  diagnostic  chi- 
rurgical exact,  et  je  pense  partager  l'opinion  du  plus  grand  nombre  en  affirmant  qu*il  y 
a erreur  de  croire  « que  chercher  la  lésion  c'est  la  créer  ». 

11  n’y  a qu'une  restriction  à faire  et  que  tous  nos  élèves  connaissent  bien  aujourd'hui, 
c’est  que  dans  certaines  maladies  comme  le  varicocèle  et  l'appendicite,  il  convient,  selon 
une  expression  familière,  de  ne  pas  « semer  le  microbe  de  l'obsession  > chez  les  prédis- 
posés hypocondriaques  et  les  nosophobes. 

Chez  eux  il  convient  ni  de  prolonger  des  examens  inutiles,  ni  d'instituer  des  traite- 
ments superfius.  Il  faut  les  rassurer  surtout  ; mais  bien  différente  doit  être,  comme  je 
viens  de  le  dire,  la  conduite  du  chirurgien  chez  les  vrais  hypocondriaques. 

En  résumé,  l'évolution  des  idées  qui  se  fait  actuellement  dans  la  pathogénie  du  délire 
hypocondriaque  ouvre  pour  certaines  formes  d'entre  elles  une  voie  nouvelle  à la  chi- 
rurgie, mais  il  faut,  comme  je  n'ai  cessé  de  le  répéter  dans  mes  précédents  travaux,  une 
union  intime  entre  le  psychiatre  et  le  chirurgien. 

Au  psychiatre  revient  la  tâche  délicate  d’établir  la  variété  du  délire  hypocondriaque 
Âu  chirurgien  celle  de  fixer  la  nature  de  la  lésion  et  de  déterminer  l’importance  réelle  de 
troubles  fonctionnels. 


Délire  métabolic[ue  à base  Hypocondriaque,  par  M.  P.  Camus  (de  Paris) 

Voici  un  fait  que  j’ai  recueilli  dans  le  service  de  M.  Deny,  et  qui  prouve  que 
les  diverses  modalités  du  délire  métabolique  ou  de  transformation  soit  de  la 
personnalité  individuelle  du  malade,  soit  du  monde  extérieur,  peuvent  coexister 
chez  le  même  sujet  et  relever  du  même  mécanisme  pathogénique  que  celui  des 
psychoses  hypocondriaques. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  trente-quatre  ans,  chez  laquelle  apparut,  à la  suite 
d’émotions  vives  et  prolongées,  un  état  d’anxiété  avec  préoccupations  - obsé- 
dantes, bientôt  suivi  d’un  délire  caractérisé  d'abord  par  quelques  idées  hypo- 
condriaques de  négation,  puis  par  des  idées  de  transformation  de  la  personna- 
lité physique  d’abord,  morale  ensuite  : la  malade  se  croyait  métamorphosée  en 
chien,  en  taureau  ; elle  était  la  femme  fléau,  le  mystère  de  l’Incarnation,  etc. 
Bientôt,  chez  cette  aliénée  dont  la  mémoire  était  parfaitement  conservée,  qui  ne 
présentait  aucun  signe  démentiel,  le  trouble  des  perceptions  internes  s’étendit 
aux  perceptions  externes,  aux  notions  d’espace,  de  durée,  de  temps,  etc.  ; per- 
sonnes et  choses  lui  semblaient  changées,  différentes  de  ce  qu’elles  étaient 
autrefois  ; elle-mèrae  se  croyait  vieille  de  centaines,  de  milliers  d’années,  tout 
en  connaissant  parfaitement  la  date  de  sa  naissance  et  le  millésime  de  l’année. 

Toutes  ces  fausses  perceptions  de  la  malade  concernant  sa  propre  personna- 
lité et  les  objets  du  monde  extérieur  nous  semblent  pouvoir  être  rattachées  à 
une  perturbation  des  centres  corticaux  de  la  cénesthésie.  Cetté  perturbation  se 
manifeste  tantôt  par  la  diminution  ou  l’abolition  des  sensations  internes  ou 
organiques  (délire  des  négations  de  Cotard),  tantôt  par  des  perversions  variées 
des  mêmes  sensations  (délire  métabolique  de  transformation). 

Évolution  des  états  Hypocondriaques,  par  MM.  Taty  et  Chaumier 

(de  Lyon). 

Onze  observations  portant  sur  des  sujets  âgés  de  16  à 62  ans  et  suivies  jus- 
qu’à la  fln  de  révolution.  Deux  de  ces  observations  sont  accompagnées  d'au- 
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iopsie.  — 11  résulte  de  ces  faits  qu’il  y a lieu  dans  tous  les  cas  de  chercher  attenti- 
Tement  le  substratum  morbide  physique,  souvent  méconnu  ou  difficile  à déceler 
exactement,  le  pronostic  et  le  traitement  dépendant  de  ce  diagnostic  exact.  Le 
pronostic  est  d'ailleurs  toujours  grave,  en  raison  de  la  tendance  au  suicide. 
L'idée  de  négation  n’est  pas  une  résultante  nécessaire  ni  même  directe  de  l'idée 
hypocondriaque;  son  apparition  semble  plutôt  se  rattacher  & Fin  volution  sénile 
ou  au  développement  d’un  autre  processus  dégénératif.  Les  auteurs  ont  eu  l’oc- 
casion d’examiner  le  cervelet  de  deux  tabétiques  ayant  présente  des  poussées  de 
méningo-encéphalite  diffuse,  dont  l'un  avait  du  délire  hypocondriaque,  tandis 
que  chez  l’autre  les  idées  de  satisfaction  prédominaient.  Les  altérations  étaient 
dans  le  premier  cas  prédominantes  dans  les  cellules  étoilées  avec  intégrité 
relative  des  cellules  de  Purkinjc;  elles  étaient  inverses  dans  le  second  cas. 

Préoccupations  Hypocondriaques  avec  Hallucinations  Obsédantes 
de  rOule  ou  de  l'Odorat,  par  M.  Eugène-Bernard  Leroy. 

Observation  d’une  malade  actuellement  âgée  de  41  ans,  ayant  toujours  mani- 
festé une  tendance  aux  préoccupations  hypocondriaques,  tendance  qui  se  tradui- 
sait même  par  des  rêves  spéciaux.  Actuellement  elle  croit  exhaler  une  odeur 
repoussante  et  entend  sans  cesse  des  voix  affirmant  qu'elle  est  atteinte  de 
diverses  affections  organiques,  annonçant  sa  mort  prochaine,  commentant  les 
diagnostics  des  médecins  qu’elle  a consultés,  etc. 

Les  Convictions  délirantes  Hypocondriaques  dans  la  Folie  de  la  Per- 
sécution, par  M.  Eugène-Bernard  Leroy. 

Les  convictions  hypocondriaques  véritables  sont  assez  peu  communes  dans  la 
folie  chronique  de  la  persécution  (type  Lasègue-Falret)  : le  malade,  loin  de  se 
croire  attent  d’une  déchéance  physique  ou  intellectuelle  quelconque,  évolue 
presque  toujours  progressivement  vers  les  convictions  délirantes  de  grandeur  qui 
sembleraient  bien  être  ce  que  l’on  peut  imaginer  de  plus  opposé  à l’hypocon- 
drie ; mais  il  n’y  a pas  là  de  règle  absolue  : sur  les  quatre-  observations  person- 
nelles et  inédites  que  J’ai  choisies  parce  qu’elles  me  paraissaient  parliculiére- 
ment  nettes,  trois  se  rapportent  à des  persécutés  avec  hallucinations  de  l’ouie, 
la  quatrième  à une  malade  qui  me  parait  ne  rentrer  exactement  dans  aucun  des 
cadres  classiques,  quoiqu’elle  se  rapproche  beaucoup,  par  certains  côtés,  des 
persécutés  raisonnants. 

Au  point  de  vue  des  relations  entre  les  convictions  délirantes  hypocondriaques 
et  les  convictions  délirantes  de  persécution,  ces  quatre  observations  peuvent  être 
réparties  dans  trois  catégories  distinctes,  selon  que  : 

a)  L’idée  d'un  trouble  de  la  santé  et  l’idée  de  persécution  évoluent  parallèle- 
ment, sans  que  l’on  puisse  affirmer  qu’elles  réagissent  notablement  l'une  sur 
l’autre  ; 

b)  Le  trouble  imaginaire  de  la  santé  est  considéré  par  le  sujet  comme  résul- 
tant des  persécutions  qu’il  a subies  ; 

c)  Le  trouble  de  la  santé  est  considéré  par  le  sujet  comme  le  prélude  obligé  de 
la  persécution  : ses  ennemis  n’auraient  aucun  pouvoir  sur  lui  si  l’on  n’avait  pas 
commencé  par  le  rendre  malade. 
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n*  RAPPORT 

Le  S3mdrome  de  la  Névrite  ascendante 

(Nèvriiez  ascendantes  régionales.  Clinique  et  expérimentation) 

PAR 

M.  J.-A.  Sicard  (de  Paris). 

Du  groupe  confus  des  névrites  ascendantes,  le  rapporteur  a distrait  un  syn- 
drome caractéristique  par  ses  allures  cliniques,  caractéristique  également  par 
ses  réactions  anatomo-physiologiques  : le  syndrome  de  la  névrite  ascendante 
post-traumatique,  de  cette  névrite  qui  survit  à la  toxi-infection  localisée,  et  qui 
afifectant  une  topographie  régionale  peut  être  dénommée  névrite  ascendante  post- 
traumatique  régionale. 

Cette  conception  de  la  névrite  ascendante,  ainsi  réduite  à ses  très  justes 
limites,  n’a  pas  toujours  eu  gain  de  cause.  11  suffit  de  lire  les  mémoires  de  la  fin 
du  dix-huitième  siècle  et  du  commencement  du  dix-neuvième  pour  voir  qu’à 
cette  époque  la  théorie  d’une  névrite  ascendante  faussement  et  hâtivement  géné- 
ralisée régnait  en  maîtresse.  Elle  était  à la  base  de  la  plupart  des  paralysies  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité  (paraplégies  d’origine  utérine,  vésicale,  rectale, 
urinaire,  etc  ).  C’était,  d'après  les  cliniciens  d’alors,  l’irritation,  Tinflammation 
des  viscères  qui  se  propageaient  le  long  des  filets  nerveux  pour  déterminer  con- 
sécutivement des  myélites,  des  méningo-my élites,  des  encéphalites,  desméningo- 
encéphalites.  La  doctrine  était  simpliste.  Elle  sut  rallier  la  majorité  des  suffrages 
par  cela  même  et  battit  en  brèche  les  autres  théories  de  V épuisement  nerveux 
(Weir-Mitchell),  de  V inhibition  réflexe  (Brown-Séquard). 

Limites  du  sujet.  — Mais,  de  nos  jours,  on  assiste  au  démembrement  d’une 
telle  conception,  et  le  domaine  de  la  névrite  ascendante  est  allé  se  restreignant 
singulièrement.  La  névrite  ascendante  s'est  démembrée  au  profit  des  myélites 
aiguès  qui  ne  sauraient  reconnaître,  en  règle  générale,  qu’une  toxi-infection 
d’origine  sanguine. 

Elle  s'est  encore  démembrée  au  profit  des  polynévrites  et  surtout  du  syndrome 
de  Landry.  Le  syndrome  de  Landry  n’est  pas  une  névrite  ascendante.  C’est  une 
paralysie  ascendante,  souvent  même  rayonnante,  dont  l’allure  clinique  est  à évolu- 
tion rapide,  dont  les  symptômes  sont  bilatéraux,  souvent  symétriques,  et  qui  est 
caractérisée  histologiquement  par  l’ensemble  des  lésions  portant  sur  le  neurone 
moteur  antérieur  (cellulo-névrite  de  Raymond,  neuronite  motrice  antérieure  de 
Grasset).  Le  substratum  clinique  et  anatomique  de  la  paralysie  ascendante  de 
Landry  est  bien  différent,  comme  on  le  verra,  de  celui  de  la  névrite  ascendante, 

Les  réactions  cellulaires  à distance  que  la  méthode  de  Nissl  nous  a appris  à 
connaître  n’appartiennent  pas  non  plus  au  domaine  de  la  névrite  ascendante.  Le 
segment  nerveux  intermédiaire  entre  la  périphérie  et  l'aboutissant  central  reste, 
en  effet,  normal. 

M.  Sicard  estime  qu’il  est  nécessaire  également  de  différencier  le  syndrome  de 
névrite  ascendante  vraie  d’un  autre  groupe  de  faits  qu’il  est  bien  tentant,  au 
premier  abord,  d’identifier  dans  le  même  cadre  nosologique.  11  fait  allusion  à 
ces  tosi-infections  ascendantes  (toxine  tétanique,  virus  rabique)  qui,  à la  suite 
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d*un  traumatisme,  d’une  plaie,  sont  véhiculées  le  long  des  troncs  périphériques 
jusqu’aux  centres  nerveux.  Il  n'est  pas  douteux  cependant  que  les  réactions  his- 
tologiques et  les  symptômes  cliniques  ne  soient,  dans  ces  cas,  d’ordre  bien  diffé- 
rent. Au  cour  du  tétanos,  durant  la  période  d’incuhation,  l’ascension  nerveuse 
périphérique  de  la  toxine  se  fait  sournoisement,  insidieusement,  sans  réaction 
sensitive  ni  motrice;  et,  en  cas  de  guérison  confirmée,  chacun  sait  quedes  nerfs 
tributaires  de  la  région  traumatisée,  ceux  qui  précisément  ont  véhiculé  les  plus 
grandes  doses  de  poison,  restent  indemnes  de  toute  manifestation  douloureuse, 
parétique  ou  trophique. 

11  en  est  de  même  pour  la  rage.  On  a reconnu  d'une  manière  très  positive, 
que  le  virus  rabique,  localisé  primitivement  au  siège  de  la  morsure,  gagnait  les 
centres  nerveux  en  cheminant  le  long  des  nerfs  périphériques;  et  pourtant,  du- 
rant cette  incubation,  parfois  si  longue,  aucun  symptôme  morbide  në  parait 
révéler  cette  imprégnation  lente,  continue,  ascensionnelle  du  nerf  par  le  virus 
rabique.  La  plaie  de  morsure  est  fermée  depuis  longtemps,  et  le  membre  atteint 
n'est,  ou  ne  sera  qu’exceptionnellement,  pendant  toute  l’évolution  rabique,  le 
siège  de  phénomènes  sensitifs  ou  moteurs.  Peut-être  même,  dans  les  rares  obser- 
vations où  quelques  troubles  nerveux  localisés  et  rayonnant  au  loin  de  la  plaie 
contaminée  ont  été  signalés,  s’agissait-il  de  névrite  ascendante  vraie,  indépen- 
dante de  l’action  du  virus  rabique,  mais  due  à d’autres  microbes  d'association. 

Pour  l'ensemble  de  ces  raisons,  le  rapporteur  pense  qu’il  faut  éviter  d’appli- 
quer d e$$  processus  spieifiques  le  terme  univoque  de  névrite  ascendante.  Il  s’agit 
là  d’affinités  spéciales  pour  le  tissu  nerveux  lui-mème,  de  vraies  ascensions  ner- 
veuses, ou  mieux,  de  conductibilités  nerveuses  ipéct/iqiiss;  nervo-conductibilité  toxi- 
que (toxine  tétanique);  nervo-conductibilité  microbienne  (virus  rabique).  La  cli- 
nique, l’expérimentation,  l'anatomie  pathologique  légitiment  ces  scissions. 

Ainsi  dégagé,  le  syndrome  de  névrite  ascendante  régionale,  dont  le  prototype  nous 
est  donné  par  la  névrite  ascendante  régionale  post-traumatique  des  membres 
supérieurs,  pourra  être  plus  méthodiquement  et  scientifiquement  étudié. 

Définition.  — C’est  un  syndrome  de  région  à marche  extenso-progressive, 
lente  et  ascensionnelle,  de  la  périphérie  vers  les  centres  nerveux,  avec  possibi- 
lité cependant  de  régression  et  de  guérison  ; syndrome  dont  sont  responsables 
au  point  de  départ  le  ou  les  nerfs  tributaires  du  segment  traumatisé.  Son  carac- 
tère clinique  le  plus  constant  est  de  s’accompagner  de  douleurs  d’une  acuité  ex- 
trême, sa  caractéristique  anatomique  est  la  réaction  interstitielle  du  tronc  ner- 
veux. 

ÉTiOLOoiB.  — Cette  névrite  ascendante  succède  aux  blessures  périphériques, 
infectées  primitivement  ou  secondairement.  La  prédominance  de  la  névrite  ascen- 
dante au  niveau  des  membres  supérieurs  est  remarquable.  La  sphère  du  nerf 
cubital  réagit  plus  facilement  que  celle  du  radial  ou  du  médian.  Mais,  tout 
compte  fait,  il  s’agit  d’un  processus  rare.  Sur  une  statistique  portant  sur  148  cas 
de  plaies  des  troncs  nerveux,  on  ne  relève  que  6 cas  de  névrite  ascendante. 

Formes.  — Le  rapporteur  n’insiste  pas  sur  les  formes  proximo-centrales,  c’est- 
à-dire  sur  les  névrites  ascendantes  à point  de  départ  proche  des  centres  ner- 
veux; il  prend  pour  type  de  sa  description  la  névrite  ascendante  disto-centr ale, 
c’esl-à«dire  à point  de  départ  distant  des  centres  nerveux  : la  névrite  ascendante 
du  membre  supérieur  consécutive  aux  plaies  des  mains  ou  des  doigts. 
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SVmptomatologie.  — On  peut  décrire  h cette  aiîection  une  première  étape  obli> 
gâtoire  : celle  de  réaction  périphérique  à ascension  limitée.  Le  processus  de  névrite 
ascendante  se  propage  ascensionnellement,  mais  il  reste  limité  & la  périphérie. 
Les  signes  cliniques  en  sont  : la  douleur  sous  toutes  ses  formes,  la  douleur 

aux  crises  paroxystiques  d*une  acuité  effrayante  ; les  phénomènes  objectifs  de 
sensibilité,  de  motricité,  de  trophicité,  de  réflectivité  sous  la  dépendance  du  nerf 
intéressé;  3’’  les  troubles  osseux  de  raréfaction  décelés  par  la  radiographie.  Cette 
phase  ascendante  périphérique  peut  avoir  une  durée  de  quelques  mois  h deux  ou 
trois  ans.  Elle  peut  rétrocéder  et  être  suivie  de  guérison.  Elle  est  indiscutable  et 
admise  par  tous  les  auteurs. 

Par  contre,  y a-t-il  lieu  d*admettre  une  deuxième  et  une  troisième  étape  ascen- 
dante, où  le  processus  ascendant  ne  resterait  pas  localisé  à la  périphérie,  mais 
se  propagerait  jusqu’aux  centres  : étape  ganglionnaire,  étape  radiculo-médul- 
laire? 

En  l’état  actuel,  rien  ne  permet  d'affirmer  une  telle  conception. 

Les  rares  faits  anatomiques  que  nous  ont  révélés  les  chirurgiens,  les  observa- 
(ions  cliniques  longtemps  suivies,  les  recherches  expérimentales  faites  en  collabo- 
ration avec  M.  Bauer,  n’ont  pas  permis  au  rapporteur  d’affirmer  ces  étapes 
ascendantes  centrales  à la  suite  d'un  processus  d^envahissement  continu  de  la  péri- 
phérie au  centre. 

Patrogénie.  — Mais,  pour  expliquer,  dans  certains  cas,  l’intensité  croissante 
des  douleurs,  leur  extension,  le  branle-bas  coinmuniqué  aux  plexus  avoisinants, 
M.  Sicard  invoque  une  action  d distance  sur  les  ganglions  rachidiens  correspon- 
dants. Ce  sont  ces  centres  ganglionnaires  qui,  modifiés,  irrités  à distance,  vont 
entretenir  et  étendre  les  phénomènes  douloureux. 

Et  comme  les  neurones  sont  solidaires,  au  moins  fonctionnellement,  les  uns 
des  autres,  le  retentissement  sur  l’écorce  cérébrale  de  ces  douleurs  périphériques 
viendra  ajouter  son  action  au  retentissement  ganglionnaire,  perpétuant  ces 
algies  si  épouvantablement  douloureuses,  et  les  doublant  de  phénomènes  fré- 
quents d’angoisse  et  d’anxiété. 

Les  malades  deviendront  des  phobiques,  des  obsédés  de  cure  chirurgicale,  avec 
un  état  mental  particulier  auquel  viendront  bientôt  s’associer  les  troubles  psy- 
chiques de  la  morphinomanie. 

Telle  est  la  théorie  pathogénique  soutenue  par  le  rapporteur.  A l'appui,  il 
montre  que  les  cas  de  syringomyélie,  cités  dans  la  science  comme  consécutifs  à 
une  blessure  périphérique,  n’ont  pas  été  précédés  de  l’étape  de  névrite  ascen- 
dante. Ce  sont  des  faits  de  simple  coïncidence,  ou  une  extériorisation  delalésion 
médullaire  préexistante  sous  l’influence  du  coup  de  fouet  périphérique. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  devra  surtout  être  fait  avec  les  traumato-névroses 
ascendantes.  La  radiographie  sera  ici  d’un  utile  secours.  On  ne  devra  pas  se  hâter 
de  porter  le  diagnostic  de  troubles  névritiques  ascendants.  11  faudra  suivre  le 
malade  avant  de  se  prononcer,  surtout  s’il  s’agit  d’un  accident  du  travail. 

Traitement.  — C’est  au  chirurgien  de  veiller  à ne  pas  emprisonner  un  tronc 
ou  une  branche  nerveuse  dans  une  ligature,  à rechercher  la  présence  de  tout 
foyer  infectieux  ou  de  tout  corps  étranger  au  niveau  de  la  plaie  et  deprocéder  k 
son  extraction.  Quand,  après  extinction  du  foyer  primitif  et  cicatrisation  de  la 
plaie,  les  douleurs  persistent  ou  se  révèlent  avec  une  intensité  progressive,  une 
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opération  sanglante  ne  sera  autorisée  qu’au  cas  de  cal  hypertrophique,  d’hjper- 
ostose,  de  chéloïde  volumineuse,  de  neurones  terminaux  appréciables  au 
palper. 

En  dehors  de  ces  indications  chirurgicales  nettement  déterminées,  le  traite- 
ment doit  rester  médical.  Toute  autre  intervention  serait  «uivis  à peu  près  fatale- 
ment, ou  d*éehec  eomplet,  ou  de  récidive  douloureuse,  à brève  échéance,  sans  parler 
des  délabrements  définitifs  et  des  troubles  trophiques  permanents  consécutifs  à 
ces  opérations.  La  liste  lamentable  de  ces  malheureux  névritiques  obsédés  de 
cure  chirurgicale  témoigne  de  ces  interventions  les  plus  variées  : élongation 
nerveuse,  névrotomie  (section  simple),  névrectomie  (résection),  amputations 
successives  des  segments  du  membre  et  même  résection  des  racines  posté- 
rieures. 

Médicalement,  on  devra  instituer  un  traitement  local  (repos,  électrothérapie 
appropriée,  injections  loco  dolenti  de  cocaïne  ou  de  stovaine)  et  un  traitement 
général  dirigé  contre  la  douleur,  l’insomnie  et  l’anxiété  psychique  de  tels 
malades. 


DISCUSSION  DU  RAPPORT  SUR  LA  NÉVRITE  ASCENDANTE 

M.  Â.  Lèri  (de  Paris).  — Le  très  beau  rapport  de  M . Sicard  et  l’exposé  très  simple, 
très  juste  et  très  éloquent  qu'il  vient  d’en  faire,  nous  ont  surtout  frappé  par  la  clarté 
que  le  rapporteur  a su  mettre  dans  un  sujet  qui,  jusqu’ici  était  si  particulièrement 
obscur.  11  aura  eu  le  grand  mérite  d’avoir  dégagé  un  syndrome  précis!  applicable  à bon 
nombre  de  cas  fort  intéressants.  Nous  nous  demandons  simplement  si  ce  syndrome  n’est 
pas  trop  simple,  trop  uniforme,  et  s’il  n’y  a pas  des  névrites  ascendantes  qui  ne  sont  pas 
marquées  par  ce  syndrome,  et  qui,  par  suite,  passent  inaperçues. 

Nous  avons  été  amené  à cette  supposition  par  l’examen  des  coupes  de  douze  moelles 
d'amputés,  recueillies  à Bicétre  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  et  dont  notre  maître 
a bien  voulu  nous  confier  l’étude.  Les  douze  amputations  avaient  porté  neuf  fols  sur  la 
cuisse,  une  fois  sur  la  jambe,  deux  fois  sur  l'avant-bras. 

M.  Sicard  admet,  si  nous  l’avons  bien  compris,  qu’à  la  suite  d'une  amputation,  il  peut 
y avoir  ou  ne  pas  y avoir  de  névrite  ascendante  ; dans  le  second  cas,  les  lésions  de  la 
moelle  seraient  de  simples  troubles  trophiques;  dans  le  premier,  il  y aurait  eu  forcément, 
obligatoirement,  auparavant  le  syndrome  douloureux  si  spécial  de  la  névrite  ascendante. 
C’est  sur  ce  dernier  point  seul  que  nos  examens  semblent  nous  permettre  d'émettre  un 
doute. 

Des  lésions  de  toutes  les  portions  de  la  moelle,  cornes  antérieures  et  postérieures,  cor- 
dons antéro-latéraux,  et  cordons  postérieurs  ont  été  signalés  chez  les  amputés.  Nous 
ne  nous  occuperons  que  des  lésions  des  cordons  postérieurs  qui  ont  été  décrites  d’abord 
par  Dickinson,  puis  étudiées  surtout  par  M.  Pierre  Marie.  Ces  lésions  existent  du  côté  de 
l’amputation  et  aussi  du  côté  opposé;  elles  sont  surtout  nettes  à la  région  cervicale, dans 
le  cordon  de  Goll,  parce  que  à ce  niveau  toutes  les  fibres  venant  des  racines  postérieures 
inférieures  se  trouvent  condensées. 

Les  lésions  homolatérales,  les  principales,  ont  été  différemment  interprétées.  Fried- 
lànder  et  Krause  les  attribuaient  à l’existence  de  cellules  ganglionnaires  périphériques 
de  « corpuscules  du  tact  » à prolongement  médullaire  ; leur  ablation  avec  le  membre 
amputé  ferait  dégénérer  ce  prolongement  jusque  dans  le  cordon  postérieur.  M.  Pierre 
Marie  a fait  remarquer  que,  si  ces  cellules  existent  (et  leur  existence  est  loin  d’étre 
démontrée  et  a même  été  niée  par  Blocq  et  Onanoff),  elles  ne  jouent  en  tout  cas  qu’un 
rôle  minime  et  ne  suffisent  pas  à expliquer  les  grosses  lésions  médullaires  que  l’on 
observe  quelquefois.  Aussi  M.  Marie  croit  que  le  rôle  principal  revient  à une  infection 
qui  suit  le  trajet  des  nerfs,  à une  névrite  ascendante  remontant  jusqu’au  ganglion  rachi- 
dien et  jusqu’à  la  moelle. 

M.  Marinesco  pense  que,  quand  une  partie  quelconque  d’un  neurone  est  lésée,  le  neu- 
rone souffre  et  dégénère  plus  ou  moins  dans  sa  totalité;  d'après  lui,  à la  suite  d’une 
amputation,  il  se  produirait  une  réaction  à distance  dans  les  cellules  ganglionnaires 
rachidiennes  dont  le  prolongement  périphérique  est  sectionné  et  la  dégénérescence  du 


842 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


prolongement  central  médullaire  en  serait  la  conséquence.  Pourtant  M.  Marinesco  a lui^ 
même  examiné  des  ganglions  spinaux  d'amputés  sans  y trouver  d’altération  notable. 

C’est  & cette  dernière  théorie  que  semble  se  rattacher  presque  exclusivement  M.  Sicard 
quand  il  parle  de  la  phase  de  « réaction  à distance  et  de  dUTusion  ganglionnaire  rachi- 
dienne ». 

Quant  aux  lésiom  fUtérolatérales  elles  seraient  expliquées  par  une  décussation  partielle 
des  Gbres  des  cordons  postérieurs  qui  aurait  été  constatée  expérimentalement  par  Tooth, 
Oddi  et  Rossi,  P.  Marie,  mais  qui  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs  (Nageotte). 

Voici  les  remarques  personnelles  que  nous  avons  pu  faire  sur  les  douze  moelles  d’am- 
putés que  nous  avons  examinées.  L’examen  des  coupes  à l'oeil  nu  ou  à un  faible  grossis- 
sement nous  avait  déjà  permis  deux  constatations  intéressantes,  à savoir  : d’une  part, 
Vextrême  variabilité  dans  Vintensilé  des  lésions  homolatérales,  au  point  que  certaines 
amputations  de  jambes  avaient  provoqué  des  dégénérescences  sensiblement  plus  accusées 
que  certaines  amputations  de  cuisse  ; d’autre  part,  Vextrême  variabilité  dans  VinteMité  des 
lésions  hétérolatérales,  au  point  que.  parfois  à peine  esquissées,  ces  lésions  étaient 
d’autres  fois  presque  aussi  marquées  que  celles  du  côté  de  l’amputation  et  même  parfois» 
non  pas  plus  intenses,  mais  plus  diffuses  que  le  cordon  postérieur.  Cette  variabilité  des 
lésions  homolatérales  et  hétérolatérales  ne  nous  paraissait  guère  cadrer  avec  l’idée  d’une 
lésion  radiculaire  ou  d’un  simple  trouble  trophique  d’origine  ganglionnaire  : les  cellules 
ganglionnaires  dont  les  prolongements  périphériques  sont  sectionnés  par  telle  amputa- 
tion de  cuisse  par  exemple,  devraient  être  les  mêmes,  à peu  de  chose  près,  qui  se  trou- 
vent sectionnés  par  telle  autre  amputation  de  cuisse  ; les  prolongements  centraux  de  ces 
cellules  qui  dégénèrent  devraient  occuper  dans  la  moelle  une  situation  identique  dans 
les  différents  cas. 

Nous  avons  cherché  sices  différences  étaient  explicables,  soit  par  l’ancienneté  de  l’opé- 
ration, soit  par  une  infection  qui  aurait  été  la  cause  ou  la  conséquence  de  l’amputation. 
Or,  dans  deux  cas  très  anciens  (l’un  datant  de  71  ans,  l’autre  de  45  ans),  nous  avons  bien 
trouvé  des  lésions  très  accusées,  mais  nous  avons  trouvé  des  lésions  au  moins  aussi 
marquées  dans  des  cas  beaucoup  plus  récents.  D’autre  part,  dans  plusieurs  cas,  il  y avait 
eu  une  suppuration  soit  avant  l’opération  (tumeur  blanche,  etc.),  soit  après  l’interven- 
tion (cas  datant  d’avant  la  période  antiseptique)  : or,  dans  ces  différents  cas,  nous 
n’avons  pas  constaté  d’altérations  des  cordons  postérieurs  sensiblement  plus  intenses  que 
dans  les  autres  cas. 

Nous  avons  alors  cherché  si  l’examen  de  nos  coupes  à un  plus  fort  grossissement  nous 
donnerait  la  clef  de  ces  inégalités  de  lésions,  et  voici  les  deux  constatations  que  nous  avons 
faites.  En  premier  lieu  nous  avons  noté  dans  certain  cas  l’existence  de  ces  boules  de  dégé- 
nérescence, encore  inconnues  dans  leur  nature,  que  l’on  rencontre  dans  un  grand  nombre  de 
lésions  médullaires,  et  surtout  dans  les  dégénérescences  anciennes  : or  ces  boules  sié- 
geaient, non  seulement  au  niveau  de  la  lésion  du  cordon  postérieur  du  côté  de  l’amputa- 
tion et  du  côté  opposé,  mais  aussi  dans  toute  la  méninge  et  de  plus  du  côté  opposé  à 
l’amputation  au  niveau  de  la  zone  d’entrée  des  racines  postérieures  dans  la  région  lom- 
baire même,  c'est-à-dire  en  un  point  où  toute  décussation  des  fibres  radiculaires  posté- 
rieures n’était  pas  encore  possible. 

En  second  lieu,  dans  deux  cas  nous  avons  constaté  une  lymphocytose  méningée  très 
intense.  Dans  l’un  de  cos  cas  il  y avait  eu  une  syphilis  avérée  moins  de  trois  ans  avant 
la  mort;  dans  l’autre  la  moelle  présentait  une  plaque  de  sclérose  qui,  bien  que  l’observa- 
tion n’ait  pas  fait  mention  d’une  syphilis  antérieure,  pouvait  bien  être  une  plaque  de 
sclérose  syphilitique.  Dans  ces  deux  cas  la  méningite  très  intense  pouvait  donc  s’expliquer 
par  l’existence  d’une  syphilis.  Pourtant  dans  les  deux  cas  les  lésions  des  cordons  posté- 
rieurs étaient  tout  à fait  inégales  d’un  côte  et  de  l'autre  et  beaucoup  plus  marquées  du 
côté  de  l’amputalion  ; dans  l’un  des  cas  ces  lésions  étaient  les  plus  intenses  que  nous 
avons  rencontrées,  dans  l’autre  elle  étaient  parmi  les  plus  minimes.  Celte  similitude  des 
lésions  des  cordons  postérieurs  dans  deux  cas  où  existait  une  grosse  méningite  et  dans 
les  autres  cas  d’amputations  nous  parut  remarquable,  et  nous  fûmes  amené  à rechercher 
au  pourtour  des  autres  moelles  d’amputés  s’il  n’existait  pas  également  une  inflammation 
méningée. 

Or  dans  plusieurs  cas  il  nous  a semblé  qu'il  existait  en  effet  des  reliquats  d’inflamma- 
tion méningée,  soit  sous  forme  d’amas  lymphocytaires,  sois  sous  forme  d’épaississements 
scléreux.  Ces  reliquats  nous  avaient  paru  assez  nets  à l’examen  au  microscope  de 
quelques  coupes.  Ils  nous  ont  paru  plus  nets  encore  quand  nous  avons  examiné  micros- 
copiquement la  méninge  au  pourtour  de  quelques-unes  des  moelles  d’amputés  que  nous 
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n'avions  pas  encore  complètement  coupées.  Aussi  nous  croyons  pouvoir  dire  qu’il  existé 
quelquefois  une  méningite  légère  sur  la  moelle  de  certains  amputés. 

Pourtant  de  nos  examens  nous  ne  saurions  tirer  encore  une  conclusion  ferme.  Pour 
affirmer  l’existence  d’une  inAammation  méningée  il  faut  en  effet  trouver  réunies  bien  des 
conditions  qui  pour  la  plupart  ne  se  rencontraient  pas  dans  les  pièces  que  nous  avons 
pu  examiner  depuis  que  nous  avons  eu  connaissance  du  rapport  de  M.  Sicard.  Il  faut 
avant  tout  que  la  méninge  subsiste;  or  dans  bien  des  cas,  qui  datent  d’avant  l'avènement 
du  cyto-diagnostic  et  les  théories  méningées  du  tabes,  on  n’avait  attaché  aucune  impor- 
tance é la  méninge  et  elle  avait  disparu  sur  les  pièces.  11  faut  ensuite  que  la  méninge  soit 
assez  épaisse;  or  elle  est  probablement  très  minime  dans  ces  cas  d'amputation  où  la 
lésion  n’a  pas  une  évolution  progressive,  et  l’on  comprend  que,  mémo  encore  en  évolu- 
tion, elle  puisse  passer  inaperçue  quand  on  songe  que  dans  certains  cas  même  de  tabes 
avéré  elle  parait  absente  ou  passe  facilement  inaperçue.  11  faut  que  la  méningite  ne  soit 
pas  trop  ancienne,  car  on  sait  que  dans  les  méningites  aigues  la  jeudbeytose  disparait  le 
plus  souvent  au  bout  de  peu  de  temps,  de  peu  de  mois  ou  mémo  de  semaines,  et  que 
dans  les  méningites  chroniques  la  restitution  ad  integrum  ou  une  sclérose  plus  ou  moins 
légère  succède  d’ordinaire  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  à l’infiltration  embryon** 
naire  : or  dans  la  presque  totalité  de  nos  cas  l’amputation,  qui  aurait  été  la  cause  de  l’in* 
llammation  méningée,  remontait  déjà  à très  loin.  11  faut  enfin,  pour  les  moelles  dont  nous 
n’avons  pu  voir  que  les  coupes,  que  la  coloration  ait  été  favorable,  de  préférence  élective 
des  noyau.T,  et  que  la  coupe  ait  porté  au  niveau  même  d’une  lésion  qui  pouvait  être  très 
limitée.  Et  la  preuve  en  est  dans  les  deux  dessins  que  nous  présentons,  représentant 
l’un  la  moelle  cervicale,  l’autre  la  moelle  dorsale  d’un  sujet  mort  d’une  méningo-myc- 
lite  syphilitique  : au  niveau  de  la  région  cervicale  on  constate  une  infiltration  lympho- 
cytaire très  intense  à la  fois  dans  la  méninge  et  dans  les  gaines  des  vaisseaux,  infiltra* 
lion  qui  pourtant  nous  avait  échappé  avant  que  nous  ne  fissions  la  coloration  par  la 
méthode  de  Nissl  ; au  niveau  de  la  moelle  dorsale  du  même  sujet  on  constate  une  mulli** 
plication  des  vaisseaux  et  une  sclérose  de  la  méninge,  mais  plus  aucun  lymphocyte. 

En  présence  de  ces  difficultés  accumulées  on  conçoit  que  nous  ne  puissions  donner  une 
conclusion  définitive  et  que  de  nouvelles  recherches  soient  nécessaires  ; il  nous  semble 
cependant  que  la  méninge  présente  à la  suite  d’un  certain  nombre  d’amputations  des 
marques  d’une  inflammation  plus  ou  moins  légère.  Cettesupposilion,  que  nos  examens  ne 
nous  permettent  pas  d’affirmer  encore  résolument,  nous  parait  d’autant  plus  justifiée  que 
cette  méningite  expliquerait  bien,  et  expliquerait  seule,  ce  nous  semble,  les  particulari- 
tés qui  nous  avaient  frappé  : d’une  part  l’extrême  variabilité,  suivant  les  cas,  et  des 
lésions  du  côté  de  l’amputation  et  des  lésions  du  côté  opposé,  d’autre  paii  l’existence 
d’altérations  de  dégénérescence  f boules  de  dégénérescence)  du  côté  opposé  à l'amputation 
en  des  points  où  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse  admettre  une  décussation  des  fibres 
radiculaires. 

Cette  méningite,  sans  doute  d’ordinaire  légère,  passagère,  et  ne  laissant  comme  trace 
durable  que  les  lésions  dégénératK'es  du  cordon  postérieur,  nous  parait  très  probable- 
ment due  à une  inflammation  propagée  à partir  du  foyer  opératoire  le  long  des  voies  ner- 
veuses. 11  s’agirait  de  névrite  ascendante,  le  mot  étant  d’ailleurs  pris  dans  son  acceplit  n 
la  plus  large,  qu’il  s’agisse  de  névrite  vraie,  parenchymateuse  ou  ioterslitielle,  ou  d’épi-, 
de  péri-  ou  de  paranévrite,  car  nous  ne  connaissons  pas  encore  les  altérations,  sai  s 
doute  passagères  le  plus  souvent,  qui  peuvent  exister  dans  le  nerf  lui-méme  ou  à son 
pourtour. 

l^éanmoins,  dans  les  observations  des  malades  dont  nous  avons  pu  disposer,  nous  ne 
trouvons  presque  jamais  signalé  un  syndrome  douloureux  qui  puisse  faire  penser  au  syn- 
drome si  particulièrement  douloureux  de  la  névrite  ascendante,  à sa  phase  périphérique,  tel 
que  le  décrit  M.  Sicard.  Certes  ces  observations,  souvent  prises  depuis  longtemps  et  parfois 
un  peu  brèves,  ne  sont  pas  absolument  convaincantes,  mais  il  nous  semble  difficile  qu’un 
syndrome  si  douloureux  ait  passé  si  régulièrement  inaperçu  dans  l’histoire  du  malade.  De 
nouvelles  observations,  prises  avec  soin  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  seraient  assuré- 
ment des  plus  utiles  : elles  devraient  démontrer  anatomiquement  s’il  existe  vraiment  assez 
fréquemment,  à la  suite  d'amputations  ou  d’altérations  quelconques  des  membres,  une  in- 
flammation méningée  résultant  d’un  processus  névritique  ou  périnévritique  ascendant  ; 
elles  devraient  aussi  démontrer  cliniquement  si  le  syndrome  douloureux  de  la  névrite 
ascendante  dans  sa  phase  périphérique  doit  bien  précéder  obligatoirement,  ce  qui  nous 
parait  douteux,  la  phase  que  M.  Sicard  appelle  justement  « radiculo-médullaire  ». 

Peut-être  trouvera-t-on  dans  la  ponction  lombaire,  faite  assez  précocement,  alors  que 
le- processus  aura  déjà  remonté  jusqu'à  la  méninge,  mais  ne  sera  pas  encore  éteint,  un 
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* élément  de  diagnostic  de  celte  phase  radiculo-médullaire  de  a névrite  ascendante,  jus- 
qu'ici si  dépourvu  de  symptômes  cliniques. 

M.  SiCARD.  — Les  faits  que  vient  de  nous  exposer  M.  Léri  sont  très  intéressants,  et  je 
suis  heureux  d'étre  à peu  près. d'accord  avec  lui.  Il  réserve  en  effet  — et  c'cst  là  un  des 
points  principaux  du  syndrome  — Tétude  anatomique  du  segment  intermédiaire  entre  le 
foyer  primitif  périphérique  et  l'aboutissant  central  médullaire.  Mais  il  reste  à expliquer 
la  méningite  postérieure,  signe  anatomique  nouveau,  étudié  par  M.  Léri  dans  Texameude 
ses  moelles  d'amputés. 

Or,  plusieurs  hypothèses  peuvent  être  faites  à ce  sujet.  S'agit-il  de  méningite  localisée 
à la  suite  d'un  processus  névritique  ascendant,  méningite  qui  aurait  entraîné  elle-même 
des  lésions  secondaires  des  cordons  postérieurs? 

S’agit-il  de  réactions  concomitantes  de  la  méninge  et  des  régions  radiculo-médullaires 
à la  suite  de  cetteYro^l^n^R^i^ue  invasion  ascendante  continue,  d'origine  périphérique? 
Ou  ne  peut-on  plutôt  invoquer  un  processus  de  réaction  à distance  sur  les  ganglions 
rachidiens,  processus  suffisant  pour  entraîner  une  certaine  dégénération  des  cordons 
postérieurs  et  capable  de  déterminer,  par  trouble  secondaire  mécanique  ou  trophique,  un 
certain  degré  d'altération  méningée,  localisée  surtout  au  département  postérieur?  On  sait 
encore  combien  facilement  les  cordons  postérieurs  réagissent  histologiquement  chez  cer- 
tains sujets,  et  surtout  chez  certains  séniles,  indépendamment  de  toute  amputation  de 
membre. 

M.  Brissaud.  ~ 11  me  parait  logique,  comme  l'a  fait  M.  Sicard,  de  réserver  le  terme  de 
« névrite  ascendante  » à ce  syndrome  clinique,  si  bien  individualisé  par  les  réactions 
' douloureuses  avec  troubles  névritiques,  syndrome  régional  qui  peut  évoluer  à la  suite 
d’une  blessure  périphérique.  11  est  certain  que  cette  affection  a une  physionomie,  au 
■ moins  clinique,  qui  lui  est  toute  particulière  et  qui  suffit  à la  dégager  des  autres  modalités 
toxi-infectieuses  ascendantes. 

C’est  du  reste  ce  qu’a  visé  le  premier,  dans  sa  description,  Weir-Mitchell.  Il  n’est  que 
justice,  de  suivre  l'exemple  de  ce  dernier. 

M.  Léri.  — Nous  reconnaissons  très  volontiers,  avec  M.  le  professeur  Brissaud,  qu'il o’y 
a guère  entre  H.  Sicard  et  nous  qu'une  divergence  de  mots.  11  serait  fort  utile  de  définir 
pour  l'avenir  la  « névrite  ascendante  » et  de  savoir  si  l'on  doit  entendre  par  ces  mots  un 
syndrome  clinique  très  bien  défini  par  M.  Sicard  et  auquel  il  a lui-môme  fort  justement 
ajouté  la  qualification  de  « régional  »,  ou,  au  contraire,  ces  processus  anatomo-patholo- 
giques. Les  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  lésions  de  la  moelle  des  amputés 
ont  jusqu'ici  employé  le  terme  « névrite  ascendante  » dans  son  sens  anatomique  : c’est 
dans  ce  sens  aussi  que  nous  en  avons  fait  usage, 

M.  Deschaxps  (de  Rennes)  insiste  sur  les  bons  effets  des  courants  galvaniques  dans  le 
traitement  de  la  névrite  ascendante  et  de  ses  complications. 


IIP  RAPPORT 

Balnéation  et  Hydrothérapie  dans  le  Traitement  des  Maladies 

Mentales 

PAR 

M.  PaUhas  (d'Albi). 

L’hydrothérapie  directement  applicable  à la  cure  des  maladies  mentales 
semble  pouvoir  être  envisagée  au  point  de  vue  de  deux  sortes  d'indications 
distinctes.  Les  unes  générales,  faisant  la  part  des  grands  processus  symptoma- 
tiques de  l’excitation  et  de  la  dépression  ; les  autres  particulières , tenant  spécia- 
lement compte  des  individualités. 
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Au  sujet  des  états  d'excitation  et  de  dépression,  il  est  indispensable  de 
connaître  & fond  et  non  pas  seulement  dans  leur  expression  de  surface  la  valeur 
de  tels  sjndromes.  On  s'efforcera  d'j  démêler  ce  qui  revient  aux  forces  agis* 
santés  et  aux  forces  radicales  si  judicieusement  distinguées  par  Barthez. 

A)  États  d'exùitation.  — Pour  l’excitation,  quel  que  soit  son  cortège  de 
sjmptAmes  habituels,  tels  qu'agitation,  expansion,  etc.,  cela  n'implique  point 
nécessairement  un  développement  adéquat  d’énergie  organique.  On  cherchera 
dans  la  situation  respective  de  l'état  des  organes  et  de  leur  expression  fonction- 
nelle le  critérium  le  plus  capable  d'orienter  la  variété  des  prescriptions  hydro- 
thérapiques. 

Abstraction  faite  des  contre-indications  imposées  par  une  trop  grande  faiblesse 
organique,  on  peut  dire  que  le  bain  prolongé  reste  le  procédé  de  choix  de  l’exci- 
tation maniaque.  Quant  & savoir  ce  qui,  en  règle  générale,  peut  mieux  convenir, 
on  du  bain  permanent  (système  Bonnefous  et  Kræpelin),  ou  de  la  balnéation  très 
prolongée,  mais  discontinue  (système  Pomme  et  Brierre  de  Boismont),  les  seuls 
faits  peuvent  répondre;  toutefois,  il  ne  parait  point  que  soustraire,  & intervalles 
variables,  le  malade  au  contact  de  l’eau,  offre  moins  d’avantages,  tant  au  point 
de  vue  des  résultats  curatifs  de  la  balnéation  que  des  commodités  de  son 
emploi. 

a)  Etats  maniaques.  — Dans  les  manies  graves  et  le  délire  aigu,  l’excitation,  si 
souvent  en  rapport  inverse  avec  les  forces  de  l'organisme,  exigera,  à la  place  de 
Taction  dépressive  du  bain  tiède  ou  chaud,  la  stimulation  du  bain  froid  ou  frais 
de  courte  durée,  des  bains  graduellement  surchauffés  (C.  Deny),  et  mieux  encore, 
peut-être,  les  emmaillotements  humides  froids  avec  applications  céphaliques 
froides  ou  glacées. 

L’enveloppement  humide  est  adopté  de  préférence  par  Kræpelin  dans  certains 
cas  d’agitation  maniaque  caractérisés  par  la  résistance  du  malade  à se  maintenir 
au  bain.  Ce  mode  de  contention  sédative  se  concilie  fort  bien  avec  l’alitement. 

Dans  la  manie  aiguë  ordinaire  interviendront  le  bain  prolongé,  le  demi-bain, 
la  douche  baveuse  de  Vidal  ou  le  bain-pluie.  On  pourra  aussi  avoir  recours, 
dans  certains  cas,  au  maillot  humide,  au  demi-maillot,  à la  ceinture  mouillée, 
qui,  appliqués  le  soir,  se  montrent  particulièrement  aptes  à ramener  le 
sommeil. 

^excitation  maniaque  hystérique  s'accommodera  le  plus  souvent  de  l’envelop- 
pement humide  froid,  souvent  renouvelé  de  compresses  froides  sur  la  tête  (Morel), 
de  Timmersion  de  courte  durée  en  eau  froide  ; mais,  dans  bien  des  cas,  il  y aura 
lieu  de  recourir  au  bain  prolongé  ou  à la  douche  tempérée  & faible  pression. 

Les  crises  d’excitation  chez  les  épileptiques  pourront,  quoique  rarement,  béné- 
ficier de  l'enveloppement  humide  et  du  bain  prolongé  ; mais  il  convient  surtout 
de  s'adresser  au  traitement  préventif  et  intercalaire,  sous  la  forme  de  lotions, 
d'enveloppements  humides,  de  douches  froides  en  jet,  en  pluie,  de  douches  gra- 
duellement refroidies. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  aura,  pour  combattre  l’excitation,  le  bain 
prolongé  avec  applications  glacées  sur  la  tête. 

Dans  les  crises  d’excitation  survenant  au  cours  des  états  maniaques  chroniques, 
la  symptomatologie  seule  ne  devra  pas  guider  dans  le  choix  du  procédé  hydro- 
thérapique, mais  on  aura  très  particulièrement  égard  aux  indications  tirées  du 
rapport  nosologique  de  la  crise  avec  le  degré  d'ancienneté  et  les  chances  de 
curabilité  de  l’affection.  La  crise  aiguë  de  chronique  invétéré  ou  incurable  ne 
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saurait  être,  à ce  point  de  vue,  assimilée  à celle  de  cet  autre  maniaque  chez 
lequel  un  épisode  de  surexcitation  semble  pouvoir  être  envisagé  comme  Texpres- 
sîon  d’une  salutaire  réaction  des  énergies  psychiques,  que  l’on  se  gardera  de 
comprimer  par  une  médication  débilitante. 

La  fréquence  des  syncopes  dans  les  folies  chroniques  en  général,  à roccosion 
de  bains  d’une  durée  de  douze  heures,  laisse  entrevoir  que,  dans  tout  état 
maniaque  chronique,  il  y a & se  méfier  de  l’action  dépressive  du  bain  prolongé 
et  à en  surveiller  minutieusement  l’emploi, 

A l’excitation  maniaque  chronique  semble  particulièrement  approprié  le  bain 
en  pluie  des  Américains,  si  susceptible  de  se  mettre  en  harmonie  avec  l'état  des 
sujets  et  les  besoins  d’un  service  rapide.  Tempéré  ou  tiède,  plus  ou  moins  froid, 
il  développera  ses  effets  toni-sédatifs. 

b)  Etats  mélancoliques.  — C’est  dans  la  mélancolie  surtout  qu’il  convient  de 
dépister,  sous  les  dehors  d’une  dépression  psychique,  la  situation  réelle  des 
forces  organiques,  avant  de  formuler  un  traitement  hydrothérapique. 

La  mélancolie  n’est  point  exclusive  des  états  d’excitation  et,  dans  ces  cas  où 
se  range  la  mélancolie  anxieuse,  les  bains  tièdes  prolongés  de  deux  ou  trois 
heures  apportent  un  grand  soulagement.  Même  dans  la  mélancolie  avec 
conscience,  la  tension  douloureuse  du  système  nerveux  sera  combattue  par  les 
bains  prolongés  d’une  heure  ou  deux,  à la  température  constante  de  28  à32"uu 
à l’aide  du  drap  mouillé. 

Dans  les  étais  d'excitation  mélancolique  seront,  en  outre,  indiquées  les  pratiques 
à peu  prés  similaires  de  la  douche  en  pluie  attiédie  (Delmas)  et  la  douche 
baveuse,  du  bain  en  pluie  tempéré. 

B)  Etats  de  dépression.  — Dans  la  dépression  mélancolique  il  y a à considérer 
divers  degrés,  depuis  ceux  de  la  mélancolie  simple,  si  proche  de  la  neurasthénie, 
jusqu’à  la  mélancolie  stupide.  Aux  premiers  degrés  s’appliquent  le  traitement 
hydrothérapique  de  la  dépression  neurasthénique,  à savoir  la  douche  écossaise, 
la  douche  mixte  de  Beni>Barde,  ou  même,  si  le  malade  la  tolère,  la  douche 
froide  de  courte  durée,  les  immersions  bornées  à un  rapide  plongeon  dans  l’eau 
froide,  les  demi-bains  froids,  frais  et  toujours  courts,  les  frictions  avec  le  drap 
mouillé  fortement  tordu,  les  lotions  froides. 

Dans  les  formes  plus  accusées,  telle  que  la  mélancolie  avec  stupeur,  mais  avec 
un  état  général  relativement  satisfaisant,  on  peut  employer,  au  début,  les  grands 
bains  chauds,  le  bain  tiède  sinapisé,  le  demi-bain,  la  douche  écossaise,  les 
emmaillotements  froids  de  courte  durée,  les  lotions  stimulantes,  et  un  peu  plus 
tard,  les  bains  froids  ou  la  douche  froide  en  pluie.  Lorsque  les  états  mélan- 
coliques aigus  sont  marqués  par  la  dépression  organique  ainsi  que  dans  les 
psychoses  d'épuisement  physique  des  auteurs  allemands,  Thomsen  considère  le 
bain  chaud  avec  compresses  froides  comme  le  procédé  le  moins  dangereux. 

Les  manuluves  et  pédiluves  chauds  ou  sinapisés  seront  seuls  appliqués  quand 
l’état  général,  très  défectueux,  s’accompagnera  de  troubles  profonds  de  la 
circulation  (cyanose,  refroidissement  des  extrémités,  etc.).  Dans  tous  les  cas,  la 
réaction  sera  très  attentivement  surveillée,  et  le  plus  possible  favorisée,  par  les 
frictions  stimulantes,  les  mouvements  actifs  ou  passifs,  etc. 

C)  Etats  toxi-infeetieux,  — Parmi  les  indications  qui  relèvent  de  conditions 
pathologiques  moins  générales  que  l’excitation  et  la  dépression,  il  convient  de 
signaler,  comme  méritant  une  mention  spéciale,  celles  qui  émanent  d'une 
étiologie  foncièrement  infectieuse  ou  toxique. 
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Le  delirium  Iremens  sera  traité  par  le  bain  frais  ou  froid. 

Au  délire  aigu  devront  être  ordinairement  appliqués  les  enveloppements 
humides  froids  plus  ou  moins  prolongés. 

Les  bains  prolongés  chauds,  bien  que  considérés  par  Kræpelin  comme  le 
remède  héroïque  du  délire  aigu,  ne  sauraient  être  prescrits  qu’avec  une  extrême 
réserve,  étant  donnés  leur  action  débilitante  et  l’état  de  dépression  organique 
inhérente  à cette  affection. 

D)  Etait  organiques.  — Dans  les  affections  mentales  liées  à une  altération  orga- 
nique  de  l* encéphale,  sénilité,  artério-sclérose  précoce,  hémorragies,  ramollis- 
sement, etc.,  et  plus  particuliérement  dans  la  paralysie  générale,  les  grandes 
applications  hydrothérapiques  devront  être,  en  régie  générale,  proscrites.  Ce 
n’est  que  dans  des  cas  spéciaux,  et  après  un  examen  approfondi  de  l’état  des 
forces  du  malade  et  de  ses  capacités  réactionnelles,  qu’on  emploiera,  en  cas 
d’excitation  aiguë,  les  grands  bains  tièdes  et  les  enveloppements  froids  ou 
chauds. 

Ej  Etats  héhé phréniques  et  eatatoniques . — Les  indications  individuelles  et 
symptomatiques  dominent  aussi  dans  les  formes  de  folie  survenant  chez  les  jeunes 
gens.  Toujours  est-il  que,  dans  les  grands  états  d’agitation  catatonique, 
Kræpelin  s’écarte  souvent  de  sa  pratique  presque  systématique  des  bains  pro- 
longés pour  y substituer  les  enveloppements  humides  et  tièdes. 

F)  Etats  lucides.  — Essentiellement  symptomatique  devra  être  l’hydrothérapie 
quand  elle  s’adresse  aux  folies  lucides,  aux  syndromes  de  dégénérescence  ou  états 
plus  ou  moins  liés  à Vépilepsie,  à Vhysiérie,  k la  neurasthénie,  à la  chorée,  à la 
maladie  de  Basedow,  etc.  Nulle  part  le  sujet  et  l’affection  ne  sont  empreints  d’une 
individualité  plus  tranchée  dont  devra  tenir  étroitement  compte  l’application 
hydriatique. 

A ïexeitation  on  opposera  les  bains  ^ tièdes,  les  emmaillotements  froids,  les 
demi-bains  tièdes  avec  affusions,  la  douche  baveuse  ou  le  bain  en  pluie. 

Le  sommeil  sera  favorisé  au  moyen  des  enveloppements  humides  (emmail- 
lotement  total,  demi-maillot,  ceinture,  compresses  des  jambes),  du  bain,  du 
demi-bain  tiède  ou  même  du  simple  pédiluve.  Selon  Ritti,  les  bains  donnés  dans 
l^après-midi  même,  les  bains  de  pieds,  sont  des  procédés  qui  réussissent  parfois 
A amener  le  sommeil,  même  chez  les  malades  les  plus  réfractaires. 

Contre  la  dépression  on  utilisera  les  moyens  hydrothérapiques  stimulants,  tout 
en  procédant  avec  prudence  et  délicatesse,  lorsqu’on  fera  appel  à l’eau  froide  et 
à la  percussion  (douches,  affusions,  immersion).  Avec  plus  de  sûreté,  on  donnera 
la  douche  écossaise  et  le  demi-bain  frais  ou  graduellement  refroidi  accompagné 
de  frictions  ou  d'affusions  fraîches  ou  froides  suivant  la  pratique  allemande. 

Il  est  des  sujets  dont  la  susceptibilité  demandera  une  acclimatation  graduelle 
aux  applications  froides  qui  sont,  de  beaucoup,  les  plus  vitalisantes  et  les  plus 
susceptibles  de  mettre  en  jeu  les  réactions  organiques. 

Gj  Hydrothérapie  hygiénique.  — La  question  d’hydrothérapie  hygiénique  des 
asiles  ne  saurait  retenir  longtemps.  Plus  spécialement  destinée  à sauvegarder 
les  fonctions  de  la  peau,  et  par  là,  à assurer  les  soins  élémentaires  de  propreté 
du  corps,  l’hydrothérapie  hygiénique  confond  nécessairement  son  rôle  avec  celui 
de  l’hydrothérapie  curative  et  prophylactique. 

H)  Hydrothérapie  prophylactique.  — La  prophylaxie  hydrothérapique  des  mala- 
dies mentales  s’efforce  de  les  prévenir,  soit  à la  période  des  premiers  prodromes, 
soit,  comme  simple  prédisposition,  dans  les  états  nerveux  des  héréditaires.  On 
retire  de  grands  avantages  des  bains  prolongés  et  de  Thydrothérapie,  dans  cette 
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période  prodromique  où  s’organise  la  folie.  Leur  avantage  n’est  pas  moins  grand 
dans  ces  situations  névropathiques  oû  les  opiacés  ne  procurent  aucun  soulage- 
ment aux  malades,  et  pour  modifier  la  constitution  nerveuse  des  héréditaires. 


CONCLUSIONS 

1*  L’hjdrothérapie  exige,  comme  condition  essentielle  de  sa  pratique,  le  tact 
expérimenté  de  celui  qui  l’emploie  ; 

2**  Toute  la  gamme  des  procédés  hydrothérapiques  a pour  point  de  départ  une 
excitation  à la  périphérie  du  corps  ; mais  les  effets  se  différencient  et  divergent 
suivant  la  thermalité  de  l’eau,  la  durée,  l’intensité  des  applications,  et  maintes 
conditions  individuelles  plus  dépendantes  des  multiples  et  variables  dispositions 
du  sujet  que  de  la  classe  nosologique  dans  laquelle  on  le  range.  Nulle  théra- 
peutique ne  réclame  plus  de  sens  d’opportunité  clinique,  une  conception  plus 
synthétique  et  plus  coordonnée  des  notions  de  pathologie  générale  ; 

3*  La  qualité  thermale  de  l’eau,  aussi  bien  que  l’intensité  et  la  durée  des 
applications  devront  se  mettre  en  rapport  avec  les  résistances  organiques^ 
générales  ou  partielles,  et  aussi  avec  les  susceptibilités  individuelles.  On  ne 
perdra  pas  de  vue  que  la  dépression  organique  fonctionnelle  des  centres  nerveux 
n’ést  point  adéquate  à leur  dépression  organique  et  que  cette  dernière  se  dissi- 
mule souvent  sous  les  apparences  de  l’excitation  et  de  l’agitation.  C’est  dans  ces 
cas  d’épuisement  organique  que  l’on  évitera,  avec  le  plus  dç  soin,  tous  les 
procédés  qui,  par  la  duree  et  l’intensité  de  leur  action,  mettent  trop  vivement 
en  jeu  les  processus  de  la  réaction  générale  et  risquent  d’en  épuiser  les 
sources; 

4"  Dans  les  cas  de  folie  caractérisés  par  une  asthénie  réelle  et  profonde  — 
tels  certains  délires  toxi-infectieux,  comme  la  folie  puerpérale,  la  confusion 
mentale,  certains  états  maniaques  s’accompagnant  d'un  état  général  grave,  la 
mélancolie  stupide,  la  dépression  catatonique,  etc.,  — on  s’adressera  prudemment, 
soit  à la  balnéation  tiède  peu  prolongée  et  associée  à des  frictions  ou  lotions 
stimulantes,  soit  à l’emmaillotement  humide,  froid,  sinapisé  (Ghaslin),  graduel- 
lement surchauffé.  Dans  le  choix  des  procédés  on  n’aura  égard  aux  syndromes 
maniaques  ou  mélancoliques  que  dans  la  mesure  où  ils  peuvent,  par  eux-mèmes, 
fournir  les  indications  sur  l’état  des  forces  du  malade  ; 

3*  Aux  états  d’excitation  et  d’agitation  conviennent  généralement  les  appli- 
cations tiédes  ou  chaudes  (bains  prolongés  de  28  à 34*,  douches  tempérées  à 
faible  pression,  douche  baveuse  de  Vidal  ou  bain  en  pluie).  Chaque  praticien 
saisira  dans  le  degré  de  résistance  offert  par  le  malade  à tel  ou  tel  procédé 
l’indication  de  le  rejeter  ou  d’en  différer  l’emploi  ; 

6*  Il  est  des  cas  de  folie  aiguë,  d’essence  plutôt  sthénique,  tels  que  lei 
épisodes  d’excitation  délirante  de  l’hystérie,  qui,  bien  que  justiciables  de  la 
balnéation  tiède,  s’accommodent  avantageusement  des  applications  hydrothéra- 
piques froides,  immersions  de  courte  durée,  douches  en  pluie  à faible  pression, 
enveloppements  humides  ; 

7*  De  même  le  délire  alcoolique  aigu  trouve  un  rapide  soulagement  dans  l’im- 
mersion froide  relativement  prolongé  ; mais  l’emploi  d’une  telle  médication 
agissant  par  sidération  des  centres  nerveux  n’est  pas  exempte  de  dangers  et 
rend  nécessaire  la  présence  du  médecin  ; 

8®  Aux  états  hyperthermiques  (délire  aigu)  on  opposera  les  enveloppements 
humides  froids  souvent  renouvelés,  plus  rarement  le  bain  froid  ou  mitigé; 
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9"  Il  est  des  vésaniques  à constitution  rhumatismale,  goiltteuse  ou  plétho> 
rique,  chez  lesquels  les  applications  hydrothérapiques  seront  judicieusement 
associées  à la  sudation  (emmaillotements,  bains  russes  ou  turcs)  ; 

10°  Les  folies  d’origine  organique,  comme  la  paralysie  générale  et  celles  qui 
coexistent  ayec  des  affections  cardiaques  ou  pulmonaires,  contre>indiquent  toute 
médication  hydrothérapique  susceptible  de  congestionner  les  organes  lésés  ou 
de  porter  atteinte  à leur  fonctionnement.  Les  applications  seront  ici  partielles, 
symptomatiques,  et  ce  n'est  qu’exceptionnellement  que  dans  la  paralysie  géné- 
rale, on  recourra  au  bain  tiède  ou  à Tenveloppement  humide  chaud  (Alter). 
Mémo  et  surtout  dans  la  démence  paralytique,  les  eschares  de  décubitus  seront 
une  indication  du  bain  prolongé  (Bonnefous,  Reinhard,  Alter)  ; 

11*  Aux  états  subaigus  prolongés  ou  aux  affections  aiguës  tendant  très  lente- 
ment & l’apaisement  des  signes  de  l’excitation  psychique,  certaines  applications 
excitantes  froides,  chaudes  ou  mixtes  (douches  froides  ou  écossaises),  seront 
parfois  heureusement  substituées  aux  applications  sédatives  tièdes  ou  chaudes. 
Il  y aura  surtout  lieu  de  procéder  de  la  sorte  lorsque,  au  calme  du  malade  et  à 
son  amélioration  physique,  ne  correspondra  pas  le  retour  parallèle  de  ses  apti- 
tudes mentales  ; 

42°  Les  états  chroniques  seront  généralement  soumis  à une  hydrothérapie 
hygiénique  dont  le  bain  ordinaire,  le  bain  de  piscine  et  les  bains  d’aspersion 
savonneux  feront  le  plus  commodément  les  frais.  Des  indications  particulières 
ou  occasionnelles  feront  intervenir  l'emploi  judicieux  et  modéré,  soit  des  pro- 
cédés stimulants,  toniques  ou  toni-sédatifs  (douche  écossaise,  douches  froides  en 
jet  ou  en  pluie,  affusions,  demi-bains),  soit  du  procédé  plus  directement  sédatif 
(bain  tiède  plus  ou  moins  prolongé,  douche  tempérée  à faible  pression,  bain  en 
pluie). 

Les  épisodes  aigus,  mélancoliques  ou  maniaques,  survenant  au  cours  des 
affections  chroniques,  seront  soumis  aux  régies  générales  applicables  aux  états 
d'excitation  ou  de  dépression  psychiques  ; mais  c’est  ici  surtout  qu’il  faudra, 
avant  et  durant  toute  intervention,  examiner  avec  une  attention  scrupuleuse 
dans  quels  rapports  se  trouvent  et  se  maintiennent,  d’une  part  les  résistances 
organiques  du  sujet  et  son  aptitude  à réagir,  et  d’autre  part  le  procédé 
hydriatique  apparemment  indiqué  ; 

43*  La  médication  prodromique,  visant  surtout  l’insomnie,  fera  appel  au  bain 
ou  demi-bain  tiède  et  à l’enveloppement  humide  (maillot,  ceintures,  compresses 
des  membres  inférieurs).  Les  demi-bains,  la  douche  écossaise,  la  douche 
baveuse  de  Vidal,  le  bain  en  pluie,  les  emmaillotements  humides  généraux  ou 
partiels,  les  pédiluves,  etc.,,  trouveront  aussi  leur  utile  emploi  pour  combattre 
l’irritabilité  nerveuse  et  psychique  sous  ses  divers  aspects  initiaux  d'excitation 
ou  de  dépression  ; 

44*  La  plupart  des  procédés  hydrothérapiques  peuvent  concourir  k la  pro- 
phylaxie des  maladies  mentales.  C’est  vers  l'eau  froide  que,  plus  ou  moins 
directement,  l'on  tendra  & diriger  préventivement  le  groupe  dominant  des 
prédisposés  héréditaires.  (Morel,  Brocard). 

DISCUSSION  DU  RAPPORT  SUR  LA  BALNÉATION  ET  l’hYDROTHÉRAPIK 
DANS  LES  MALADIES  MENTALES 

M.  Christian  (de  Paris).  — Je  regrette  que  le  rapporteur  n*ait  pas  fait  connailre  les 
résultats  thérapeutiques  de  la  balnéation,  car  dans  cette  question  on  marche  un  peu  à 
Ta  venture.  M.  Sérieux  a vu,  en  Allemagne,  des  malades  tenus  dans  le  bain  deux  mois, 
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trois  mois,  six  mois,  dix-huit  mois.  On  nous  dit  que  cela  ne  produit  aucun  inconvénient. 
Je  sais  bien  que  l’épiderme  de  ces  malades  est  protégé  par  un  corps  gras  isolant,  qu’oo 
remédie  aux  lipothymies  par  les  injections  de  caféine,  que  les  agités  qui  veulent  sortir 
de  leur  baignoire  y sont  maintenus  par  une  persuasion  qui  laisse  peut-être  derrière  elle 
des  ecchymoses,  et  par  les  stupéfiants.  Mais  est-Ce  là,  je  le  demande,  une  méthode  vrai- 
ment médicale?  On  dit  que  l’agitation  disparaît,  mais  je  suis  convaincu  que  dans  ces  cas- 
là  on  serait  arrivé  au  môme  résultat  sans  ce...  traitement.  En  réalité,  la  méthode  est  8U^ 
tout. employée  pour  la  discipline  intérieure  de  l’établissement. 

A cette  immobilisation  dans  le  bain  permanent,  je  préférerais  encore  une  camisole  de 
force,  qui  laisserait  du  moins  une  liberté  relative  en  dehors  de  l’usage  des  mains.  Dans 
cette  baignoire  entourée  de  paravents,  le  malade  est  aussi  isolé  que  dans  une  cellule. 
De  telle  sorte  que  je  suis  surpris  de  voir  cette  condamnation  à l'immersion  prolongée 
et  incessante  défendue  par  les  personnes  qui  combattent  la  camisole  de  force  et  la  cel- 
lule. 

Il  est  vrai  que  cette  pratique  des  bains  prolongés  et  ininterrompus  nous  vient  de 
l’étranger. 

M.  Dide  (de  Rennes).  — Quand  je  suis  allé  visiter  le  service  de  Krœpelin,  j’avais  une 
idée  préconçue  contre  sa  méthode.  Je  n’ai  constaté  rien  qui  pût  motiver  ces  réserves. 
J’ai  môme  constaté  que  chez  un  malade  mis  au  bain  continu  avec  une  escharre.  celle-ci 
était  en  voie  de  guérison. 

Comme  thérapeutique,  il  faut  bien  l’avouer,  cette  méthode  n’a  pas  donné  de  grands 
résultats.  Elle  ne  guérit  pas  la  folie.  Sans  cela  elle  s’imposerait  à tous  les  aliénistes  de 
tous  les  pays.  En  revanclie,  elle  réussit  très  bien  contre  l’agitation  et  la  fait  disparaître  ; 
elle  présente,  à ce  point  de  vue.  une  supériorité  réelle.  Malheureusement  elle  demande 
un  effort  pécuniaire  extraordinaire.  Quant  aux  brutalités,  je  n’en  ai  pas  vu  de  traces. 

M Croco  (de  Bruxelles).  — Dans  notre  pays,  sous  rinfiueace  des  idées  allemandes,  la 
balnéation  continue  s’est  implantée,  et  ce  que  j'en  sais  me  fait  partager  le  fond  des  idées 
très  sages  émises  par  M.  Christian.  Transformer  cette  méthode  en  une  règle  absolue  est 
certainement  un  abus. 

Gomme  M.  Dide,  je  n’ai  pas  vu  d’agités:  mais  quand  on  visite  un  asile,  on  ne  montre 
guère  les  agités.  Et  je  sais  tel  asile  où  ils  sont  attachés  dans  une  cave. 

Si  l'on  veut  apprécier  la  méthode,  il  n’y  a qu’un  moyen  : l’appliquer  soi-méme  dans 
son  service. 

M.  Doutrebente  (de  Blois).  — Combien  y a-t-il  de  malades  dans  le  service  de  Kræpelin? 

M.  Dide.  — Environ  200. 

M.  Doi'trebc.nte.  — Dans  ces  conditions  les  agités  sont  rares,  car  il  suffit  de  diminuer 
l’effectif  d'un  service  pour  y atténuer  considérablement  la  proportion  des  agités,  qui, 
du  reste,  se  trouvent  surtout  parmi  les  nouveaux. 

M.  Dide.  — Justement  le  service  de  Kræpelin  comprend  exclusivement  des  cas  aigus, 
qui  se  renouvellent  constamment. 

M.  Deny  (de  Paris).  — La  méthode  des  bains  continus  qui  est  visée  en  ce  moment, 
je  ne  l’ai  pas  appliquée  dans  toute  sa  rigueur,  en  raison  de  l’impossibilité  pratique  où  je 
me  suis  trouvé  de  faire  la  balnéation  pendant  la  nuit.  Mais  pendant  six  mois  j’ai  tenu 
des  malades  au  bain,  de  huit  heures  du  matin  à huit  heures  du  soir,  et  cela  sans  le 
moindre  inconvénient. 

11  est  incontestable  que  cette  méthode  agit  très  efficacement  sur  l’agitation  et  la  fait  dis- 
paraître... Mais  son  application  est  horriblement  coûteuse;  il  faut  équipes  de  jour, 
équipes  de  nuit,  etc.  De  telle  sorte  que  si  on  veut  l'essayer  en  France,  il  faudrait  se  con- 
tenter de  l’installer  dans  un  seul  service. 

M.  Bodrneville  (de  Paris).  — Dans  les  asiles,  les  appareils  à douche  et  les  doucheurs 
sont  défectueux.  Les  conditions  d’installation,  de  fonctionnement,  d'application  des 
douches  ont  été  magistralement  décrites  par  Fleury,  et  il  faut  suivre  ses  conseils  pour 
obtenir  de  cette  thérapeutique  tout  ce  qu’elle  peut  et  doit  donner.  Aussi  je  m’attache, 
dans  les  écoles  d’infirmières,  à instruire  le  personnel  dans  ce  sens.  A Phépital  militaire 
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de  Rennes,  j’ai  vu  qu'il  y avait  de  bons  doucheurs,  qui  ont  été  envoyés  au  Val-de- 
Grâce  pour  y être  instruits.  Cette  mesure  est,  je  crois,  générale  dans  les  hôpitaux  mili> 
taires.  Elle  montre  l’utilité  qu’il  y aurait  à agir  de  même  dans  nos  asiles  et  à dresser  un 
porsonnel  ad  hoc, 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  — J’estime  comme  M.  Bourneville,  que,  dans  beaucoup  d’éta- 
blissements hospitaliers,  le  personnel  préposé  aux  applications  hydrothérapiques  est 
insuillsamment  instruit  et  dressé,  ce  qui  peut  avoir  de  réels  inconvénients,  surtout  si 
l’on  s’en  rapporte  à lui  pour  l’exécution  des  prescriptions  concernant  les  bains  et  les 
douches.  La  balnéothérapie  et  l’hydrothérapie  devraient  entrer,  avec  l’électrothérapie,  le 
massage,  la  sérothérapie,  le  gavage,  etc.,  dans  la  partie  pratique  du  programme  du  con- 
cours de  l’adjuvat  des  asiles  et  y constituer,  au  besoin,  un  complément  de  technique 
thérapeutique  dans  l’épreuve  clinique. 

M.  Drouineac  (inspecteur  général).  — Je  croyais,  jusqu’à  présent,  que  toutes  ces 
matières  faisaient  partie  du  bagage  scientifique  du  médecin,  et  il  me  semble  qu’on  va 
trop  loin  en  demandant  de  faire  porter  sur  ces  points  les  épreuves  du  concours.  Dans  les 
asiles  un  certain  nombre  d’appareils  très  bons,  très  coûteux,  s’abîment  sans  être  utilisés 
et  cela  parce  que  les  chefs  de  service  n’ont  pas  sur  ce  point  les  mêmes  idées  que  les 
médecins  qui  ont  fait  acheter  les  appareils  on  question.  Le  rapporteur  a insisté  avec 
raison  sur  l’emploi  hygiénique  de  l’hydrothérapie,  et  il  a bien  fait,  car  avec  les  organi- 
sations actuelles  la  propreté  des  malades  est  difficilement  réalisable. 

M.  E.  Dbschamps  (de  Rennes).  — Si  l’on  n’obtient  pas  des  résultats  concordants  en 
hydrothérapie,  c’est  parce  que  l’on  ne  s’entend  pas  sur  les  principes  fondamentaux  qui 
r^issent  son  action.  Le  nom,  d’^ord,  devrait  être  changé,  c’est  thermothérapie  qu’il 
faudrait  dire,  car  la  chaleur  seule  est  l’agent  thérapeutique. 

L’hydrothérapie  est  une  méthode  scientifique  qui  ne  peut  donner  des  résultats  concor- 
dants qu’à  la  condition  de  lui  appliquer  les  lois  de  la  physique  et  de  la  physiologie 
générale. 

M.  Manheimbr  Gommés  (de  Paris).  --  Dans  les  cas  d’excitation  générale  avec  barbouil- 
lage et  scatophagie,  la  balnéation  chaude  prolongée  agit  bien.  Par  conti*e,  chez  certains 
arriérés  instables  habitués  à être  propres,  la  même  balnéation  a suscité  le  gâtisme  vo- 
lontaire. Dans  ces  cas,  on  se  trouvera  mieux,  pour  obtenir  des  effets  sédatifs,  du  drap 
mouillé. 
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1.  Nouvelle  contribution  à l’étude  des  Localisations  dans  lesNoyauz 
des  Nerfs  Crâniens  et  Rachidiens,  chez  l’Homme  et  chez  le  Chien, 

par  MM.  C«.  Parhon  et  Gr.  Nadejge  (de  Bucarest). 

A la  suite  de  l’étude  de  la  moelle  cervicale  et  de  la  région  bulbo-protubéran- 
tielle  d'un  homme  ayant  souffert  d’un  cancer  de  la  langue  qui  avait  envahi 
encore  la  région  mylo-hyoldienne  et  avait  déterminé  une  ulcération  cutanée 
avec  suppuration  des  muscles  peauciers,  sterno-mastoîdien,  ventre  postérieur 
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du  digastrique  et  sljrlo-hyoïdien,  ainsi  qu'à  la  suite  de  quelques  rechercbcs 
expérimentales  sur  le  chien,  nous  concluons  que  : 

Le  sterno>mastoïdien  tire  son  innervation  motrice  du  groupe  centi*al  des  deux 
premiers  myélotomes  cervicaux. 

Dans  le  noyau  de  l'hypoglosse,  le  groupe  externe  innerve  les  muscles  de  la 
région  postérieure  et  externe  de  la  langue,  le  groupe  antérieur  innerve  le  muscle 
génio-hyoïdien. 

Dans  le  noyau  du  facial  le  second  groupe  neural  sert  à l'innervation  motrice 
des  muscles  stylo-hyoïdien,  stylo-glosse  et  du  ventre  postérieur  du  digastrique. 

Dans  le  noyau  du  trijumeau,  la  branche  mylo-hyoïdienne  tire  son  origine 
réelle  de  la  partie  la  plus  inférieure  du  noyau  et  un  peu  plus  haut  de  la  partie 
interne  de  celui-ci.  Le  groupe  postérieur  du  noyau  de  la  cinquième  paire  innerve 
le  muscle  temporal.  Ce  qui  reste  encore  de  ce  noyau  donne  les  fibres  motrices 
au  masséter  et  aux  muscles  ptérygoïdiens. 

II.  Morphologie  et  Constitution  du  Plexus  Brachial  chez  leNouveau- 

né,  par  M.  A.  Porot  (de  Lyon). 

On  admet  que  dans  le  plexus  brachial  de  l’homme  les  divers  troncs  résultant 
de  la  fusion  des  racines  s’organisent  pour  former  un  plan  postérieur  d'extension 
(tronc  radio-circonflexe)  et  un  plan  antérieur  de  flexion  (médian-musculo  cutané 
et  cubital)  ; mais  ce  clivage  de  fibres  n’est  connu  et  ne  devient  apparent  qu'au 
niveau  de  la  portion  tronculaire  du  plexus. 

Par  nos  dissociations  chez  le  nouveau-né  nous  avons  pu  nous  rendre  compte 
que  cede  division  est  déjà  très  évidente  dans  la  portion  radiculaire.  Chaque 
racine  (surtout  C'^,  C'*,  C'“),  avant  la  constitution  des  troncs,  se  sépare  déjà 
très  nettement  sur  la  fin  de  son  parcours  en  deux  faisceaux  de  fibres,  faisceau 
antérieur  et  faisceau  postérieur,  simplement  accolés  et  bien  distincts  sur  la 
dernière  portion  du  trajet  radiculaire. 

Les  faisceaux  postérieurs  de  C'’,  C'^  C'^”,  par  leur  fusion,  constituent  le  tronc 
radio-circonflexe  que  vient  renforcer  le  faisceau  postérieur  émané  du  tronc 
commun  de  et  D'. 

Les  faisceaux  antérieurs  de  C'',  C'  *,  C''”  forment  par  leur  fusion  le  tronc  com- 
mun du  médian  et  du  musculo-cutané  (dit  racine  externe  du  tronc)  que  vient 
renforcer  un  gros  faisceau  antérieur  venu  du  tronc  commun  C^“*  et  D*  (dit 
racine  interne  du  médian). 

Cette  disposition  est  constante  et  nous  l’avons  trouvée  sur  tous  les  plexus  de 
nouveau-nés  que  nous  avons  dissociés. 

Elle  est  un  rappel  de  celle  que  Fürbringen  a donnée  comme  constante  chez 
beaucoup  de  vertébrés  supérieurs;  la  constitution  du  plexus  brachial  telle  que 
nous  l'avons  trouvée  chez  le  nouveau-né  est  à peu  prés  calquée  sur  celle  que 
Chemin  a décrite  chez  le  singe  gibbon;  chez  cet  animal  Chemin  a pu  suivre 
Paccolement  des  fibres  de  flexion  et  des  fibres  d’extension  dans  la  racine  jusqu’au 
trou  de  conjugaison;  chez  le  nouveau-né  on  ne  peut  la  suivre  aussi  loin. 

Chaque  racine  est  donc  mixte  au  point  de  vue  fonctionnel  et  n’a  pas  la  systé- 
matisation que  voulaient  lui  prêter  Ferriès  et  Yeo,  P.  Bert  et  Marcacei. 

Peut-être  aussi  faut-il  voir  chez  le  nouveau-né  un  rapport  entre  cette  simplifi- 
cation de  structure  du  plexus  et  la  simplification  du  mouvement  et  des  attitudes 
(réduits  à la  simple  flexion  et  à l’extension  au  moment  de  la  naissance)  ; la 
complexité  du  mouvement  et  la  complexité  de  structure  du  plexus  se  poursuivent 
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parallèlement  au  cours  du  développement  dé  l’être  humain,  comme  ils  se  pour- 
suivent parallèlement  dans  la  hiérarchie  animale. 

Jll.  Influence  de  la  Force  Centrifuge  sur  la  Perception  de  la  Verticale, 

par  M.  Bourdon  (de  Rennes). 

J’ai  étudié  cette  influence  au  moyen  d’une  table  rotative  portant  à l’une  de  ses 
extrémités  un  siège  sur  lequel  j’étais  assis,  le  visage  et  l’axe  de  rotation  étant 
dans  un  même  plan,  et  le  côté  gauche  du  corps  étant  le  plus  rapproché  de  l’axe. 
J’ai  recherché  de  combien  je  devais  incliner,  pour  qu’elle  me  parût  verticale, 
pendant  la  rotation  : 1*  une  tige  que  je  tenais  entre  les  mains  ; ma  tête  ; 
3*»  une  ligne  lumineuse.  J’ai  recherché,  en  outre,  de  combien  l’œil  tournait,  pen- 
dant la  rotation,  autour  de  son  axe  antéro-postérieur  (torsion). 

Pour  les  vitesses  de  rotation  employées,  la  résultante  de  la  pesanteur  et  de  la 
force  centrifuge  formait  avec  la  verticale  réelle  un  angle  qui  varie  entre  8®  et  42® 
environ. 

Les  résultats  ont  été  ce  qu’on  pouvait  mathématiquement  prévoir,  c’est-à-dire 
ceux  qui  se  constateraient  si  le  corps  était  incliné  réellement  de  quantités  com- 
prises entre  8®  et  42®. 

L’inclinaison  apparente  de  la  verticale  ne  s’explique  pas  par  la  torsion  du 
regard,  qui  n’est  dans  ces  expériences  que  de  2®  4/2  environ  alors  que  la  verti- 
cale apparente  est  inclinée  de  quantités  comprises  entre  6*  et  9®  4/2. 

IV.  Recherches  sur  le  temps  perdu  du  Réflexe  Rotulien,  par  M.  Gastex 

(de  Rennes). 

J’ai  commencé,  avec  la  collaboration  du  Docteur  Ch.  Lefeuvre,  des  recherches 
sur  le  réflexe  rotulien,  au  point  de  vue:  4®  Relation  entre  le  temps  perdu  et 
l’intensité  de  l’excitation  ; 2®  Relation  entre  la  force  de  la  contraction  et  l’in- 
tensité de  l’excitation.  C’est  sur  la  première  question  seulement  que  portera  notre 
communication. 

Technique.  — Le  sujet  assis  sur  une  chaise  repose  les  pieds  sur  le  sol,  de  telle 
sorte  que  chaque  jambe  soit  fléchie  à 90®  sur  la  cuisse.  La  contraction  des  qua- 
driceps est  enregistrée  avec  un  mjographe  ; après  de  nombreux  essais  nous 
avons  adopté  une  sorte  de  pince  myographique,  qui,  tout  en  étant  très  sensible, 
n’est  pas  influencée  par  le  déplacement  en  totalité  que  subit  le  membre  au 
moment  du  choc.  Le  mjographe  est  relié  à un  tambour  très  sensible  inscrivant 
sur  un  cylindre  de  Marey  mis  à la  grande  vitesse  ; comme  pour  les  fortes  se- 
cousses la  partie  supérieure  de  la  secousse  ne  s’inscrit  pas,  dans  certaines  expé- 
riences, nous  l’avons  relié  en  même  temps  à on  tambour  peu  sensible  permettant 
alors  de  comparer  les  intensités  de  la  contraction. 

Comme  percuteur,  nous  nous  servons  de  mon  réflexomètre,  avec  contact  élec- 
trique, donnant,  par  le  signal  de  Desprez,  l’instant  précis  du  choc  et  même  sa 
durée. 

RéiultaU.  — Nos  mesures  portent  jusqu’à  présent  sur  des  déments  précoces 
qui,  par  leur  exagération  des  réflexes  et  leur  impassibilité,  sont  d’excellents 
sujets.  Nous  avons  aussi,  pour  récolter  des  documents,  mesure  un  syringomyé- 
lîque  et  un  jeune  homme  atteint  de  paralysie  spastique  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux  et  amyotrophie  du  membre  inférieur  gauche. 

Nous  avons,  dans  tous  les  cas,  observé  que  le  temps  perdu  du  réflexe  rotulien 
varie  presque  du  simple  m double  en  sens  inverse  de  l’intensité  d’excitation, 
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cette  intensité  dépendant  elle-même  de  deux  facteurs,  d*abord  de  la  force  du 
choc  de  percussion,  ensuite  du  tonus  musculaire. 

11  en  résulte  que  sur  un  sujet  qui  présente  un  parfait  relâchement  du  quadri- 
ceps, un  tonus  constant,  la  force  de  secousses  augmente  régulièrement  avec 
rintensité  du  choc  ; le  temps  perdu  diminue,  depuis  le  seuil  jusqu’à  la  contrac- 
tion la  plus  intense  ; au  contraire,  chez  un  sujet  qui  présente  des  variations  de 
tonicité  (par  exemple  l’attention  se  portant  sur  son  membre  examiné),  un  même 
choc  détermine  des  secousses  de  force  variable  ; mais  alors  le  temps  perdu  varie 
en  sens  inverse  de  l’intensité  des  secousses. 

Chez  les  déments  précoces  examinés,  le  temps  perdu  pour  le  seuil  a été  en 
moyenne  de  sept  secondes. 

V.  Le  Réflexe  Patellaire  est  indépendant  de  la  surface  du  Perouteur, 

par  M.  Castex  (de  Rennes). 

Des  considérations  pratiques  et  théoriques  m’ont  engagé  à chercher  s’il  existait 
une  relation  entre  la  surface  du  percuteur  et  l’intensité  du  réflexe  rotulien.  La 
méthode  de  recherche  a été  très  simple  : sur  une  série  de  sujets  j’cd  cherché  le 
seuil  du  réflexe  avec  mon  réflexomètre,  en  faisant  varier  la  surface  de  percus- 
sion de  1 mmq.  à 1 cmq.  Le  seuil  a toujours  gardé  exactement  la  même  vdeur 
dans  tous  les  cas.  Je  conclus  donc  que  la  surface  du  percuteur  n’a  pas  d’influence 
sur  l’intensité  du  réflexe  rotulien,  du  moins  lorsque  cette  surface  est  assez  petite 
pour  ne  frapper  que  le  tendon. 

Ce  résultat  indique  qu’en  pratique  il  n’j  a pas  lieu  de  se  préoccuper  de  la 
surface  d’un  percuteur. 

11  présente  aussi  un  intérêt  théorique.  On  a abandonné  la  théorie  de  l'excita* 
tion  directs  par  le  choc  des  organes  sensibles  des  tendons,  et  on  admet  générale- 
ment que  c’est  l’allongement  brusque  du  muscle,  provoqué  par  le  déplacement à\i 
tendon,  qui  excite  les  fileta  sensitifs  musculaires.  Le  résultat  que  j'ai  obtenu 
concorde  parfaitement  avec  cette  dernière  théorie  : puisque  le  choc  n’agit  qu’en 
déplaçant  le  tendon,  il  importe  peu  que  le  percuteur  porte  sur  toute  la  largeur 
du  tendon  ou  sur  une  portion  seulement. 

Mais  il  n’est  pas  un  argument  contre  la  théorie  ancienne,  parce  que  nous  ne 
connaissons  pas  au  Juste  la  répartition  des  organes  sensitifs  dans  les  tendons,  et 
surtout  que  nous  ignorons  les  lois  de  leur  excitation. 

VL  Valeur  séméiologique  des  Troubles  Pupillaires  dans  les  Affections 
Cérébro-spinales,  par  M.  Jogqs  (de  Paris). 

Les  troubles  pupillaires  s’observent  le  plus  souvent  dans  le  tabes,  la  paralysie 
générale  et  les  lésions  cérébrales  syphilitiques. 

- Dans  le  tabes  on  observe  : le  signe  d’Argyll-Robertson,  le  myosis  et  l'inégalité 
pupillaire. 

L'inégalité  pupillaire  n’appartient  pas  en  propre  à la  paralysie  générale  : elle 
correspond  le  plus  souvent  à une  ophtalmoplégie  interne  de  l’un  ou  de  l’autre 
œil,  laquelle  dépend  toujours  de  la  syphilis. 

L’irrégularité  pupillaire  n'appartient  pas  en  propre  au  tabes.  G’est  un  état 
n’apparaissant  pas  lorsque  la  pupille  a scs  mouvements  et  ses  dimensions  nor- 
maux, se  manifestant  au  contraire  lorsque  la  pupille  est  paresseuse  et  immo- 
bilisée pathologiquement. 

La  syphilis  seule  ne  donne  pas  lieu  au  phénomène  d’Argyll-Robertson.  Ce 
signe  indique  toujours  le  tabes  et  une  autre  lésion  médullaire. 
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Si  on  l’obserye  souvent  chez  des  syphilitiques,  c’est  que  beaucoup  de  syphili- 
tiques deviennent  tabétiques.  Mais  tous  les  tabétiques  ne  sont  pas  syphilitiques. 

Les  troubles  pupillaires  presque  toujours  dus  à la  syphilis  sont  ceux  qui  sont 
constitués  par  l’ophteimoplégie  interne  partielle  ou  totale  (paralysie  du  muscle 
constricteur  de  la  pupille,  ou  du  muscle  accommodateur,  ou  des  deux  à la  fois). 

Les  lésions  causales  de  ces  troubles  pupillaires  dans  la  syphilis,  sont  rarement 
d’origine  nucléaire,  mais  le  plus  souvent  d’origine  basale.  Ils  n’ont  rien  & voir  avec 
le  tabes. 

Les  troubles  pupillaires  de  la  paralysie  générale  se  rapprochent  beaucoup  de 
ceux  de  la  syphilis.  L’inégalité  pupillaire  correspond  toujours  à un  trouble  dans 
la  motricité  de  l'iris.  Le  signe  d’Argyll-Robertson  n’y  est  jamais  pur  comme 
dans  le  tabes. 

Ce  qui  apparaît  d’abord  dans  la  P.  G.,  c’est  la  parésie,  allant  jusqu’à  la  paré- 
sie complète  du  muscle  constricteur.  Puis  la  parésie,  jusqu’à  la  paralysie  com- 
plète du  muscle  accommodateur.  En  somme,  c’est  l’ophtalmoplégie  interne  pro- 
gressive. L’inégalité  pupillaire  tient  uniquement  à la  différence  de  marche  de 
l’ophtalmoplégie  dans  les  deux  yeux. 

11  existe  une  variété  d’inégalité  pupillaire  dite  « à bascule  > qui  est  absolument 
physiologique  ou,  en  tout  cas,  ne  constitue  qu’une  anomalie  congénitale  com- 
plètement indépendante  de  tout  état  pathologique. 

Vil.  Lésions  du  Cerveau  et  du  Cervelet  chez  une  Idiote  Aveugle-née 

(2®  cas),  par  M.  Antoine  Giraud  (de  Lyon). 

Nous  avions  présenté  l’an  dernier^  M.  Taty  et  moi,  au  Congrès  de  Pau,  une 
série  de  coupes  portant  sur  le  cerveau  et  le  cervelet  d’une  idiote  aveugle-née 
et  avions  constaté,  pour  le  cerveau,  les  lésions  maximum  dans  les  calcarines 
complètement  envahies  par  du  tissu  de  sclérose,  et,  pour  le  cervelet,  dans  les 
flocculus  presque  totalement  dégénérés.  Ces  recherches  confirmaient  chez  l’homme 
celles  du  D'  Dore  qui  avait  remarqué  l’atrophie  du  flocculus  chez  les  lapins 
énucléés. 

Nous  venons  tout  récemment  de  rencontrer  un  cas  absolument  superposable  : 
il  s’agit  encore  d’une  idiote  aveugle-née,  morte  dans  le  service  de  la  clinique,  du 
professeur  Pierret.  Les  pièces  étant  encore  à l’examen,  nous  pouvons  cependant 
signaler  déjà  l’altération  étendue  des  calcarines,  et,  point  important,  l’absence 
des  flocculus  représentés  seulement  par  quelques  houppes  atrophiées  et  friables. 

VIII.  Cellules  Hématomacrophages  du  Liquide  Céphalorachidien  dans 

un  cas  d’Hémorragie  cérébrale  avec  irruption  Ventriculaire,  par 

MM.  Sabrazés  et  Muratet  (de  Bordeaux). 

Les  cellules  que  les  auteurs  ont  été  les  premiers  à signaler  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire  mtra-mtom,  proviennent  des 
cellules  de  revêtement  des  travées  et  des  cloisons  des  espaces  sous-arachnoïdiens, 
aussi  dans  certains  cas  de  corps  granuleux  ayant  englobé  des  hématies. 

IX.  Deux  cas  de  Carcinome  secondaire  des  Centres  Nerveux,  par 

MM.  Sabrazés  et  Bonnes  (de  Bordeaux). 

Préparations  microscopiques  de  d&ux  cas  de  carcinome  secondaire  des  centres 
nerveux  ne  s’étant  révélés  que  deux  ans  après  l’ablation  chirurgicale,  sans  réci- 
dive locale.  Ces  tumeurs  intra  et  sous-pie-mériennes,  pénétrant  dans  les  scis- 
snres,  stimulaient  à l'œil  nu,  sur  la  table  d’autopsie,  de  gros  tubercules  par  suite 
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de  la  présence  de  foyers  de  mortification  dans  leur  masse.  Les  malades  qui  ont 
fourni  ces  pièces  pathologiques  ont  été  observés  cliniquement,  la  première  par 
MM.  Sabrazès  et  Bonnes,  la  seconde  par  MM.  Cassaët,  Sabrazès,  Charrier  et 
Bonnes.  Leur  histoire  clinique  et  les  résultats  des  examens  anatomo-pathologi- 
ques seront  publiés  en  détail. 

X.  Note  anatomo-clinique  sur  un  cas  d’Hémiplégie  ancienne  avec 

Température  plus  élevée  du  côté  paralysé,  par  MM.  Parhon  et  Papiniax 

(de  Bucarest). 

Nous  revenons  avec  l’examen  anatomo-pathologique  sur  le  cas  à proper 
duquel  M.  Ch.  Féré  a eu  l’obligeance  de  présenter  en  notre  nom  une  note  à la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  (2  mars  4905).  Ainsi  que  nous  le  faisioûs  prévoir 
alors,  l’étude  du  cerveau  nous  a montré  une  lésion  de  la  couche  optique.  Dans 
une  observation  que  MM.  Gruner  et  Beriolotti  ont  publiée  récemment  et  qui  avait 
de  commun  avec  la  nôtre  l'élévation  de  la  température  du  côté  atteint  par  les 
troubles  moteurs,  il  existe  également,  outre  les  autres  altérations,  une  lésion  de 
la  couche  optique.  Notre  observation  ainsi  que  celle  des  auteurs  italiens 
montrent  l’importance  des  altérations  thalamiques  dans  la  genèse  des  troubles 
de  la  sensibilité  dans  les  lésions  sous-corticales  du  cerveau  conGrmant  Fopinion 
de  Dejerine  et  Long.  Elles  apportent  encore  la  constatation  d'un  nouveau 
symptôme  qu’on  devrait  chercher  toutes  les  fois  qu’on  supposera  une  lésion  de 
la  couche  optique.  Ou  arrivera  peut-être  à faire  de  ce  signe  un  phénomène  de 
déficit  (ou  d’excitation?)  du  thalamus.  Dans  ce  cas  il  pourrait  servir  avec  les 
troubles  de  la  sensibilité  (objectifs  ou  subjectifs)  et  peut-être  avec  certains 
troubles  de  la  mimique,  à faire  diagnostiquer  une  lésion  de  la  couche  optique- 

XL  Hémiplégie  intermittente  d’origine  Albuminurique  chez  une 
fillette,  par  M.  Manheimer-Gommès  (de  Paris). 

Observation  d’une  fillette  de  huit  ans,  atteinte  de  scarlatine  à l’âge  de  trois 
ans,  bien  portante  depuis,  atteinte  brusquement  d’une  hémiplégie  gauche.  Gué- 
rison. Retour  de  la  paralysie  quelques  mois  après,  suivi  encore  de  guérison. 
Chaque  fois,  les  urines  contiennent  de  l’albumine,  alors  qu’eUes  n’en  contien- 
nent pas  dans  les  intervalles. 

11  semble  bien  que  dans  ce  cas,  on  ait  affaire  & de  l’œdéme  cérébral.  Les  para- 
lysies transitoires  des  urémiques,  et,  à plus  forte  raison,  des  albuminuriques 
simples  sans  aucune  trace  de  désordres  généraux,  doivent  être  attribuées  moins 
à l’intoxication  calculaire  pyramidale,  qu’à  un  trouble  mécanique  de  congestion 
passive,  favorisé  d’ailleurs  par  la  dyscrasie  sanguine. 

XII.  Un  cas  de  Paralysie  Spinale  aiguë  de  l'adulte  à forme  Monoplé- 
gique,  par  M.  Castex  (de  Rennes). 

La  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  à forme  inonoplégique  est  rare;  la  sta- 
tistique de  Muller  (1880)  eu  indique  5 cas  sur  un  total  de  46,  soit  une  propor- 
tion d’environ  6 pour  400.  Voici  l’observation  d’un  semblable  cas. 

Homme  bonne  santé  habituelle  ; rien  d'important  a signaler  dans  ses  antécé- 
dents personnels  et  dans  sa  famille.  En  septembre  4903,  un  lundi,  il  se  sent 
avoir  froid.  Le  mardi,  prodromes  peu  intenses  : courbature,  inappétence.  Le 
mercredi,  il  se  réveille  avec  le  membre  inférieur  gauche  eatièrement  paralysé; 
le  membre  inférieur  droit  n’a  aucune  diminution  de  force.  Dès  la  fin  de  la 
semaine,  le  malade  marche  avec  des  béquilles.  Toutes  les  sensibilités  sont  con- 
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servées  ; presque  aucun  phénomène  douloureux  (un  peu  d’engourdissement)  ; pas 
de  troubles  sphinctériens. 

Lorsque  je  vois  pour  la  première  fois  le  malade,  quelques  mois  après,  je 
trouve  : paralysie  flasque  du  membre  atteint,  avec  motilité  entièrement  abolie 
pour  certains  groupes  musculaires,  et  extrêmement  faible  pour  d’autres,  atro- 
phie musculaire  très  marquée.  Héflexes  tendineux  abolis.  Réaction  et  dégéné- 
rescence complète  de  tous  les  groupes  musculaires  atrophiés..  Toutes  les  sensi- 
bilités sont  intactes.  Ce  qu’il  y a de  particulier  chez  lui,  outre  la  rareté  de  la 
forme  de  la  paralysie,  c’est  qu’aucun  muscle  n’a  été  épargné  ou  tout  au  moins 
peu  atteint. 

XIII.  Lésions  Cérébelleuses  chez  des  Tabétiques  délirants,  par  MM.  Taty 

et  Chaümier  (de  Lyon). 

Observation  de  deux  anciens  tabétiques  ayant  présenté  l’un  du  délire  hypocon- 
driaque, l’autre  des  idées  de  satisfaction,  et  chez  lesquels  l’examen  histologique 
du  cervelet  a décelé,  dans  le  premier  cas,  des  altérations  des  cellules  étoilées 
avec  intégrité  relative  des  cellules  de  Purkinje,  et,  dans  le  second,  des  lésions 
absolument  inverses. 

XIV.  Mouvements  involontaires  Stéréotypés  des  doigts  s’organisant 

en  Tics  dans  le  Tabes,  par  M.  Sabrazès  (de  Bordeaux). 

Dans  le  tabes,  il  n’est  pas  rare  d'observer  des  mouvements  involontaires  d’ad- 
duction et  d’abduction,  d’opposition  et  de  friction  des  doigts,  particulièrement  du 
pouce  et  de  l’index  rappelant  le  jeu  d’une  pince  et  se  manifestant  surtout  é l’oc- 
casion de  la  parole. 

Ces  stéréotypîes  ne  sauraient  être  confondues  avec  l’ataxie  du  tonus,  sorte 
d’instabilité  au  repos  caractérisée  par  des  mouvements  tout  & fait  incoor- 
donnés. 

Quand  on  remonte  à leur  origine  on  apprend  par  exemple  que  ces  stéréotypies 
ont  été  précédées  par  des  malaises  dans  les  mains  devenues  maladroites,  par  une 
diminution  de  la  sensibilité  et  par  un  engourdissement  des  doigts  incitant  le 
malade  à frotter  les  doigts  l’un  contre  l'autre  comme  pour  les  ranimer,  pour  les 
dégourdir,  incitation  représentant  une  sorte  de  réaction  motrice  de  plus  en  plus 
fréquente,  devenue  habituelle  contre  cette  sensation  d’engourdissement. 

Dans  d’autres  cas  ces  stéréotypies  reproduisent  des  mouvements  en  rapport 
avec  la  profession  des  malades  (palper  de  l’étoffe  chez  une  tailleuse,  dévider  de 
l’étoupe). 

Ces  mouvements  involontaires  stéréotypés  des  doigts  sont  une  véritable 
obsession  pour  les  malades  qui  en  sont  préoccupés  et  qui  s’efforcent  instinctive- 
ment de  les  masquer  aux  yeux  de  leurs  interlocuteurs,  surtout  lorsqu’ils  se  sen- 
tent surveillés,  en  plaçant  les  mains  derrière  le  dos,  en  les  croisant  l’une  sur 
l’autre,  en  les  appuyant  fortement  sur  les  genoux,  en  les  fermant  brusquement 
en  faisant  de  grands  gestes,  en  agrippant  leurs  doigts  aux  couvertures,  à leurs 
vêtements,  etc. 

Depuis  que  notre  attention  a été  attirée  sur  ces  faits,  il  nous  a été  donné,  en 
un  court  laps  de  temps,  d’en  réunir  cinq  cas  personnels  ; deux  ont  déjà  été  publiés 
en  détails  dans  la  Gazette  hebdomadaire  de$  sienees  médicales  de  Bordeaux  (1905). 

Nous  avons  été  amenés  par  l’observation  attentive  des  malades  à rapprocher 
ces  stéréotypies  des  « mouvements  d’habitude  s’organisant  en  tic  ».  Leur  fré- 
quence relative  dans  le  tabes  leur  confère  à notre  avis  une  certaine  importance 
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sémiologique  ; c’est  ainsi  qu’il  nous  est  arrivé  de  soupçonner  à distance  le  tabes 
chez  des  personnes  qui  présentaient  ces  stéréotjpies  sous  la  forme  que  nous  avons 
décrite. 

M.  Henry  Meioe  (de  Paris).  — N’ayant  pas  vu  les  malades  dont  parle  M.  Sabrazès,  je 
ne  me  permettrai  pas  de  discuter  son  diagnostic;  mais  je  puis  dire  que  les  tics  des  doigts 
de  la  main  sont  rarissimes.  Je  n*en  ai  observé  que  des  cas  discutables. 

M.  Sabrazés.  — Les  tics  des  doigts  ne  sont  pas  aussi  rares  que  cela.  Dernièrement 
nous  en  avons  publié  un  ras.  11  s'agit  d'un  aveugle  qui,  au  début  de  sa  cécité,  jetait  son 
doigt  en  avant  comme  une  en  tenue  lors  de  la  marche.  Or,  par  habitude,  le  doigt  demeure 
en  érection  même  pendant  le  sommeil.  C'est  bien  là  un  tic  d’habitude. 

M.  Dide  (de  Rennes).  — Ces  tics  des  doigts  se  rencontrent  quelquefois  parmi  les 
malades  de  nos  asiles.  Je  pourrais  en  montrer  trois  ou  quatre  cas  à M.  Meige.  Il  s’agit, 
en  général,  de  déments  précoces,  chez  lesquels,  au  début,  les  hallucinations  auditives 
s’accompagnaient  de  gestes  qui  ont  demeuré,  bien  que  les  malades  soient  dans  la  démence 
complète. 

M.  Henry  Meige.  — Dans  ces  cas,  on  a plus  souvent  affaire  à des  stéréotypies  qu’à  des 
tics.  Je  ne  nie  pas  qu’on  puisse  observer  chez  ces  malades  des  tics  véritables;  d'ailleurs. 
tic$  et  stéréotypies  reconnaissent  souvent  le  même  processus  pathogénique,  mais  je  crois 
indispensable  de  n'employer  le  mot  de  tic  que  si  les  mouvements  intempestifs  ont  une 
allure  convulsive,  clonique  ou  tonique,  bien  caractérisée. 

M.  Réois  (de  Bordeaux).  — Dans  les  observations  de  M.  Sabrazés  les  accidents  avaient 
un  caractère  obsédant  qui  appartient  bien  au  tic. 

XV.  Tics  des  Sphincters,  par  M.  Henry  Meige  (de  Paris). 

Gomme  les  autres  muscles  volontaires,  les  muscles  sphinctériens  à fibres 
striées  peuvent  être  le  siège  de  tics.  Les  tics  de  l’orbiculaire  palpébral,  les  tics 
de  l'orbiculaire  des  lèvres  sont  des  tics  de  muscles  sphinctériens.  Ils  ont  été 
déjà  l’objet  d’études  spéciales  (4). 

Les  muscles  qui  président  à l’occlusion  de  l’orifice  glottique  peuvent  être,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  assimilés  à des  muscles  sphinctériens.  Ils  entrent  en 
jeu  dans  les  tics  très  fréquents  de  la  respiration  et  de  la  phonation. 

Plus  rares  sont  les  tics  localisés  aux  sphincters  inférieurs  : uréthral,  anal.  Ils 
existent  cependant.  J’en  ai  observé  plusieurs  exemples. 

D’une  façon  générale,  les  tics  sphinctériens  sont  favorisés  par  des  conditions 
anatomiques  et  physiologiques  particulières.  On  sait,  en  effet,  qu'au  voisinage 
des  sphincters,  les  muqueuses  sont  douées  d’une  sensibilité  spéciale  (conjonc> 
tive,  muqueuse  labiale,  muqueuse  de  l’orifice  glottique,  muqueuses  uréthrale  et 
rectale).  La  délicatesse  extrême  des  terminaisons  sensitives  de  ces  régions  a pour 
but  de  favoriser  les  actes  musculaires  réflexes  défensifs  : occlusion  des  pau- 
pières pour  protéger  l’œil,  fermeture  de  l’orifice  glottique  pour  protéger  les  voies 
respiratoires,  fermeture  des  autres  autres  orifices  (labial,  uréthral,  rectal)  lors- 
qu’il est  nécessaire. 

Nous  avons  maintes  fois  insisté  sur  le  déséquilibre  sensitif  des  tiqueurs  ; ils 
sont  comme  à l’affût  de  toutes  leurs  sensations  internes  ou  externes,  et  la  plus 
minime  d’entre  elles  leur  sert  de  prétexte  à des  réponses  musculaires  intempes- 
tives. Les  incitations  faciles  qui  leur  parviennent  des  muscles  avoisinant  les 


(1)  Henry  Meige,  Tics  des  yeux,  Annales  d’oculistique,  1903.  — - Tics  des  lèvres.  Congrès 
de  Bruxelles.  Août  1904. 
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sphincters,  quels  qu’ils  soient,  expliquent  la  fréquence  des  tics  sphincté- 
riens. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  jeune  homme  de  19  ans,  atteint  de 
tics  multiples  depuis  son  enfance.  Pour  chacun  de  ses  tics,  il  était  aisé  de  re- 
trouver Tincitation  sensitive  qui  avait  été  le  point  de  départ  de  la  manifestation 
motrice. 

D’abord  toute  une  série  de  tics  furent  provoqués  par  de  légères  excitations 
cutanées  : le  frôlement  des  cheveux  sur  le  front  et  sur  les  oreilles  fut  l’origine 
d’un  tic  du  frontal  et  des  muscles  auriculaires  ; la  pression  légère  des  bretelles 
détermina  un  tic  des  épaules;  la  compression  de  la  ceinture  du  pantalon  créa  un 
tic  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  ; le  frottement  du  col  donna  des 
tics  du  cou;  les  oscillations  du  chapeau  des  tics  de  hochement,  etc.,  etc. 

La  sensibilité  muqueuse  n’était  pas  moins  exagérée  ; de  là  une  série  de  tics 
sphinctériens  : clignements  des  paupières,  pincements  des  lèvres,  arrêts  respi- 
ratoires avec  ou  sans  bruits  glottiques  ; et  enfin  des  tics  des  sphincters  uréthral 
et  anal  que  le  sujet  analysait  d’une  façon  très  précise  et  qu’il  qualifiait  de  < tics 
imitant  l'acte  de  se  retenir  d'uriner  ou  de  se  retenir  d’aller  à la  selle  >.  Ces  tics 
des  sphincters  inférieurs  alternaient  ou  coïncidaient  avec  des  tics  de  l’orifice 
glottique  et  des  tics  des  muscles  expiratoires.  Parfois,  il  s’agitait  d’un  acte  com- 
plexe rappelant  celui  de  Veffort,  et  survenant  avec  une  brusquerie  inopportune. 
Mais  souvent  aussi  les  contractions  subites  et  passagères  des  sphincters  uréthral 
et  anal  se  produisaient  isolément.  ' 

De  ces  faits  il  faut  retenir  que,  si  les  tiqueurs  nous  frappent  surtout  par  le 
déséquilibre  de  leurs  fonctions  motrices,  leurs  accidents  convulsifs  ne  sont  sou- 
vent cependant  que  des  phénomènes  secondaires;  il  faut  en  rechercher  le  point 
de  départ  dans  un  déséquilibre  sensitif,  qui  est  bien  d’origine  centrale,  car  on  ne 
constate  presque  jamais  de  troubles,  objectifs  de  la  sensibilité  chez  ces 
malades. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  se  rappellera  que  s’il  est  indispensable  de  s’atta- 
cher à la  correction  des  gestes  convulsifs  par  l’emploi  d’une  discipline  psycho- 
motrice appropriée,  il  est  également  très  utile  de  soumettre  les  tiqueurs  à une 
discipline  qu'on  peut  appeler  psycho-sensitive  : il  faut  leur  apprendre  à inter- 
préter sainement  leurs  sensations,  quelles  qu’elles  soient,  à n’j  répondre  que 
d’une  façon  opportune  et  par  des  actes  exactement  adaptés  à leurs  fins.  ' 

XVI.  Le  Tic  Hystérique,  par  MM.  Pitres  et  Crüchet  (de  Bordeaux). 

On  a décrit  sous  le  terme  général  de  tic  hystérique  des  phénomènes  fort  dispa- 
rates : 

i*  Certains  spasmes,  essentiellement  rythmiques,  qui  ont  une  allure  tout  à fait 
particulière  ; 

2*  Des  tics  survenus  dans  le  cours  de  l’hystérie,  mais  qui,  si  on  les  étudie  de 
près,  offrent  tous  les  caractères  des  tics  vrais  : il  s’agit  en  réalité  de  tics  qui  se 
sont  surajoutés  à l’hystérie  préexistante  avec  laquelle  ils  vivent  en  association  ; 
on  ne  saurait  donc  les  considérer  comme  une  manifestation  d’ordre  véritablement 
hystérique  ; 

3*  Reste  un  troisième  groupe  de  faits  qui  comprend  les  tics 'hystériques  pro- 
prement dits.  Ici,  il  s’agit  bien  d’une  modalité  clinique  particulière  de  l’hystérie 
elle-même,  il  s’agit  d’un  véritable  accident  hystérique. 

En  nous  basant  sur  un  certain  nombre  de  faits  personnels,  anciens  et  récents, 
nous  croyons  que  cette  dernière  forme,  à laquelle  il  faut  réserver  le  nom  de  tic 
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hyitirique,  existe  indubitablemeDt.  Les  deux  exemples  que  nous  avons  choisis 
pour  les  rapporter  au  Congrès  sont  parlieulicrement  démonstratifs. 

Dans  le  premier  cas,  chez  une  hystérique  de  30  ans,  on  voit,  à la  suite  d’une 
vive  émotion,  des  tics  de  la  face  et  de  l'épaule  remplacer  une  série  d’accidents 
hystériques  antérieurs,  caractérisés  par  des  crises  convulsives.  Ces  crises  dispa- 
raissent complètement  tant  que  durent  les  tics  qui  persistent,  avec  des  rémis- 
sions et  exacerbations,  pendant  près  de  huit  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  la 
malade  est  mise  en  état  d’hypnose,  et  on  constate  aussitôt  l’atténuation  consi- 
dérable des  tics;  cette  atténuation  se  maintient  dés  le  réveil  du  sujet  : quinze 
minutes  plus  tard,  les  tics  ont  presque  entièrement  disparu.  Deuxième  hypnose 
quelques  jours  plus  tard;  et  depuis,  disparition  des  tics  pendant  quatre  mois  : 
ils  ont  reparu  alors  à la  suite  d’un  nouveau  choc  moral,  mais  pour  diminuer  et 
disparaître  encore  après  une  nouvelle  hypnose. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agît  d'une  jeune  hystérique  de  14  ans  et  demi,  qui, 
pendant  un  mois,  tous  les  après-midi,  aux  mêmes  heures,  présente  une  série 
de  secousses  convulsives  dans  les  mains,  les  bras,  les  épaules,  le  visage,  avec 
du  hoquet;  au  bout  d’un  mois,  le  hoquet  s’atténue,  puis  disparaît  et  les  secousses 
convulsives  se  transforment  en  un  tic  caractérisé  par  un  mouvement  brusque 
de  rotation  de  la  tète  à droite  avec  clignement  des  yeux,  froncement  du  nez  et 
haussement  des  épaules,  surtout  à droite.  Ce  tic  a duré  cinq  mois,  et  a presque 
totalement  disparu  dans  le  sixième  mois.  — Ici,  l'hypnose,  pas  plus  que  la  sug- 
gestion & l’état  de  veille  n’ont  eu  d’influence  évidente  ; mais  la  pression  de  cer- 
tains points  du  corps  (en  particulier  la  région  lombaire  droite)  augmentait  net- 
tement le  tic,  ou  le  faisait  naître  quand  il  n’existait  pas.  De  plus,  ce  fait  que  le 
tic,  rarissime  le  matin,  augmente  progressivement  dans  l’après-midi,  au  point 
qu’on  ne  peut  plus  le  compter  — et  cela  quotidiennement  pendant  cinq  mois  — 
est  encore  en  faveur  d’une  origine  hystérique  vraie. 

M.  Henry  Meige  (de  Paris).  — A diverses  reprises  j’ai  fait  quelques  réserves  au  sujet 
des  tics  dits  hystéricpies.  11  m'a  paru  en  effet  qu'&  l'époque  où  l’on  avait  tendance  i 
mettre  l’hystérie  en  cause,  peut-être  un  peu  plus  que  de  raison,  on  l’avait  rendue  respon- 
sable d’un  trop  grand  nombre  de  tics. 

Je  crois  volontiers  que  l’on  peut  observer  des  tics  chez  des  hystériques,  j’entends  par 
là  chez  des  .sujets  qui  présentent  au  complet  le  syndrome  névropathique  et  psychopa- 
thique auquel  on  donne  le  nom  &hyslérie.  Ces  sujets  sont  des  prédisposés  au  premier 
chef  ; il  n’est  pas  surprenant  de  rencontrer  parmi  eux  des  tiqueurs. 

Cependant,  bien  que  j'aie  toujours  recheirhé  avec  soin  chez  les  tiqueurs  les  accidents 
hystériques,  je  ne  les  ai  rencontrés  que  très  exceptionnellement,  et  je  me  crois  autorisé 
à redire  aujourd’hui  plus  affirmativement  encore  : l’immense  majorité  des  liqueurs  ne 
sont  pas  des  hystériques. 

Que  le  tic  puisse  être  considéré  comme  une  « modalité  clinique  particulière  de  l'hys- 
térie elle-même,  un  véritable  accident  hystérique  »,  cela  ne  me  parait  pas  inadmissible: 
mais  qu’est-ce  que  l’hystérie?... 

XVll.  Hémispasme  Facial  périphérique  post-paralytique,  par  M.  Cbu- 

CHKT  (de  Bordeaux). 

Dans  le  spasme  facial  périphérique  en  général,  trois  cas  peuvent  se  pré^ 
senter  : 

4®  Le  spasme  est  primitif  d’emblée,  sans  paralysie  consécutive; 

2®  Le  spasme  est  pré-paralyiique ; 

3"  Le  spasme  est  poat-paraly tique.  L’observation  d’hémispasme  facial  gauche 
que  nous  rapportons  constitue  un  cas  de  ce  dernier  genre. 

Les  caractères  principaux  sont  : 
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A)  Au  point  de  vue  clinique  : a)  runilatéralité  ; h)  l’association,  dans  cet 
hémispasme,  d*un  état  spasmodique  à la  fois  tonique  et  clonique;  c)  la  dissocia- 
tion du  spasme  tonique  total  en  spasmes  partieli,  susceptibles  d’exister  isolément; 
d)  dans  ces  spasnies  partiels,  le  palpébro-labial  par  exemple,  la  contraction 
volontaire,  c’est-à-dire  la  fermeture  voulue  de  la  paupière  entraîne  immédiate- 
ment la  contraction  involontaire  de  la  commissure  labiale,  qui  s’élève  malgré  la 
volonté  du  sujet;  et  réciproquement,  la  contraction  volontaire  y c’est-à-dire  l’élé- 
vation de  la  commission  labiale,  entraîne  la  demi-fermeture  de  Toeil  du  même 
côté,  contraction  absolument  involontaire,  et  qui  n’existe  nullement  du  côté 
opposé,  recherchés  dans  des  conditions  identiques;  e)  sur  le  fond  tonique,  ou 
même  en  dehors  de  lui,  apparaissent  des  secousses  cloniquet,  généralement 
uniques,  peu  fréquentes  (10  à 30  fois  par  jour),  brèves  et  brusques,  comme 
superficielles,  qui  passent  comme  l’éclair,  et  sont  manifestement  en  dehors  de 
l’influence  de  la  volonté. 

B)  Au  point  de  vue  du  diagnottic,  existait  une  certaine  difficulté,  par  suite 
d’un  clignement  rapide  de  l’œil  droit  et  de  secousses  de  latéralité  de  la  tête  qui 
se  produisaient  à divers  moments.  On  pouvait  ainsi  : a)  voir  à gauche  un  tic  où 
il  existait  un  spasme;  h)  voir  à droite  un  tic  où  il  n’j  en  avait  pas. 

' C)  Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  croire  qu’il  s’agit  de  spasme  précurseur 
de  la  contracture  ; mais  il  se  peut  que  ce  spasme  persiste  ainsi  indéfiniment,  ou 
disparaisse  au  bout  d’un  certain  temps,  sans  avoir  abouti  à.  la  contracture. 

. D)  Au  point  de  vue  pathogénique,  on  est  mal  renseigné  sur  ces  faits.  En  parti- 
culier, il  parait  paradoxal  que  les  réactions  électriques  soient,  comme  c’est  le 
cas  ici,  conservées  absolument  normales. 

M.  Mbnrt  Meige.  — Je  ne  saurais  trop  remercier  mon  ami,  M.  Cruchet,  d'avoir  bien 
voulu  se  rallier  à la  terminologie  défendue  depuis  plusieurs  années  par  M.  Brissaud  et 
universellement  adoptée  aujourd'hui.  Désormais,  parlant  la  même  langue,  nous  nous 
trouvons  d’accord  sur  tous  les  points.  L’étude  des  spasmes  et  des  tics  ne  peut  qu'y 
gagner  en  précision  et  en  clarté. 

Aux  caractères  cliniques  du  spasme  facial,  indiqués  par  M.  Brissaud  et  par  moi-même, 
à ceux- aussi  que,  plus  récemment  encore,  M.  Babinski  signalait  à la  Société  de  Neuro- 
logie de  Paris,  M.  Cruchet  ajoute  de  nouveaux  détails  d'observation  qui  viendront 
encore  en  aide  au  diagnostic. 

XVHl.  Atrophie  Musculaire  du  type  Aran-Duchenne  d’origiue  Sy- 
philitique, par  M.  Lannois  (de  Lyon). 

Dans  le  démembrement  de  l’amyotrophie  progressive  Aran-Duchenne,  une 
place  doit  être  réservée  aux  cas  d’origine  syphilitique.  La  possibilité  en  avait 
déjà  été  signalée  par  quelques  auteurs  (Graves,  Nièpse,  Hammond),  mais  ce  sont 
surtout  les  communications  de  Raymond,  de  Vizioli,  de  Lannois  et  Lévy,  de 
A.  Léri,  qui  ont  établi  la  réalité  de  cette  forme  clinique  en  lui  donnant  comme 
base  anatomique  une  méningo-myélite  syphilitique. 

Les  faits  probants  sont  cependant  encore  peu  nombreux.  Dans  le  cas  présenté 
par  Lannois,  il  s’agit  d’un  homme  de  quarante-sept  ans  chez  lequel  évolue 
depuis  seize  ans  une  atrophie  musculaire  ayant  débuté  par  les  mains  et  présen- 
tant tous  les  caractères  attribués  à la  forme  Aran-Duchenne.  Or,  celle-ci  a 
débuté  quatre  à cinq  ans  après  des  accidents  syphilitiques  avérés,  et  il  existe 
actuellement,  chez  ce  malade,  des  stigmates  évidents  de  syphilis  sous  forme  de 
rétractions  palmaires,  de  cicatrices  de  gommes  cutanées,  et  surtout  de  lésions 
d’ostéite  hypertrophiante  du  radius  droit,  du  cubitus  gauche,  des  tibias  (présen- 
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tation  de  photographies  et  de  radiographies) . De  plas^  il  n'a  qu’nn  enfant,  et 
celui-ci  a présenté  des  traces  d'hérédo-sjphilis. 

Le  traitement  a confirmé  la  relation  que  la  clinique  tendait  à établir  entre  la 
syphilis  et  Tamyotrophie,  car,  sous  Tinfluence  des  injections  d’huile  grise,  il 
s’est  fait  une  amélioration  non  douteuse  dans  l’aspect  et  les  mouvements  des 
doigts.  Bien  que  le  traitement  spécifique  ait  échoué  dans  quelques  cas,  il 
compte  à son  actif  des  améliorations  encourageantes,  car  l’amyotrophie  pro- 
gressive spinale  était  jusqu’alors  une  affection  contre  laquelle  nous  étions  tout  & 
fait  désarmés. 

XIX.  Un  cas  d’Hystérie  simulant  la  Sclérose  en  Plaques  et  la  Ssrrin- 

gomyélie,  par  MM.  Parhon  et  Goldstein  (de  Bucarest). 

Observation  anatomo-clinique  d’un  malade,  Agé  de  28  ans.  Ses  troubles  ont 
débuté  par  des  vertiges.  Une  fois  le  vertige  fut  si  fort  que  le  malade  tomba  et 
perdit  conscience.  A son  réveil, il  constata  une  faiblesse  de  ses  membres  du  côté 
gauche.  A la  suite  d’un  accident  de  voiture  (le  malade  était  cocher),  son  état 
s’aggrava  et  il  commença  à présenter  du  tremblement  intentionnel,  de  la  tré- 
pidation épileptoïde,  avec  exagérations  des  réflexes,  mais  sans  Babinski,  de 
la  diplopie,  ainsi  qu'une  dissociation  syringomyélique  très  nette  dû  côté  gauche. 
Une  atrophie  très  prononcée  se  localisa  de  même,  surtout  de  ce  côté.  L’examen 
anatomique  permet  dans  ce  cas  d’éliminer  absolument  la  scl^ose  en  plaques  et 
la  syringomyélie. 

La  pathogénie  de  l’atrophie  doit  se  rapprocher  dans  de  pareils  cas  de  celle 
qu’on  observe  dans  les  altérations  cérébrales  ou  dans  les  sections  transverses  de 
la  moelle. 

Dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  circonstances,  l’atrophie  est  surtout  la  con- 
séquence de  deux  facteurs  : 

4®  Les  troubles  vaso-moteurs; 

2®  La  perte  du  tonus  musculaire.  Cette  dernière  résulte  à son  tour  de  la  sup- 
pression de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  et  agissant  sur  les  cel- 
lules de  la  corne  antérieure.  La  suppression  de  cet  influx  produit,  ainsi  que  nous 
l'avons  montré  récemment,  des  modifications  structurales  évidentes  dans  les 
cellules  de  la  corne  antérieure  et,  dans  de  pareilles  circonstances,  la  réaction  à 
distance  est  beaucoup  influencée  et  la  réparation  de  la  cellule  empêchée  ou 
retardée. 

L’hystérie,  bien  que  ne  reconnaissant  pas  des  lésions  constatables  par  nos 
moyens  actuels,  doit  mettre  en  action  des  mécanismes  semblables  pour  produire 
l’atrophie  musculaire. 

XX.  Un  cas  de  Gkistrite  Hystérique  traité  par  la  psychothérapie,  par 

Mme  Lipinska. 

Le  but  de  la  psychothérapie  est  de  ramener  à l’état  normal  l’individu  dont 
l’équilibre  intellectuel  et  physique  est  ébranlé. 

Le  manque  d’équilibre  apparaît  le  plus  clairement  dans  l’hystérie. 

Le  sommeil  hypnotique,  pourvu  qu’il  soit  la  continuation  du  somnieil  normal, 
donne  des  résultats  bienfaisants,  mais  il  est  difficile  à obtenir  chez  les  hysté- 
riques, leur  attention  étant  trop  dispersée  pour  être  concentrée. 

Parfois  la  suggestion  verbale  suffit. 
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XXI.  Essai  de  Classification  des  Msdadies  ttentales,  par  M.  Maurice  Dire 

(de  Rennes). 

J*ai  été  amené  à adopter  une  classification  des  maladies  mentales  que  je  sou- 
mets à Tappréciation  de  mes  confrères.  Elle  diffère  de  la  plupart  de  celles  qui 
ont  été  publiées  jusqu’aujourd'hui  en  ce  sens  que,  tenant  compte  de  révolution 
des  maladies,  elle  vise  surtout  à être  pathogénique.  Ma  conception  des  psychoses 
toxi-infectieuses  n'est  peut-être  pas  aussi  révolutionnaire  qu'elle  peut  le  sembler 
et  Ton  trouve  Tindication  de  la  voie  dans  laquelle  je  me  suis  lancé  dans  les 
œuvres  récentes  de  Régis.  J’ajouterai  que  ce  n’est  plus  actuellement  une  vue  de 
l’esprit,  puisque  j’ai  constaté  l’existence  de  microbes  dans  le  sang  des  psychoses 
hallucinatoires  à évolution  chronique.  L’importance  pathogénique  de  cette  cons- 
tatation pourrait  seulement  être  discutée,  et,  si  je  n’ai  pas  hésité  à rapprocher 
la  démence  précoce  hébéphréno-catatonique  des  confusions  mentales  aiguës  ou 
subaiguês,  c’est  que  l’analogie  symptomatique  est  manifeste  et  que,  d’autre  part, 
la  démence  paranoïde  ne  peut  se  séparer  des  formes  hébéphréno-catatoniques. 


L 

États  congé- 
nitaux. 


II. 

I>yttrophiet 

acquises. 


Agnésies  psychiques 


I Psychoses  à base  d'interpréta- 
/ lions  délirantes 


Exagération  d’états  affectifs | 

Agénésies  thyroïdiennes I 

Dystrophie  thyroïdienne I 

I Dystrophie  par  involution  sé-i 
l nile I 

I Dystrophie  vasculaire | 

< Dystrophies  par  lésions  céré-î 
braies  circonscrites } 

Dystrophies  par  lésions  céré-| 
braies  diffuses | 

Dystrophies  liées  à la  puberté. . | 


Idiotie. 

Imbécillité. 
Débilité  mentale. 
Débilité  morale. 
Obsédés  impulsifs. 

Persécutés  ( 
persécuteurs 


hypocondriaques. 

amoureux. 


Mégalomanes. 

Inventeurs  réformateurs. 

Systématisés  progressifs. 

Manie  aiguë. 

Manie  chronique  (manie  raisonnante). 
Mélancolie  simple  aiguë. 

Mélancolie  chronique.  . 

Folie  intermittente. 

Myxœdéme  congénital. 

Myxœdème  spontané  de  l’adulte. 
Agitation  maniaque. 

Mélancolie  délirante. 

Délire  de  préjudice. 

Artério-sclérose  j sénile  (dém.  sénile)  al- 
cérébrale  ( coolique. 


Agnosies. 

Paralysies  générales. 

Méningo- encéphalite  infantile  (pseudo- 
hébéphrénique  ou  précoce). 

Démence  précoce  simple  (idiotie  acquise 
de  Morel). 
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Chroniques 


III. 

Psychoses 

infectieuses. 


Subaiguës 


Aiguës 


1 


{Psychoses  hallucinatoires  à évolution 
démentielle  plus  ou  moins  rapide  (d.  p. 
paranoïde). 

Maladie  de  Rhalbaum  (d.  p.  hébéphré- 
nique  et  catatonique). 

I Confusion  mentale. 

(Délire  épileptique. 

Délire  de  collapsus. 

Délire  aigu. 

Délire  alcoolique  aigu. 

Délire  alcoolique  subaigu  (delirium  tre- 
mens). 

Délire  des  maladies  fébriles. 


XXII.  Le  Signe  de  Kernig  dans  la  Paralysie  Générale,  par  M.  Darcannr 

(de  Fougères). 

Le  signe  de  Kernig  est  fréquent  dans  la  paralysie  générale,  et  si  l'on  examine 
une  série  de  malades  arrivés  à la  période  finale,  il  est  bien  rare  qu'on  ne 
l’observe  pas.  Aux  périodes  de  début,  on  le  rencontre  moins  souvent  ; il  existe 
néanmoins. 

Nous  avons  pu  observer  26  femmes  atteintes  de  paralysie  générale  à Tasile  de 
Bégard  (Côtes-du-Nord),  et  nous  possédons,  en  plus,  4 observations  d’hommes 
paralytiques  généraux. 

Sur  les  26  malades  de  Bégard,  iO  présentaient  le  signe  de  Kernig  d’une  façon 
nette;  une  autre,  d’une  façon  douteuse. 

Sur  les  10  présentant  le  signe  de  Kernig  avec  évidence,  8 étaient  à la  période 
finale  de  la  maladie  et  2 étaient  à la  phase  d’état. 

Enfin  sur  nos  4 observations  recueillies  chez  des  hommes,  c’était  à la  phase 
de  début. 

Le  signe  de  Kernig  est  considéré,  généralement,  comme  symptôme  de  lésion 
des  méninges  rachidiennes  : aujourd’hui,  on  élargit  le  cercle  et  l’on  admet  qu’il 
peut  traduire  une  lésion  uniquement  centrale. 

Or,  la  paralysie  générale,  affection  des  centres  cérébraux  et  des  méninges 
cérébrales,  peut  très  bien  se  propager  à la  moelle  et  aux  méninges  rachidiennes, 
de  même  qu’elle  peut  succéder  au  tabes. 

Nous  pouvons  donc  considérer  notre  signe  de  Kernig,  dans  la  paralysie  géné- 
rale, comme  traduisant  soit  une  lésion  centrale,  soit  une  lésion  médullaire. 
Cette  vue  de  l’esprit  est  une  réalité  en  clinique  : en  effet,  nous  avons  trouvé  le 
signe  de  Kernig  concomitamment  avec  une  légère  exagération  des  réflexes,  avec 
le  clonus  du  pied  et,  fréquemment,  avec  le  signe  de  Babinski.  La  présence  de 
ces  derniers  signes  indique  bien  qu’il  y a lésion  des  méninges  rachidiennes  ou 
des  faisceaux  pyramidaux. 

Chez  les  10  femmes  présentant  le  signe  de  Kernig,  nous  avons  trouvé  six  fois 
les  réflexes  exagérés,  cinq  fois  le  clonus  du  pied  et.  cinq  fois  le  signe  de 
Babinski. 

Tous  ces  paralytiques  généraux  avaient  des  troubles  de  la  marche  depuis  le 
simple  tremblement  des  jambes  jusqu’à  l’impossibilité  complète  de  se  tenir 
debout.  Le  signe  de  Kernig  signifiait  bien  lésion  médullaire. 

Dans  le  cas  où  le  signe  de  Kernig  existait  au  début  de  la  paralysie  générale,  il 
n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  marche  et  l’on  peut  admettre  qu’il  traduisait  sim- 
plement une  lésion  du  cerveau  ou  des  méninges  cérébrales. 

11  résulte  de  ces  observations  que  le  signe  de  Kernig  possède  une  grande  valeur. 
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Le  signe  de  Kernig  est,  en  effet,  un  signe  de  diagnostic,  puisqu’on  le  trouve  à 
toutes  les  périodes  de  la  paralysie  générale;  on  le  trouve  souvent  à la  phase 
finale  de  la  maladie  lorsque  le  processus  morbide  envahit  la  moelle.  Mais  on  le 
rencontre  aussi  à la  phase  d’état  et,  quelquefois,  au  début.  C’est  au  début  que  sa 
présence  a le  plus  d’importance,  car  dans  les  cas  de  paralysie  générale  fruste, 
sans  signe  d’Ârgjll-Robertson,  il  peut  mettre  le  clinicien  sur  la  voie  du  diag- 
nostic. 

C’est  aussi  un  signe  important  du  pronostic.  Il  indique,  en  effet,  l’évolution 
progressive  de  la  paralysie  générale,  sa  marche  ascendante  du  cerveau  dans  la 
moelle  tout  à la  phase  de  début,  alors  qu’il  n’y  a pas  de  troubles  de  la  marche; 
moins  rare  à la  phase  d’état,  il  existe  fréquemment  À la  phase  finale  pendant 
laquelle  apparaissent  les  troubles  de  la  marche  qui  peuvent  même  confiner  le 
malade  au  lit. 

Le  signe  de  Kernig,  dans  la  paralysie  générale,  indique  pour  nous  une 
évolution  rapide  de  la  maladie  et  l’apparition  prochaine  de  troubles  médul- 
laires. 

XXIII.  Pathogénie  de  TOthématome,  par  M.  Darcanne  (de  Fougères). 

Lorsque  plusieurs  aliénistes  de  l’école  italienne  vinrent  affirmer  Torigine 
microbienne  de  l’othématome,  nous  entreprîmes,  sous  l’inspiration  du  docteur 
Séglas,  notre  maître,  d’examiner  le  sang  d’othématome  récemment  produit. 
Avec  toutes  les  précautions  aseptiques  ordinaires,  nous  prélevâmes  du  sang 
d’othématomes  chez  des  paralytiques  généraux  (cinq  cas)  et  nous  ensemençâmes 
sur  bouillon,  sur  gélatine,  sur  agar-agar.  En  aucun  eaz  il  ne  fut  obtenu  de  cul- 
ture. Et  cependant,  dans  trois  cas,  l’othématome  s’était  produit  depuis  moins 
de  24  heures.  Nous  conclûmes  que  l’othématome  n’était  pas  d’origine  micro- 
bienne. 

Depuis  ce  temps,  et  pendant  les  années  1903,  1904  (hospice  de  Bicètre)  ; 
1905  (hospice  de  Bégard),  nous  examinâmes  avec  soin  la  production  et  la  fré- 
quence des  othématomes  chez  les  paralytiques  généraux  et  chez  d’autres  aliénés. 

Nous  arrivâmes  à cette  conclusion  que  l’othématome  était,  dans  la  plupart 
des  cas,  d’origine  traumatique  pour  les  raisons  suivantes  : les  othématomes,  si 
fréquents  dans  les  asiles  d’aliénés  hommes,  sont  beaucoup  plus  rares  dans  les 
asiles  d’aliénées  femmes.  Gela  tiendrait,  pour  nous,  à ce  que  les  infirmiers  sont 
brutaux,  tandis  que  les  infirmières  frappent  rarement  les  malades. 

Nous  avons  pu  observer,  dans  un  hospice  de  fous,  que  les  othématomes  ces- 
saient d’apparaître,  dans  une  salle  où  ils  étaient  toujours  très  fréquents,  quand 
l’infirmier  était  changé  de  salle;  ils  réapparaissaient  avec  la  rentrée  dudit 
infirmier.  L’infirmier  qui  faisait  le  remplacement  était  d’humeur  très  douce, 
jamais  on  n’observa  d’othématome  pendant  son  service. 

A l’asile  de  Bégard  (Côtes-du-Nord),  que  dirige  le  docteur  Le  Guziat,  les  folles 
sont  surveillées  par  des  religieuses,  nous  n’avons  pas  rencontré  d’othématomes 
chez  les  malades  de  cet  asile  ; nous  avons  interrogé  notre  confrère  le  docteur 
Le  Guziat,  il  nous  a dit  n’en  avoir  jamais  observé.  11  a ajouté  que  cette  lésion 
lui  semblait  aussi  d’origine  traumatique  et  que,  d'ailleurs,  dans  la  médecine 
maritime,  les  brimeurs  menacent  souvent  les  mousses  d’une  lésion  en  tout  sem- 
blable à l’othématome.  Ils  appellent  cela  : décoller  l’oreille. 

En  résumé,  l’othématome  de  la  P.  G.  est  d’origine  traumatique,  dans  la  plu* 
part  des  cas.  11  va  sans  dire  que  les  lésions  des  nerfs  des  vaisseaux  favorisent 
singulièrement  l’apparition  du  symptôme  chez  les  paralytiques  généraux. 
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XXIV.  Paralsrsie  Générale  tardive.  Méningite  scléro-gommeuse  du 

Lobule  Paracentrsd  droit,  par  MM.  G.  Doutrebente,  L.  Marchand  et 

M.  Olivier  (dé  Blois). 

Les  cas  de  paralysie  générale  tardive  sont  assez  rares  ; il  nous  a paru  inté- 
ressant de  publier  le  cas  suivant  : 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  64  ans,  dont  l’observation  a été  faite  par  M.  le 
docteur  Olivier,  interne  à l’asile  de  Blois.  Pas  d’antécédents  héréditaires.  Marié 
à 23  ans,  il  eut  quatre  enfants,  dont  trois  sont  vivants  et  bien  portants.  Syphi- 
lis à 40  ans,  avec  chancre,  roséole,  plaques  muqueuses,  etc.;  traitement  au 
mercure  pendant  quatre  mois  seulement.  Excès  alcooliques  dans  la  suite,  puis 
abstinence  de  boissons  alcooliques  pendant  quatre  ans  avant  son  internement 
qui  fut  fait  en  juillet  1904. 

Les  premiers  symptômes  sont  apparus  en  juillet  1903;  perte  de  la  mémoire 
d’une  façon  progressive,  achats  déraisonnables,  idées  de  richesse. 

A l’examen  fait  à l’entrée  à l'asile,  on  ne  trouva  pas  sur  le  corps  des  stig- 
mates de  la  syphilis  ; tremblement  des  mains  et  de  la  . langue;  réflexes  patel- 
laires exagérés  ; réflexes  de  Babinski  ; pupille  gauche  plus  dilatée  avec  un  con- 
tour irrégulier;  réflexes  lumineux  très  atténués;  achoppement  syllabique; 
écriture  tremblée  avec  des  mots  incomplets  ; incopscience,  idées  de  grandeur  et 
de  richesse. 

Dans  les  mois  suivants,  accentuation  de  ces  divers  symptômes;  la  marche 
devient  incertaine  ; amaigrissement  rapide.  Le  malade  meurt  en  janvier  1905. 

Â l’autopsie  : Dilatatation  des  ventricules  latéraux,  pas  d’athérome  des 
artères  cérébrales,  plaques  jaunâtres  sur  les  méninges  molles  au  niveau  du 
lobule  paracentral  droit  ; adhérences  de  ces  méninges  au  cortex  ; atrophie  du 
cerveau. 

A l’examen  histologique  : Lésions  classiques  de  la  paralysie  générale  dans 
tout  le  cortex  ; au  niveau  du  lobule  paracentral  droit,  méningite  scléro-gommeuse. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  — Les  cas  de  paralysie  générale  tardive  ne  sont  pas  aussi 
rares  que  semblent  l’indiquer  les  auteurs  et,  depuis  les  observations  de  CuUerre,  en 
1882,  chacun  de  nous  a pu  en  observer  des  exemples. 

Une  particularité  intéressante,  dans  le  fait  qui  vient  d’étre  cité,  c’est  que  le  malade 
avait  contracté  tardivement  la  syphilis.  Cela  vient  à l’appui  de  cette  conclusion,  que  plus 
que  jamais  je  crois  vraie,  à savoir  que  l*àge  auquel  on  devient  paralytique  général  ett  com- 
mandé par  Vàge  auquel  on  devient  syphilitique. 

11  est  curieux  de  constater  que  chez  le  malade  actuel,  les  lésions  cardio-vasculaires 
étaient  très  peu  marquées,  contrairement  à ce  qui  a lieu  d’habitude  dans  la  paralysie 
générale  tardive  ou  sénile. 

XXV.  Sur  (quelques  propriétés  du  Sérum  Sanguin  dans  la  Démence 

précoce  ; disette  d’ Alexine  ; présence  de  Sensibilisatrices  micro- 
biennes, par  MM.  M.  Dide  et  Sacquépée. 

1.  — La  présence,  signalée  antérieurement,  d’espèces  microbiennes  diverses 
dans  le  sang  des  sujets  atteints  de  démence  précoce,  permet  de  se  demander  si 
cette  invasion  microbienne  n’est  point  facilitée  par  quelque  anomalie  organique. 
En  particulier,  il  est  indiqué  de  vérifier  la  teneur  du  sérum  sanguin  en  alexine, 
dont  les  relations  étroites  avec  les  propriétés  bactéricides  normales  des  sérums 
frais  sont  évidentes. 

La  recherche  est  faite  & l’aide  d’une  sensibilisatrice  de  lapin,  active  sur  les 
hématies  du  bœuf  ; on  admet  en  principe,  conformément  aux  idées  de  Bordet, 
que  les  diverses  alexines  sont  équivalentes. 
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En  opérant  par  comparaison  avec  des  sérums  normaux  ou  pathologiques 
diTers,  on  constate  que  les  sérums  des  déments  précoces  renferment  beaucoup 
moins  d'alexîne  que  les  sérums  témoins. 

La  disette  d'alexine  revendique  sans  doute  une  part  dans  la  genèse  des  septi- 
cémies si  fréquentes  au  cours  des  démences  précoces.  On  peut  aussi  lui 
soupçonner  quelque  intérêt  pathologique,  d'ordre  plus  général,  que  tenteront  de 
préciser  des  reeherehet  ultérieures. 

IL  — La  constatation  fréquente  d'espèces  microbiennes  dans  le  sang  permet 
d'affirmer  l’existence  d’une  infection,  que  celle-ci  se  traduise  ou  non  par  les 
symptômes  habituels  des  infections.  Toutefois,  il  est  bon  de  vérifier  cette  donnée 
fondamentale,  par  la  recherche  des  propriétés  spécifiques  des  sérums  à l’égard 
des  microbes  rencontrés;  il  est  utile  aussi  de  chercher  ces  mêmes  propriétés 
dans  le  sérum  de  malades  dont  le  sang  n’a  pas  été  ensemencé,  ou  bien,  dont 
r ensemencement  n’a  pas  donné  les  espèces  microbiennes  soumises  à Tépreuve. 

Deux  microbes  ont  été  essayés  : 4®  bacille  ne  prenant  pas  le  Gram;  2®  staphy- 
lobacille.  La  recherche  a été  effectuée  par  le  procédé  de  Bordet  et  Geugon  ; on 
s'est  assuré  au  préalable  que  les  microbes  précédents  n’absorbent  pas  l’alexine, 
et  que  les  sérums  normaux  ne  renferment  pas  de  sensibilisatrice  spécifique. 

On  a constaté  ainsi  que  les  sérums  des  déments  précoces  renferment  une 
sensibilisatrice  active  sur  les  deux  microbes  soumis  à l'épreuve.  Cette  sensibili- 
satrice existe  dans  les  trois  quarts  des  cas,  même  dans  ceux  où  l’hémoculture 
était  restée  négative. 

De  ces  faits  ori  peut  conclure  que,  dans  la  démence  précoce  : 

i*  Le  bacille  et  le  stapbylobacille  étudiés  provoquent  une  réaction  spécifique 
des  sérums,  stigmate  d’infection  : ils  sont  donc  réellement  infectants  ; 

2*  Leur  intervention  est  très  fréquente,  bien  que  non  constante. 

XXVI.  Signes  oculaires  dans  la  démence  précoce,  par  MM.  Dide  et 

Assicot. 

Troubles  réflexes  pupillaires.  — Nous  distinguons  trois  catégories  : 

1*  Dans  un  premier  groupe  de  malades,  peu  nombreux,  on  note  un  affaiblis- 
sement et  même  une  absence  totale  des  deux  réflexes,  A la  lumière  et  à l’accom- 
modation ; 

2*  Plus  souvent  une  dissociation  contraire  au  signe  d'Argyll,  c’est-à-dire 
diminution  ou  abolition  du  réfl.exe  d’accommodation  avec  conservation  du  réflexe 
lumineux  ; 

3*  Une  fois,  nous  avons  rencontré  le  signe  d’Argyll  Robertson  vrai,  c'est-à-dire 
l'abolition  complète  du  réflexe  à la  lumière  et  conservation  du  réflexe  d’accom- 
modation, abolition  permanente  et  fixe,  s’accompagnant  de  myosis  et  de  l’aspect 
de  l’œil  tabétique.  — Mais  très  souvent  nous  avons  observé  un  trouble  intéres- 
sant de  la  réflectivité  pupillaire  consistant  en  une  diminution  ou  une  abolition 
passagère  du  réflexe  lumineux.  Plusieurs  examens  successifs  nous  ont  montré 
chez  un  meme  malade  des  variations  très  nettes  dans  les  réactions  de  la  pupille 
à la  lumière.  De  plus,  chez  ces  malades,  il  a été  exceptionnel  de  noter  l’inégalité 
pupillaire,  les  déformations  pupillaires,  le  myosis,  l’aspect  spécial  de  l’œil 
tabétique  qui  sont  classiques  dans  le  tabès.  — Il  s’agit  donc  là  d’une  modalité 
pathologique  du  réflexe  lumineux  bien  distincte  du  signe  d’Argyll  qui  est  un 
symptôme  fixe  et  permanent 
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Lisions  du  fond  de  l'œil,  — Les  formes  des  lésions  du  fond  de  rœîi  que  nous 
avons  trouvées  chez  nos  malades  peuvent  être  rangées  sous  trois  chefs  : 

Hyperhémie  pupillaire,  consistant  en  une  congeittion  veineuse  plus  ou  moins 
notable,  les  veines  sont  dilatées  et  tortueuses.  Les  artères  ne  nous  ont  pas  paru 
présenter  de  modiij  cation  appréciable  ; 

. Moins  fréquemment,  se  présentant  soit  d'emblée,  soit  succédant  à l'aspect 
ophtalmoscopique  précédent,  une  décoloration  pupillaire  avec  rétrécissement  des 
vaisseaux,  décoloration  souvent  limitée  au  côté  temporal  de  la  pupille  k l'image 
droite.  — Dans  un  ou  deux  cas,  il  nous  a semblé  que  cette  décoloration  peut 
aller  jusqu’à  donner  l’aspect  de  la  pupille  grise  tabétique  ; 

3"  Knûn,  exceptionnellement,  nous  avons  noté  une  véritable  névrite  optique 
avec  hyperhémie  de  la  pupille  qui  se  confond  avec  le  reste  du  fond  de  l'œil  et 
traînées  exsudatives  le  long  des  artères. 

Nous  devons  insister  d'une  part  sur  la  bilatéralité  et  les  modifications  de 
l’aspect  ophtalmoscopique  suivant  l’époque  où  on  examine  le  malade.  — Cer- 
tains malades,  chez  lesquels  nous  avons  observé  à une  certaine  époque  de  la 
congestion  veineuse  nette,  nous  ont  fait  voir  quelques  mois  plus  tard  un  aspect 
décoloré  et  grisâtre  de  la  pupille  tout  différent  du  premier  examen. 

XXVll.  Diagnostic  de  la  Démence  Précoce  à forme  Paranoïde  et  des 

Psychoses  à base  d’interprétations  Délirantes  sans  évolution 

Démentielle, par  MM.  A.  Durocher  et  A.  Leborgne  (de  Rennes). 

Au  début  de  ce  travail,  nous  admettrons  tout  d'abord  avec  notre  maître, 
M.  le  professeur  Dide,  dans  la  classe  des  psychoses  à base  d'interprétations 
délirantes  : !•  le  groupe  des  persécutés  persécuteurs;  2*  le  groupe  des  persécutés 
persécuteurs  amoureux;  3"  celui  des  mégalomaniaques  d'emblée;  4*  le  groupe 
des  délires  systématisés  plus  ou  moins  hallucinatoires  sans  évolution  démen- 
tielle. 

Il  nous  a paru  intéressant  de  rechercher  quelles  différences  pourraient  sépa- 
rer la  démence  précoce  à forme  paranoïde  de  ces  psychoses  à base  d'interpré- 
tations délirantes,  et  quels  signes  pourraient  servir  à établir  dès  le  début  le 
diagnostic  entre  ces  formes  de  maladie  mentale.  En  effet,  le  diagnostic  de  deux 
psychoses  si  différentes  dans  leur  évolution  doit  pouvoir,  suivant  nous,  se  faire 
aux  différentes  périodes  de  ces  maladies.  Nous  avons  classé  en  trois  groupes 
principaux  les  signes  que  nous  croyons  distinctifs  de  la  démence  précoce  à 
forme  paranoïde. 

Parmi  les  phénomènes  mentaux,  l’abolition  des  sentiments  affectifs  est 
complète  dés  le  début  chez  tous  les  paranoïdes;  ils  n’ont  plus  aucune  notion  de 
la  famille,  dont  ils  ne  parlent  jamais,  tout  leur  est  indifférent,  iis  n’ont  plus 
d’émotions,  plus  de  larmes.  Cette  indifférence  se  manifeste  aussi  dans  leur 
tenue,  le  plus  souvent  incorrecte,  et  ils  semblent  avoir  perdu  le  sentiment  de  leur 
dignité.  La  confusion  dans  les  idées  arrive  assez  vite  et  en  même  temps  appa- 
raît la  désorientation  dans  le  temps. 

2®  Parmi  les  phénomènes  sensoriels,  les  hallucinations  auditives  survien- 
nent dés  le  début,  puis  s’installent  les  hallucinations  psycho-inhibitrices,  psy- 
cho-motrices et  psychiques.  On  note  également  une  diminution  de  la  sensibilité 
au  contact  et  à la  piqûre,  une  diminution  de  la  symbolie  tactile  et  de  la  per- 
ception stéréognostique. 

3®  Les  symptômes  physiques  que  le  professeur  Dide  a classés  sous  le  nom 
général  de  c dermato-psychies  > , l’insuffisance  hépato-rénale,  les  phénomènes 
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çatatoniqaea  et  d'opposition,  la  stéréot/pie  dans  les  geetes  et  dans  les  paroles 
s'observent  d’une  façon  constante  chez  ces  mêmes  malades,  au  moins  à une 
période  de  leur  maladie. 

Enfln  l’évolution  même  de  ces  deux  psychoses  nous  parait  un  élément  de 
diagnostic  un  peu  plus  tardif,  il  est  vrai,  néanmoins  excellent  : la  démence 
précoce  à forme  paranoïde  évolue  en  quelques  années  et  les  malades  ayant  par- 
couru tous  les  stades  de  cette  psychose  arrivent  à.  une  démence  complète.  De 
plus,  ces  malades,  si  dangereux  parfois  au  début,  & la  suite  des  hallucinations 
nombreuses  que  nous  avons  signalées  plus  haut  et  dont  ils  sont  victimes,  devien- 
nent inoffensifs  en  même  temps  que  disparaissent  leurs  hallucinations. 

En  résumé,  nous  dirons  que  la  démence  précoce  à forme  paranoïde  se  dis- 
tingue U‘ès  facilement  du  délire  des  persécutés  persécuteurs  : chez  ceux-ci,  pas 
d'hallucinations,  pas  d’évolution  délirante. 

La  distinction  est  également  facile  d’avec  les  mégalomaniaques,  qui  arrivent 
très  rapidement  et  sans  hallucinations,  par  de  simples  constructions  intellec- 
tuelles faites  sur  des  interprétations  délirantes,  aux  idées  de  grandeur. 

Le  diagnostic  mérite  d’être  fait  d'une  façon  plus  serrée  pour  les  délires  systé- 
tématisés  hallucinatoires  sans  évolution  démentielle,  il  se  basera  sur  la  non- 
existence  d’hallucinations  psycho-motrices  et  psycho-inhibitrices,  d’halluci- 
nations psychiques,  de  signes  physiques  (dermato-psychies  — insuffisance 
hépatorénale  — phénomènes  stéréotypés  et  catatonie)  et  sur  la  conservation  des 
sentiments  affectifs  et  l’intégrité  de  l’intelligence. 

XX VIH.  Méningite  chronique  chez  un  Héréditaire  Dégénéré,  par 

MM.  G.  Doutrebbntb  et  L.  Marchand  (de  Blois). 

Chez  un  malade  & hérédité  chargée,  on  prend  facilement  l’habitude  d’attri- 
buer & l’hérédité  seule  la  production  de  l’affection  mentale  et,  parfois,  on 
néglige  de  signaler  et  d’observer  les  maladies  de  l’enfance  ou  du  premier  âge 
avec  les  altérations  cérébrales  acquises.  Dans  le  cas  que  nous  publions,  hérédité 
morbide  vésanique  et  méningite  infantile  ont  accumulé  leurs  effets  pour  déter- 
miner l’inGrmité  mentale.  11  s’agit  d’un  enfant  de  dix  àns  lors  de  son  entrée  à 
r asile. 

Le  père  avait  fait  un  séjour  à l’asile,  c'était  un  alcoolique  criminel  et  jaloux, 
ayant  bénéficié  pour  irresponsabilité  d’une  ordonnance  de  non  lieu. 

Chez  cet  enfant,  on  observa  dans  sa  première  enfance  des  affections  mul- 
tiples et  un  arrêt  de  développement  physique  et  mental.  L’intelligence  est  à 
rétat  rudimentaire:  tics  nombreux,  onomatomanie,  absence  de  sentiments 
moraux;  mauvais  instincts  ; actes  de  méchanceté;  besoin  de  destruction  et  de 
bris  d’objets;  la  parole  est  défectueuse,  insuffisamment  développée;  gêtisine 
par  intervalles.  Malgré  de  nonâbreui^  et  fréquents  essais,  l’éducation  médico- 
pédagogique  a été  inutile  ; il  en  a été  de  même  pour  les  travaux  d’intérieur  ou 
de  la  culture. 

Le  malade  meurt  à 19  ans. . 

Qn  constata  à l’autopsie  : une  méningite  chronique  d’origine  infantile,  localisée 
âla  partie  antérieure  des  bords  supérieurs  des  hémisphères  cérébraux  avec  une 
atrophie  des  lobes  frontaux  très  accentuée.  Les  méninges,  molles,  très  épaisses, 
atteignent  par  points  trois  millimètres  d'épaisseur  et,  sous  elles,  on  constate 
des  lésions  profondes  du  cortex. 

XXIX.  La  Rage  est  une  Folie  Infectieuse,  par  M.  Pierret  (de  Lyon). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  directement  ou  indirectement  la  base  de 
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tous  les  délires.  11  serait  donc  très  désirable  d*établîr  avec  certitude  si,  dans 
certains  cas  bien  défiais,  les  illusions  et  les  hallucinations,  par  exemple,  sont 
imputables  à des  lésions  réelles  des  neurones  sensitifs  & tous  les  étages  du  sys- 
tème centripète. 

L’étude  des  troubles  intellectuels  chez  les  tabétiques  & névrites  fournit  sans 
doute  à cet  égard  des  renseignements  intéressants  ; mais  dans  le  cas  de  confu- 
sion mentale  hallucinatoire,  les  altérations  des  centres  nerveux  sont  d'ordinaire 
ou  trop  faibles,  ou  trop  diffuses  pour  justifier  des  conclusions  fermes  sur  la 
pathogénie  et  le  lieu  des  hallucinations. 

Une  seule  maladie  infectieuse,  la  rage,  par  sa  localisation  primitive  dans  1c 
système  centripète  (névrite  rabique  ascendante),  sur  les  nerfs  et  les  ganglions 
spinaux  (Nepveu,  4872)  (4),  permet,  dans  les  cas  types,  d'assister  au  dévelop- 
pement progressif  d’un  syndrome  tout  d’abord  exclusivement  sensitivo-sensoriel. 
plus  tard  sensitivo-psycho-moteur. 

Ce  point  de  vue  très  suggestif  a été  développé  pour  la  première  fois  par  moi- 
même  dans  mes  leçons  4886-4887,  par  mon  élève  Rieaux  (2)  dans  sa  thèse 
inaugurale,  et  de  nouveau  par  moi  dans  une  leçon  publiée  à Lyon  en  4894, 
c’est-à-dire  douze  et  neuf  ans  avant  le  mémoire  sûr  le  même  sujet  présenté  à 
l’Académie  de  médecine  de  Belgique  par  MM.  Van  Gehuchten  et  Nelis. 

Mes  conclusions,  identiques  à celles  des  auteurs  belges,  en  ce  qui  concerne  le 
début  de  la  psychose  rabique,  les  complètent  cependant  en  tenant  compte  de  la 
généralisation  de  l’infection  et  des  actions  à distance,  de  sorte  que  l’étude  des 
troubles  psychiques  et  sensitifs  chez  les  rabiques  éclaire  d’un  jour  nouveau  la 
genèse  de  la  plupart  des  folies  hallucinatoires. 

M.  Dide  (de  Rennes).  — Je  suis  tout  à fait  de  Tavis  de  M.  Pierretau  sujet  de  Torigine 
toxi-iofeclieuse  des  hallucinations.  Cependant,  au  point  de  vue  pathogènique,  je  pense 
qu'il  y a lieu  de  distinguer  les  cas  où  Pliallucination  est  d'origine  primitivement  corti- 
cale par  excitation  mécanique  par  exemple.  Cliniquement  riiallucinalion  toxi-infeclieuse 
semble  être  plus  complexe  et  devient  souvent  psycho-motrice  ou  psycho-inhibitrice. 

XXX.  Ponction  Lombaire  chez  les  Aliénés;  Albumodiagnostic,  par 

MM.  A Marie  (de  Villejuif)  et  Viollet. 

La  proportion  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidién  pathologique  pro- 
gresse-t-elle  en ‘raison  directe  de  la  maladie  et  y a-t-il  variation  dans  cette 
proportion  selon  les  fiuctuations  possibles  du  processus  pathologique  (rémissions, 
ictus,  infiuence  de  certains  moyens  thérapeutiques,  etc.) 

Les  auteurs  ont  ponctionné,  tout  au  début  de  leur  maladie,  des  malades,  dont 
le  diagnostic  même  était  encore  douteux.  Dans  certains  cas,  ils  ont  trouvé  une 
assez  forte  proportion  d'albumine,  4 milligramme  par  centimètre  cube,  tandis 
que  chez  d’autres  paralytiques,  malades  depuis  longtemps,  déprimés  et  cachec- 
tiques, cette  proportion  était  sensiblement  inférieure  à celle  trouvée  chez  les 
malades  précédents.  Un  paralytique  saturnin  en  rémission  n’avait  plus  d'albu- 
mine, un  hémiplégique  syphilitique  en  avait  des  traces  marquées.  — Comme 
pour  les  variations  de  la  formule  leucocytaire  avec  les  diverses  phases  cliniques 
ou  les  ictus  de  la  paralysie  générale,  l’albumodiagnostic  montre  une  altération 
du  liquide  céphalo-rachidien  plus  marquée  au  début  de  l’affection  et  dans  les 
phases  de  poussées  aiguës. 

(4)  Nepveü,  Üq  cas  de  rage  (Compte  rendu  de  la  Société  de  biologie,  p.  132,  1872). 

. (2)  Rieaux,  La  rage  au  point  de  vue  psychologique.  Thèse  de  Lyon,  août  1888. 
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XXXI.  Folies  Intermittentes  et  Épilepsie,  par  M.  Devay  (de  Lyoi>). 

Les  accès  périodiques  des  folies  intermittentes,  de  même  que  les  troubles  men- 
taux qui  se  substituent  fréquemment  aux  accès  épileptiques,  présentent  un 
caractère  commun^  celui  de  se  répéter  sous  une  forme  presque  invariable  chez 
le  même  sujet. 

Cette  constatation  admise,  on  peut  se  demander  si,  dans  le  cours  d’une  folle 
cyclique,  il  n’est  pas  possible  de  faire  apparaître  expérimentalement  un  ou  plu- 
sieurs accès  épileptiques  qui  remplaceraient  l’accès  d’agitation  maniaque  ou  de 
dépression  mélancolique.  Or,  chez  deux  malades  atteints  de  folie  intermittente 
avec  agitation  maniaque,  je  suis  parvenu,  par  l’intoxication  belladonée,  à faire 
naître  le  mal  comitial,  qui  s’est  superposé  ou  substitué  à l’accès  intermittent. 

On  peut  donc  établir  entre  ces  deux  affections  un  rapprochement  qui  permet 
d’interpréter  les  accès  intermittents  comme  des  équivalents  de  la  crise  épilep- 
tique. De  même  que  celle-ci,  celui-là  est  un  phénomène  de  rappel  dépendant 
d’intoxications  variées. 

XXXII.  Remarques  sur  les  Délires  du  « Parasitilérisme  »,  appuyées 
sur  cinq  observations  inédites,  par  M.  E.-B.  Leroy. 

Parasitifére  c se  dit  des  êtres  qui  nourrissent  des  parasites  > (Littré);  on 
peut  donc  forger  régulièrement  le  mot  parasitiférisme  pour  désigner  le  c fait  de 
nourrir  des  parasites  >,  et  ce  que  j’appelle  conviction  délirante  de  parasitifé- 
risme, c’est  la  conviction  délirante  d’ètre  habité  par  un  être  que  le  malade  con- 
sidère comme  vivant  plus  ou  moins  à ses  dépens. 

La  conviction  d’étre  habité  par  un  parasite  peut  se  rencontrer  chez  les  débiles 
(observation  d’une  malade  qui  croyait  avoir  dans  le  crâne  un  cloporte  lui  ron- 
geant le  cerveau)  ; elle  constitue  souvent  alors  une  simple  « erreur  de  dia- 
gnostic « faite  par  le  malade  cherchant  à s’expliquer  ainsi  les  symptômes  très 
réels  qu’il  ressent. 

Elle  peut  cependant,  chez  les  débiles  également,  constituer  une  véritable 
conviction  délirante,  et  s’accompagner  d’hallucinations  : cas  d’une  malade  chez 
qiii  on  observait  en  même  temps  des  convictions  délirantes  de  persécution. 

Cette  même  conviction  délirante  peut  compliquer  un  délire  de  persécution  de 
forme  classique  : cas  d’une  malade  persuadée  que  scs  ennemis  lui  avaient  intro- 
duit une  souris  dans  le  corps. 

Enfin,  elle  peut  constituer  le  fonds  d’un  délire  systématisé  évoluant  d’une 
façon  chronique  : cas  d’une  malade  qui  croit  loger  ainsi  un  c ver  poilu  > colos- 
sal, et  cas  d’une  malade  qui  se  croit  enceinte  depuis  vingt-deux  ans;  le  fœtus 
de  l’une  et  le  ver  de  l’autre  sont  considérés  par  elles  comme  des  personnages 
doués  de  volonté  et  d’intelligence,  et  de  tels  délires  rappellent  bien  plutôt  Us 
délires  de  possession  ou  même  les  délires  de  persécution,  que  les  délires  hype- 
condriaques  véritables. 

XX.XIII.  Ereuthose  Émotive  conjonctivale,  par  M.  Manheimkr  Gommés  (de 

Paris), 

On  connaît  les  cas  de  rougeur  obsédante  de  la  face.  Toute  autre  région  vascu- 
laire, si  pour  une  raison  quelconque  elle  parvient  à occuper  l’attention,  peut 
être  l’origine  de  troubles  vaso-moteurs  amenant  eux-mêmes  des  réactions  émo- 
tionnelles comparables  à l’Ereuthose  et  à l’Ereuthophobie  habituelles. 

Observation  d’un  homme  de  42  ans,  opéré  d’un  strabisme  interne  à un  œil. 
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opération  qui  comporte  une  assez  large  plaie  conjonctivale.  — Depuis,  chaque 
-fois  qu’il  entend  parler  de  blessure,  accidentelle  ou  opératoire,  de  l’œil,  appari- 
tion des  deux  côtés,  au  même  moment,  d'une  congestion  de  toute  la  conjonctive. 
Le  retour  à l’état  normal  coïncide  avec  un  détournement  quelconque  de  l’atten-, 
tion. 

De  plus,  sentiment  d’angoisse  au  moment  du  paroxysme,  puis  détente. 

La  rongeur  des  yeux  n'apparaît  dans  aucune  autre  occasion. 

Discussion  du  cas.  Un  trouble  émotif  paraît  bien  être  à la  base' do  trouble 
vaso-moteur,  indépendamment  de  l’émotion  subséquente  d’irritation  et  de  confu- 
sion. 

XXXIV.  Ui\e  observation  de  Troubles  Mentaux  liés  à l’existenoe  de 
lésions  chroniqnies  du  Rhino-pharynx,parMM.  Royet  et  Kousset. 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  a présenté  à la  suite  de  lésions 
du  rhino-pharynx  consécutives  à des  accidents  syphilitiques  secondaires  de  cette 
région  les  troubles  mentaux  suivants  : une  grande  difficulté  à fixer  l’attention, 
un  retard  marqué  de  l’apparition  des  images  de  mémoire  et  en  général  de  toute 
opération  intellectuelle,  un  état  d’anxiété  marqué;  enfin  des  troubles  délirants 
ou  des  interprétations  erronées  qui  ont  amené  plusieurs  tentatives  de  suicide. 
Le  traitement  du  rhino-pbarynx  a fait  disparaître  tous  ces  accidents. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  — 11  no  me  paraît  pas  du  tout  prouvé  que  les  troubles  men- 
taux du  malade  fussent,  comme  le  croient  les  auteurs,  liés  aux  lésions  de  son  rhino- 
pharynx. 

Le  fait  que  ces  troubles  ont  disparu  sous  l’influence  d'uu  traitement  local  ne  siifllt  pas 
pour  établir  la  relation  de  cause  à ciTct,  car  une  intervention  quelconque,  sur  un  point 
quelconque  du  corps  peut,  dans  les  affections  mentales  et  nerveuses,  produire  le  même 
Insultât. 

Trop  de  facteurs  étiologiques  étaient  en  jeu  chez  le  malade  de  MM.  Raye!  et  Rousset 
pour  qu’on  puisse  mettre  ses  troubles  mentaux  sur  le  compte  des  seules  lésions  du  rhino- 
pharynx. 

Je  ferai  remarquer  d’ailleurs  que  les  préoccupations  anxieuses  du  sujet  visaient  sui^ 
tout  sa  syphilis  et  ses  bruits  otiques  et  non  l’état  de  son  rhino-pharynx.  Or,  bien  que 
ce  no  soit  pas  là  une  règle  absolue,  les  obsessions  cl  les  interprétations  délirantes  des 
malades  portent  le  plus  souvent,  dans  les  cas  de  psychose  par  lésion  somatique,  sur 
cette  lésion  ou  sur  la  partie  du  corps  qui  en  est  le  siège. 

XXXV.  Contribution  à Tétude  des  Idées  régnantes  au  seizième  siècle, 
sur  les  fonctions  du  Cerveau,  par  Mme  M.  Lipinska. 

XXXVI.  Sor  l’étiologie  des  phénomènes  iVtaux,  par  Mme  Oliva  Sabvco. 

XXXVII.  Traitement  Médico-pédagogique,  par  M.  Bournevillb. 

Série  de  photographies  intéressantes  de  jeunes  malades  suivis  durant  de  lon- 
gues années,  montrant  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  & l’aide  d’un  traite- 
ment médico-pédagogique  méthodiquement  et  longuement  poursuivi. 

XXX VIII.  De  rËcriture  dans  un  cas  de  Démence  Épileptique  infantile, 

par  M.  UouRNEViLLE  (de  Paris). 

XXXIX.  Photographies  dTdiots  mongoliens,  par  M.  Bournevillb. 

XL.  De  la  Consanguinité  dans  les  Maladies  Nerveuses  chroniques 
des  Enfants.  Statistique,  par  M.  Bournbville  (de  Paris). 
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III 
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XLI.  L’Incoordination  des  Muscles  de  la  Respiration  chez  les 
AtaxicpieS)  par  M.  Maurice  Faure  (de  Lamelou). 

L’incoordination  des  muscles  de  la  respiration  chez  les  ataxiques  ne  semble 
pas  avoir  attiré  l’attention,  et  Ton  pourrait  croire  qu’il  n'existe,  chez  ces 
malades,  d’autres  troubles  respiratoires  que  les  troubles  laryngés.  En  réalité, 
tous  les  muscles  qui  interviennent  dans  la  respiration  peuvent  être  atteints 
d’incoordination,  d’atonie  et  d’asynergie,  tout  comme  les  muscles  volontaires. 

Les  muscles  de  la  respiration  peuvent  être  divisés  en  trois  groupes  : les 

moteurs  du  thorax  proprement  dits,  qui  en  modiGent  les  diamètres  horizontaux 
en  relevant  ou  en  abaissant  les  côtes;  2*  le  diaphgrame  qui  modiGe  les  diamè- 
tres verticaux  du  thorax  ; 3**  les  intercostaux  qui  s’opposent  par  leur  tonicité  à 
la  pression  atmosphérique  qui  tend  à déprimer  le  thorax. 

Nous  avons  observé  des  troubles  correspondant  aux  fonctions  de  ces  trois 
groupes  de  muscles  : 

4*  L’incoordination,  ou  le  défaut  de  synergie,  des  muscles  élévateurs  et  abais- 
seurs  des  côtes  immobilise  la  cage  thoracique,  ou  l’empèche  d’exécuter  utile- 
ment les  mouvements  de  la  respiration  costale; 

2*  Le  défaut  de  tonicité  du  diaphragme  fait  qu’il  est  aspiré  dans  l’intérieur  du 
thorax  au  moment  de  l’inspiration  : ainsi  le  supplément  d'appel  d’air  qui  peut 
résulter  d’une  contraction  de  ce  muscle  est  supprimé.  D’autre  part,  la  compres- 
sion qu’il  exerce  sur  les  viscères  abdominaux  et  d’où  résultent  la  miction  et  la 
défécation,  n’existe  plus  : tout  le  mécanisme  de  l’effort  est  compromis  ; 

3*  EnGn,  l’atonie  des  muscles  intercostaux  fait  qu’au  moment  de  l’inspiration 
les  espaces  sont  déprimés,  et  qu’ils  se  gonflent  dans  l’expiration. 

Les  conséquences  de  ces  troubles  sont  : a)  l’insuffisance  respiratoire,  avec  la 
pâleur  des  téguments,  le  ralentissement  de  la  nutrition  générale,  le  manque  de 
force  et  de  vitalité  qui  en  résulte  ; 6)  l’infection  aigue  ou  chronique  des  voies 
respiratoires  avec  les  bronchites,  les  grippes,  voire  meme  la  tuberculose;  c)  la 
paresse  des  fonctions  digestives,  la  constipation,  la  gène  de  la  miction  et  tous 
les  troubles  abdominaux  qui  résultent  de  l’insufGsance  diaphragmatique. 

Dans  les  cas  légers,  l’examen  clinique  ne  révèle  que  l’amaigrissement,  l’éma- 
ciation des  masses  musculaires  thoraciques  et  les  troubles  respiratoires  énu- 
mérés. Dans  les  cas  graves,  il  se  produit  de  véritables  accès  d’asphyxie.  Ces 
accès  dus  à un  état  maximum  d’incoordination  sont  absolument  comparables 
aux  accès  paraplégiques  de  l’ataxique,  momentanément  incapable  de  se  tenir 
debout,  par  suite  d’une  exagération  de  son  incoordination  habituelle. 

Ces  accidents  peuvent  s’expliquer  anatomiquement  ainsi  : la  respiration  est 
une  fonction  motrice  qui  ne  peut  exister  qu’â  la  condition  que  les  muscles  du 
cou,  du  thorax,  et  de  l'abdomen  accomplissent  leur  fonction.  Or,  les  centres  de 
leurs  nerfs  sont  échelonnés  tout  le  long  de  la  moelle,  depuis  le  bulbe  jusqu’aux 
lombes.  Sans  contester  l'cxistcnce  d’un  centre  principal  de  la  respiration  siégeant 
dans  le  bulbe  et  mis  en  activité  par  l’influence  du  sang  chargé  d’acide  carho- 
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nique,  on  doit  admettre  aussi  des  actions  synergiques  des  centres  moteurs 
médullaires.  L’étendue  même  des  étages  de  moelle  occu|>és  par  les  centres 
moteurs  des  muscles  respiratoires  montre  que  la  fonction  de  la  respiration  doit 
être  souvent  entamée,  ou  compromise,  chez  les  ataxiques. 

Il  est  impossible  de  traiter  ces  troubles  moteurs  par  des  exercices  métho- 
diques. 

Les  résultats  cliniques  sont  évidents  : l’attention»  l’intelligence,  la  bonne 
volonté  de  l’ataxique  bien  guidé,  peuvent  triompher  des  troubles  que  nous 
venons  de  décrire.  Dans  les  cas  que  nous  avons  étudiés,  des  exercices  élémen- 
taires s’adressant  systématiquement  aux  muscles  incoordonnés,  — suivis 
d’exercices  de  respiration  mettant  enjeu  des  coordinations  plus  compliquées;  — 
des  massages,  des  courants  faradiques,  dirigés  contre  l’atonie  et  l’émaciation 
des  niuscles  immobilisés  par  une  longue  oisiveté,  ont  permis  de  rendre  à nos 
tabétiques  la  possibilité  de  respirer,  tantôt  avec  le  diaphragme,  tantôt  avec  les 
côtes,  alors  que  l’une  ou  l’autre  respiration  était  chez  eux  abolie,  ou  que  les 
deux  étaient  compromises. 

Après  quelques  semaines  d’exercices,  on  voit  s’améliorer,  puis  disparaître, 
les  signes  locaux  d’incoordination  respiratoire.  Les  infections  bronchitiques 
banales,  qui  en  étaient  le  résultat,  disparaissent  après  quelques  mois.  Les  fonc- 
tions digestives,  la  défécation  et  la  miction  deviennent  plus  aisées  (par  suite  de 
la  meilleure  contraction  du  diaphragme).  Enfin,  la  vie  ne  tarde  pas  k être  plus 
active  et  les  forces  plus  grandes,  par  suite  d’une  meilleure  nutrition  oxygé- 
née, qui  rend  possibles  un  peu  d’exercice  physique,  une  alimentation  plus 
réparatrice. 

XLII.  Application  du  Sérum  Marin  dans  le  Traitement  des  Maladies 
mentales,  par  MM.  A.  Marie  et  Viollet  (de  Villejuif). 

L’emploi  du  sérum  isotonique  marin  dans  le  traitement  de  lafolie  peut  s'étayer 
sur  des  applications  antérieures  multiples  et  assez  favorables  des  sérums  artifi- 
ciels simples  ou  composés;  d fortiori,  d’après  les  études  de  M.  Quinton,  le 
sérum  marin  devait  réussir  mieux  encore  que  le  sérum  artificiel  précédemment 
employé. 

Le  sérum  marin  ne  peut  qu’être  un  stimulant  général  de  toutes  les  fonctions 
et  un  excitant  du  système  nerveux  en  particulier. 

Débarrassant  l’organisme  de  ses  toxines  par  des  sécrétions  éliminatoires,  il 
doit  rendre  une  vitalité  meilleure  aux  neurones,  & la  coiyfiition  que  rélcment 
noble,  la  cellule  nerveuse,  n’ait  pas  été  détruite  par  le  processus  morbide  préa- 
lable; si  même  il  y a eu  un  processus  destructeur  partiel,  on  pourra,  du  moins, 
espérer  des  améliorations  partielles  relatives. 

Il  a paru  influer  heureusement  sur  les  accidents  convulsifs  de  certains  épilep- 
tique.s.  sur  les  ictus  épileptiformes  de  certains  paralytiques  généraux  et  sur 
leurs  troubles  de  nutrition  (escarres,  maux  perforants),  ainsi  que  sur  la  cata- 
tonie de  certains  déments  précoces  et  la  stupeur  sitophobique  de  quelques 
mélancoliques. 

XLlIl.  Recherches  sur  le  Neuronsd,  par  MM.  A.  M.4Rib  et  Madeij^i.xe 
letier.  (Késultat  d’expériences  faites  sur  des  animaux  avec  M.  Viollet.) 

A dose  toxique,  le  Bromdiéthylacétamide  paralyse  progressivement  les  mus- 
cles lisses  et  striés,  particuliérement  l'intestin  et  les  tuniques  des  vaisseaux 
(vaso-paralysie  et  arrêts  de  sécrétions). 
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A dose  thérapeutique,  le  Neuronal  aide  le  sommeil  dans  l’insomnie  simple, 
les  états  de  confusion  mentale  ou  de  manie  subaiguc,  et  l'agitation  automa- 
tique modérée.  11  ne  s'accumule  pas,  bien  que  son  effet  s'étende  à plusieurs 
jours,  l'accoutumance  en  est  faible  et  sa  suppression  n'entrafne  aucun  trouble 
appréciable.  Le  mauTais  goût  en  peut  être  facilement  masqué.  Gontrairenicnt 
aux  prévisions  de  Fuchs  et  Schultze,  il  ne  parott  pas  agir  sur  les  convulsifs 
aux  doses  expérimentées  et  sans  être  associé  & d'autres  substances. 

XLIV.  Note  sur  le  Traitement  de  la  crise  d'Ëpilepsie,  par  M.  J.  Sizarbt 

(de  Rennes). 

L’examen  de  l'épileptique  en  crise  révéle  bien  souvent  qu'il  y a,  sous  l’in- 
fluence convulsive,  un  degré  parfois  très  prononcé  d'occlusion  de  la  trachée  ; ce 
phénomène,  privant  le  patient  d'air  respiratoire,  a pu  être  considéré  comme 
principal  producteur  de  l’attaque;  mais  tout  en  reconnaissant  qu'il  joue  un 
certain  rôle,  nous  devrons  le  placer  au  second  plan,  en  faire  un  elTet  plutôt 
qu’une  cause  de  l’accès.  M.  le  professeur  Joffroy  a assimilé  par  comparaison  les 
effets  de  la  pendaison  & ceux  de  l’attaque  épileptique,  en  raison  des  tmalogies 
présentées  : morsure  de  la  langue,  convulsions,  perte  des  urines,  amnésie  t^étro- 
antérogruJe,  etc.  C’est  l’interruption  brusque  de  la  nutrition  de  l’encéphale  qui 
parait  en  cause,  comme  pour  les  convulsions  succédant  aux  grandes  hémor- 
ragies auxquelles  Paul  Oert  avait  trouvé  pour  cause  Vanoxhémie.  En  outre, 
l'accumulation  d’acide  carbonique  dans  le  sang  a une  action  excitante  ; l’action 
toxique  de  l’oxyde  de  carbone  amène  également  des  phénomènes  convulsifs. 

M.  le  docteur  Dide  a eu,  en  4898,  l'idée  de  provoquer  des  convulsions  en 
mettant  des  corps  puissants  réducteurs  chimiques  (par  exemple  le  sulfure 
d'ammonium  et  le  bisulfite  de  soude)  en  contact  avec  les  circonvolutions  céré- 
brales. Des  convulsions  ont  apparu  ; puis  le  nombre  des  globules  a beaucoup 
augmenté  en  même  temps  que  ceux-ci  s’altéraient  dans  leur  forme  (aspect 
crénelé). 

La  connaissance  de  certaines  des  théories  sur  la  pathogénie  de  l’épilepsie 
brièvement  retracées  plus  haut,  l’aspect  d'asphyxie  lamentable  de  l’épileptique 
en  crise  m'ont  donné  l'idée  d’essayer  un  traitement  de  l'attaqué. 

Appelé  précipitamment  auprès  de  l’un  de  nos  vieux  pensionnaires  âgé  de 
50  ans,  à l'asile  depuis  4873,  menacé  d'asphyxie  au  cours  d'une  crise  violente 
faisant  partie  d’une  série  comme  il  en  avait  souvent,  j’étais  accompagné  préci- 
sément du  docteur  Dide  et  de  notre  interne  M.  Durocher.  Le  malade  était  étendu 
chez  lui,  les  liens  des  vêlements  parfaitement  desserrés,  la  figure  violacée,  la 
bouche  et  le  nez  souillés  ou  remplis  de  bave,  les  yeux  vitreux,  le  pouls  irré- 
gulier, les  extrémités  froides,  en  état  d'asphyxie  imminente.  Je  fis  immédiate- 
ment chercher  un  ballon  d'oxygène  et  lui  introduisis  entre  les  lèvres  la  canule 
du  tube;  à peine  le  robinet  fut-il  ouvert,  à peine  les  inhalations  activées  par 
des  pressions  sur  le  ballon  eurent-elles  été  commencées  que  le  malade  se 
ranima,  les  yeux  reprirent  l’aspect  de  la  vie,  le  'malade  se  mit  sur  son  séant  et 
chercha  à frapper  les  gens  qui  l'entouraient  : c’est  un  vieux  dément,  toujours 
désagréable  et  violent.  Il  fallut  le  maintenir  soigneusement;  nous  essayâmes  de 
lui  faire  une  saignée;  cela  nous  fut  impossible  tant  il  se  débattait.  La  crise  était 
bien  arrêtée  et  ne  reparut  plus. 

J’ai  eu  l'idée,  à la  suite  de  cet  essai  de  l’oxygène,  de  traiter  par  des  inhala- 
tions du  même  gaz  des  accès  subintrants  chez  un  malheureux  enfant  âgé  de 
43  ans,  entré  depuis  quatre  ans  à l’asile,  idiot,  sujet  à des  crises  qui  sont  parfois 
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très  nombreuses  (jusqu'à  deux  cents  par  mois);  les  crises  cessent  de  suite,  le 
petit  malade  se  calme  et  sa  santé  générale,  bien  précaire,  parait  se  main- 
tenir. 

Dans  le  service  des  femmes,  plusieurs  malades  ont  été  également  soumises 
aux  inhalations  d'oxygène  pendant  des  crises  menaçantes.  Nos  essais  paraissent 
très  encourageants  et  sont  poursuivis  attentivement. 

Je  puis  en  tous  cas  dire  que  l'emploi  des  inhalations  d'oxygène  (emploi  qui, 
bien  entendu,  parait  tout  à fait  inolTensif),  fait  rapidement  cesser  la  crise 
d'cpilepsie. 

XLV.  De  la  Galvanisation  Cérébrale.  Signification  thérapeutique  et 
clinique,  par  M.  Foveau  de  Courmellbs  (de  Paris). 

Les  courants  continus  appliqués  sur  la  région  crânienne,  et  à faible  intensité, 
par  une  électrode  sur  le  front  et  une  autre  à la  nuque,  ont  une  action  variable 
avec  le  sens  du  courant  et  la  nature  des  électrodes  : sédation  ou  excitation,  ver- 
tiye  voltaïque.  Enfin  Vanetlhésie  générale. 

XL VI.  Étude  historique  et  comparative  des  méthodes  et  programmes 

divers  d’Éducation  spéciale  du  Personnel  Infirmier  des  Asiles 

d’Aliénés,  par  MM.  Mohei.  (de  Mons)  et  A.  Marie  (de  Paris). 

Les  auteurs  montrent  le  nombre  croissant  des  écoles  spéciales  en  Amérique  et 
en  Europe,  ainsi  que  la  progression  du  nombre  des  élèves  diplômés  et^qualiGés. 

Le  rôle  des  femmes  infirmières  dans  les  services  d'hommes  est  étudié  dans 
ses  applications  les  plus  intéressantes  faites  en  Amérique  et  en  Hollande  par  le 
docteur  Devender  (Méerenberg). 

L’instruction  spéciale  des  personnes  chargées  de  la  surveillance  en  famille  est 
également  esquissée  d'après  les  pratiques  de  la  Belgique,  de  l’Angleterre,  de 
l’Allemagne  et  de  la  Hollande. 

XLVll.  L'évolution  suivie  en  France  par  le  développement  de  l’Assis- 
tance Familiale,  par  MM.  A.  Maris  et  Bonnet  (de  Villejuif). 

Les  colonies  familiales,  tout  d'abord  prévues  comme  colonies  de  repos  en 
raison  de  leur  population  initiale  de  déments  simples,  appellent  la  solution  de 
la  question  de  l’organisation  du  travail  des  aliénés  adultes  valides  placés  en 
famille,  si  l’on  ne  veut  pas  que,  particulièrement  pour  les  hommes,  l’oisiveté 
entraîne  là  ses  inconvénients  ordinaires.  Comparaison  avec  les  pratiques  étran- 
gères; étude  du  contrôle  du  travail  au  profit  des  nourriciers  et  sa  rétribution 
du  travail  pour  et  par  l’administration  de  la  colonie,  ainsi  que  de  l’institution 
d’ateliers  spéciaux  ouverts  aux  assistés  (entreprises  privées)  pour  éviter  la  con- 
currence à la  main-d’œuvre  locale.  L’éducation  spéciale  des  infirmiers  nourri- 
ciers ainsi  que  les  extensions  nouvelles  de  l’Assistance  familiale  aux  convales- 
cents et  aux  enfants  arriéres  sont  également  étudiées. 

XLVIII.  Prévention  des  Maladies  Nerveuses  ou  Mentales  dans  l’Armée, 

par  M.  (iRANJLx  (de  Paris). 

Le  nombre  des  réformes  prononcées  chaque  année  pour  maladies  nerveuses 
ou  mentales,  montre  rinsulTisance  des  mesures  prises  en  vue  d’empècher  ces 
maladies  de  s’introduire  dans  l’armée.  C’est  ainsi  que,  annuellement,  on  réforme 
pour  aliénation  mentale  4 pour  100  d’effectif,  et  le  reste  à l’avenant. 
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Ces  malades  proyiennent  soit  des  appelét,  soit  des  bons^ahsents,  soit  des 
engagés. 

Le  fonctionnemeDt  actuel  des  conseils  de  revision  est  insuffisant  pour  permettre 
un  diagnostic  exact  des  nerveux  ou  des  aliénés.  11  est  indispensable  que  les 
conscrits  ayant  argué,  lors  de  l'établissement  des  tableaux  de  recensement, 
d'affections  soit  nerveuses,  soit  mentales,  soient,  avant  les  opérations  du  con- 
seil de  revision,  Tobjet  d'un  examen  de  la  part  d’un  expert. 

Il  est  indispensable  que  les  « bons-absents  »,  en  majeure  partie  composés 
d’individus  à humeur  vagabondé,  soient,  lors  de  leur  incorporation,  signalés  au 
médecin  du  corps,  et  s’ils  sont  reconnus  atteints  de  maladies  nerveuses  ou  men- 
tales, réformés  dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres  soldats,  au  lieu  d’être 
conservés  tant  qu’ils  sont  utilisables. 

L’engagement  étant  la  grande  porte  d'entrée  des  déséquilibrés  dans  l’armée, 
il  est  argent  d'exiger  de  tout  individu  qui  veut  s’engager  un  certiOcat  médical 
constatant  qu'il  est  sain  de  corps  et  d’esprit. 

Les  réformes  pour  aliénation  mentale  étant,  par  rapport  & ce  qui  se  passe 
dans  les  régiments,  deux  fois  plus  nombreuses  dans  les  bataillons  d’Afrique, 
quatre  fois  plus  dans  les  prisons,  et  huit  fois  plus  dans  les  compagnies  de  disci- 
pline, il  convient  d’établir,  au  seuil  de  ces  corps  d’épreuve,  un  OUre  au  moyen 
de  l'examen  médico-légal  obligatoire  de  tout  militaire  en  prévention  de  conseil 
de  guerre  ou  de  discipline. 

L'enseignement  de  la  psychiatrie,  commencé  à l’école  de  Lyon  tant  à l'hô- 
pital  Degenettes  qu’à  l’asile  de  Bron,  continué  à l’hôpital  du  Val-de-Gràc^ 
devrait  être  complété  pour  les  Jeunes  médecins  militaires  par  l’assistance  à l’en- 
seignement psychiatrique  organisé  par  l’Université  de  Paris,  et  une  sorte  de 
stage  à la  Maison  de  Gharenton  dans  le  service  des  aliénés  militaires. 

M.  Brissaco  (de  Paris).  — Il  serait  très  uécessairc  que  les  engagés  volontaires  fussent 
pourvus  d'un  certiflcat  médical  constatant  qu’ils  ne  présentent  pas  de  troubles  mentaux. 

M.  Christian  (de  Paris)  pense  que  l'on  ne  trouverait  pas  de  médecins  voulant  donner 
un  certificat  relatif  à l'état  mental  de  leurs  clients. 

M.  Brissacd.  — L'expression  « sain  d’esprit  » pourra  être  remplacée  par  ces  mots  : 
« ne  présente  pas  de  troubles  cérébraux  caractérisés  » . 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  — En  dehors  de  l'apport  d'un  certificat  du  médecin  de  la 
famille,  il  faut  exiger  l'examen  psychique  de  l'engagé  fait  par  le  médecin  militaire  du 
bureau  de  recrutement. 


Une  discussion  s’est  engagée  au  sujet  du  concours  des  médecins  d’asile. 

M.  M.  Dide  a formulé  le  vœu  suivant  : 

c Le  Congrès  de  Rennes,  considérant  que  le  concours  unique,  tel  qu’il  fonc- 
tionne actuellement,  donne  toutes  les  garanties  et  assure  d’une  façon  complète 
dans  tous  les  asiles  de  France  le  recrutement  du  corps  médical, 

c Émet  le  vœu  que  le  concours  soit  conservé  dans  les  conditions  actuelles.  > 
Ce  vœu  a été  adopté. 
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CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE 

25,  20,  27  SEPTEMBRE  i905. 


^Le  Huitièmê  Congrès  Français  de  Médecine  se  tiendra  celte  année  à Liège,  du  25 
au  27  septembre  inclusivement,  sous  la  présidence  du  professeur  R.  Lkpine,  de 
Lyon. 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Paris  pour  faire 
Tobjet  de  rapports  et  de  discussions. 

4 " Des  formes  cliniques  du  rhumatisme  chronique.  — Rapporteurs  : 

M.le  professeur  Teissier,  de  Lyon;  M.  le  docteur  R.  Verhooge.n,  de  Bruxelles. 

« 2®  Du  régime  déchloruré.  — Rapporteurs  : M.  le  docteur  Fern. 
professeur  agrégé  de  Paris;  M.  le  professeur  Luc.  Beco,  de  Liège. 

3®  Du  rôle  des  sécrétions  pancréatiques  en  pathologie.  — Rapporteurs: 

M.  le  docteur  Hallion,  de  Paris:  M.  le  docleiir  A.  Falloise,  assistant  à TUniver- 
sité,  Liège. 

Le  Comité  local  a décidé,  après  avis  du  Comité  français,  de  créer  une  sec- 
tion de  parasitologie  où  sera  étudiée  spécialement  la  question  de  Tankylosto- 
masie. 

Plusieurs  séances  .seront  consacrés  à Texposé  et  à la  discussion  des  commu- 
nications particulières  que  voudront  bien  faire  les  membres  du  Congrès.  Les 
adhérents  au  Congrès  sont  priés  d'adresser  les  titres  de  leurs  communications 
au  Secrétaire  général  avant  le  !•' septembre.  Les  rapports  et  communications 
diverses  formeront  deux  volumes  qui  seront  adressés  aux  membres  effectifs  du 
Congrès. 

Le  Comité  attire  l’attention  sur  le  fait  que  l'Exposition  universelle  très  impor- 
tante qui  est  ouverte  à Liège  renferme  de  nombreuses  sections  de  nature  à inté- 
resser les  médecins.  Telles  sont  notamment  les  classes  : 

3.  Enseignement  supérieur.  Institutions  scientifiques.  — 16.  Médecine  et  chi- 
rurgie. — 105.  Sécurité  des  ateliers.  Réglementation  du  travail.  — 106.  Habi- 
tations ouvrières.  — 111.  Hygiène.  — 112.  Assistance. 

Les  membres  du  Congrès  jouiront  de  l’entrée  libre  à l’Exposition. 

Le  programme  des  fêtes  offertes  aux  congressistes  comprend  : Réception  par 
les  autorités  communales,  réception  et  banquet  offerts  par  la  ville  de  Spa,  excur- 
sion et  visite  au  sanatorium  de  Borgoumont,  etc. 
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Le  Bureau  du  Congrès  est  ainsi  composé  ; 

Président  d* honneur  : M.  V.  Masius,  professeur  émérite  à la  Faculté  de  Méde- 
cine de  Liège,  ancien  recteur  de  TUniversité. 

Président  : M.  K.  Lépine,  professeur  k la  Faculté  de  Médecine  de  Ljon. 

Vice-Présidents  : MM.  G.  Vanlair,  professeur  émérite  à la  Faculté  de  Médecine 
de  Liège;  X.  Frangotte,  professeur  à la  Faculté  de  Médecine  de  Liège. 

Secrétaire  général  : M.  F.  IIenruean,  professeur  à lu  Faculté  de  Médecine  de 
Liège. 

Trésorier:  M.  D'  F.  Delbovibr. 

Secrétaire  général  adjoint  : M.  le  IJ'  Ch.  Honoré,  assistant  à la  Faculté  de 
Médecine  de  Liège. 


Le  montant  de  la  cotisation  est  fixé  A 20  francs  (Etudiants  et  Dames  : 
10  francs),  il  peut  être  adressé  au  Trésorier  : M.  le  D'  Delbovier,  boulevard 
Piercot,  72,  Liège. 

Une  réduction  de  50  pour  100  est  accordée  par  les  Compagnies  françaises  de 
chemins  de  fer  et  par  le  Nord  Belge. 

Pour  les  renseignements  et  communications,  s'adresser  à MM.  Hbnrijean,  rue 
Fabry,  il,  et  Honoré,  rue  Paradis,  98,  Liège. 


XV'  GONGRfS  INTERNATIONAL  DE  MÉDECINE 

LISBONNE,  19-26  AVRIL  1906. 


Les  travaux  d’organisation  du  futur  Congrès  international  se  poursuivent  très 
activement.  Nous  pouvons  annoncer  la^prochaine  publication  du  sixième  numéro 
du  Bulletin  officiel  que  publie  le  Secrétariat  général,  et  qui  accuse  un  chiffre 
total  de  deux  cent  trente-trois  rapports  officiels.  De  ceux-ci  quelques-uns  sont 
déjà  parvenus  au  Secrétariat  qui,  fidèle  à son  programme,  a déjà  mis  main  à 
leur  impression. 

Aussi  les  communications  libres  commencent  à affluer  : soixante-huit  sont 
annoncées  jusqu'à  ce  jour. 

Différentes  assemblées  générales  seront  consacrées  à des  conférences  scienti- 
fiques pour  lesquelles  sont  inscrits  les  savants  suivants  : 

Sir  Patrick  Manson;  Prof.  Brissaud:  Sur  V Infantilisme  ; Prof,  von  Dergmann  : 
Les  problèmes  de  la  Chirurgie  moderne;  José  Maria  Esquerdo;  P.  Aaser  : Les  rap- 
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parti  des  maladies  infectieuses  aiguis  avec  la  tuberculose;  Prof.  Aieredo  Sodré:  La 
paiholoyie  dans  les  régions  tropicales;  Prof,  prince  JcaoL  TarchaHA(t  : Le  radium  en 
biologie  et  en  médecine  ou  V Organotkérapie  de  nos  jours  ; Prof.  Reclus  : Les  anet- 
thésiques  locaux.  D*autres  acceptations  sont  attendues. 


Des  Comités  nationaux  de  propagande  se  sont  constitués  dans  les  pays  sui- 
vants : Allemagne,  Autriche-Hongrie  (Autriche,  Bohême,  Bosnie-Herzégovine, 
Pologne,  Hongrie,  Croatie  et  Slavonie),  Belgique,  Brésil,  Bulgarie,  Chili,  Co- 
lombie, Cuba,  Danemark,  Espagne,  Etats-Unis,  France,  Grande-Bretagne  et 
Irlande,  Australie,  Grèce,  Haïti,  Italie,  Mexique,  Norvège,  Pays-Bas,  Pérou, 
Russie,  Santo  Domingo,  Serbie,  Suède,  Suisse,  Turquie,  Égypte,  Uruguay  et 
Vénézuela. 

Le  Bulletin  offieiel  sera  envoyé  gratuitement  à tout  médecin  qui  en  fera  la 
demande  au  Secrétariat  général,  A M.  le  Prof.  Miguel  Bombarda. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — TYP.  PLON-NOURRIT  ET  c'%  8,  BUE  GARAMCfÊRE.  — 7403. 


J 


N*  17.  — 1906. 


15  Septembre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


UN  SIGNE  DE  PARALYSIE  ORGANIQUE  DU  MEMBRE  INFÉRIEUR.  — POS- 
SIBILITÉ DE  SOULEVER  ISOLÉMENT  LE  MEMBRE  PARALYSÉ  AVEC 

IMPOSSIBILITÉ  DE  SOULEVER  SIMULTANÉMENT  LES  DEUX  MEMBRES 

INFÉRIEURS, 

PAR 

J.  Grasset  et  A.  Gaussel 

Professeur  de  Clioique  médicale  Chef  de  Clinique  médicale 

A rUniversité  de  Montpellier. 

Depuis  quelque  temps,  nous  étudions,  dans  le  service,  un  symptôme  assez 
curieux  que  présentent  certains  hémiplégiques  et  qui  n’est  pas  décrit  dans  les 
livres  classiques  : la  possibilité  de  soulever  isolément  le  membre  paralysé^  avec  im- 
possibilité de  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs. 

11  nous  parait  utile  de  provoquer  des  travaux  de  contrôle  sur  ce  signe  en 
disant  un  mot  de  l’interprétation  pathogénique  que  nous  proposons  et  de  la 
valeur  séméiologique  que  nous  lui  attribuons.  On  connaît  et  on  a très  bien  ana- 
lysé les  mouvements  associés  (syncinésies)  des  hémiplégiques,  mouvements 
involontaires  provoqués  dans  le  membre  paralysé  par  la  contraction  volontaire 
des  muscles  du  côté  non  paralysé  (t). 

De  plus,  on  sait  que  souvent  les  mouvements  volontaires  du  membre  paralysé 
sont  facilités  par  les  mouvements  simultanés  et  symétriques  du  côté  sain  : 
ainsi.  Pitres  et  Camus  ont  noté  une  augmentation  notable  de  la  force  de  serre- 
ment dans  la  main  paralysée,  quand  on  dit  au  malade  de  serrer  en  même  temps 
la  main  saine. 

Tout  ce  groupe  de  faits  tend  à établir  (ce  qui  est  vrai  en  général)  que  les 
mouvements  sont  plus  faciles  dans  le  membre  paralysé  quand  ils  sont  assuciés 
et  bilatéraux  que  quand  ils  sont  dissociés  et  exécutés  par  le  seul  membre 
paralysé.  Une  première  particularité  curieuse  du  symptôme  que  nous  allons 
étudier  c’est  qu’il  consacre  un  principe  inverse.  Il  semble  que  l’hémiplégique 
doive  mieux  soulever  son  membre  paralysé  quand  il  soulève  en  même  temps  le 
membre  sain,  tandis  que  c’est  exactement  l’inverse  qui  se  produit  : il  peut  sou- 
lever chacun  des  membres  inférieurs  isolément  mais  ne  peut  pas  les  soulever 
simultanément. 

Voici  en  effet  en  quoi  consiste  le  symptôme  : l’hémiplégique  étant  couché  sur 
le  dos,  les  bras  croisés,  on  empêche  les  deux  jambes  de  se  toucher  et  le  malade 
d’aider  la  jambe  paralysée  avec  la  jambe  saine  (ce  qu’il  a une  grande  tendance 

(i)  Camus,  Thèse  de  Bordeaux,  1885.  Max  Sander,  Thèse  de  Halle,  1894. 
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à faire  automatiquement)  ; on  lui  dit  de  soulever  une  jambe  : il  le  fait  ; l’autre  : 
il  le  fait  ; les  deux  & la  fois  : il  ne  le  fait  pas,  les  laisse  toutes  les  deux  sur  le  lit 
ou  fait  des  efforts  qui  aboutissent  au  soulèvement  successif  mais  toujours  isolé 
de  chaque  jambe,  sans  jamais  parvenir  à les  soulever  toutes  les  deux  à la  fois. 

Voici  une  autre  manière  assez  frappante  de  déceler  le  symptôme.  On  dit  au 
sujet  : soulevez  la  jambe  paralysée  et  tenez-la  en  l’air.  11  obéit.  Pendant  qu’il  la 
tient  en  l’air,  on  soulève  soi-mème  la  jambe  saine  du  malade  : immédiatement 
la  jambe  paralysée  retombe  sur  le  lit.  11  ne  peut  pas  continuer  k tenir  soulevée 
sa  jambe  paralysée  quand  l’autre  a quitté  le  plan  du  lit.  L’inverse  est  au  con- 
traire possible.  Pendant  que  le  sujet  tient  sa  jambe  saine  en  l’air,  on  lui  sou- 
lève la  jambe  paralysée,  il  continue  à garder  la  jambe  saine  en  l'air. 

Loin  donc  de  faciliter  les  mouvements  du  membre  paralysé,  l’association  bila- 
térale du  mouvement  les  rend  impossibles. 

Tous  les  hémiplégiques  ne  présentent  pas  ce  symptôme  : il  faut  d’abord  que 
l’hémiplégie  soit  incomplète  pour  qu’il  y ait  un  soulèvement  possible  du  membre 
paralysé,  et  il  faut  aussi  que  la  paralysie  soit  encore  assez  marquée  sur  certains 
muscles  (que  nous  déterminerons)  pour  que  le  soulèvement  de  la  jambe  ne  se 
fasse  pas  normalement. 

Voici  d’abord  le  résumé,  très  sommaire,  de  quatre  observations  d’hémiplé- 
giques ayant  présenté  le  symptôme  : 

Observation  1.  — Hémiplégie  gauche  progressive  avec  déviation  des  yeux  à droite  par 
méningite  tuberculeuse,  chez  un  homme  de  31  ans.  La  lésion  siégeait  surtout  sur  Thé- 
misphère  droit  au  niveau  de  la  moitié  postérieure  de  la  P”  et  de  la  IP  frontales  et  sur- 
tout sur  la  partie  inférieure  et  moyenne  de  la  frontale  ascendante. 

L’hémiplégie  commence  le  27  février  1904  et  est  complète  le  29.  L’amélioration  sur- 
vient rapidement.  Nous  constatons  le  symptôme  dès  le  5 mars.  Nous  le  constatons  encore 
le  19  mars.  Mort  le  3 mai. 

Observation  II.  — Chez  une  femme  de  28  ans,  rétrécissement  mitral;  dans  le  cours 
d’une  grossesse,  hémiplégie  gauche,  par  embolie,  le  29  septembre  1903. 

Nous  constatons  le  symptôme  à son  entrée  dans  le  service  (29  mars  1904).  A la  môme 
époque,  elle  a aussi  des  mouvements  associés  dans  le  membre  inférieur  paralysé  quand 
elle  remue  son  bras.  — Elle  est  d’ailleurs  très  contracturée  ; ce  qui  no  permet  pas  le  signe 
de  Babinski  pour  l’acte  de  s’asseoir. 

Observation  III.  — Cas  analogue  au  précédent  chez  une  femme  de  23  ans.  Rétrécisse- 
ment mitral  ; accouchement  le  19  décembre  1904.  Hémiplégie  gauche  4 janvier  1905,  dans 
le  service. 

Nous  voyons  naître  sous  nos  yeux  le  symptôme  que  nous  constatons  pour  la  première 
fois  le  20  février.  Ne  présente  pas  le  signe  de  Babinski  dans  l’acte  de  s'asseoir. 

Observation  IV.  — Chez  un  homme  de  55  ans,  hélbiplôgie  gauche  le  19  janvier  1905 
(probablement  foyer  de  ramollissement  par  thrombose). 

Cinq  semaines  après  l’ictus,  nous  voyons  naître  le  symptôme,  en  même  temps  que  le 
signe  de  Babinski  pour  l’acte  do  s’asseoir. 

Ces  faits  suffisent  à établir  l’existence  clinique  du  symptôme.  Il  faut  tâcher 
maintenant  de  l’interpréter  et  d’analyser  sa  valeur  séméiologique.  Pour  ana- 
lyser physiologiquement  ce  symptôme  il  faut  d’abord  se  rappeler  ce  qu'est  l’ac- 
tivité musculaire  de  stahilisaiion  et  son  rôle  dans  tous  les  actes  volontaires  un 
peu  complexes. 

La  question  est  en  effet  celle-ci  ; en  quoi  l’acte  de  soulever  une  jambe  seule 
diffère-t-il  de  l’acte  de  soulever  les  deux  jambes  à la  fois?  La  seule  différence 
est  dans  la  partie  fixée,  stabilisée,  qui  sert  de  point  d’appui  au  mouvement  : 
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dans  le  premier  cas,  c'est  le  tronc  et  tout  l'autre  membre  inférieur  ; dans  le 
second  cas,  c'est  le  tronc  seul. 

11  est  donc  indispensable  de  rappeler  le  rôle  de  la  stabilisation  dans  les  mou- 
Yemenis  (1). 

L’acte  nerveux  moteur  volontaire  semble  d'abord  être  très  simple  et  se  mani- 
fester exclusivement  par  la  contraction  avec  raccourcissement  d'un  ou  de  plu- 
sieurs muscles.  Ainsi,  pour  la  flexion  de  l'avant-bras,  il  y a raccourcissement  du 
biceps.  Ceci  est  vrai,  mais  il  y a aussi  autre  chose. 

En  second  lieu,  il  j a allongement  actif  des  muscles  antagonistes  (des  exten- 
seurs de  l'avant-bras  dans  l'exemple  de  tout  à l'heure).  H n'y  a pas  seulement 
relâchement,  mais  vraie  influence  active  d'allongement. 

On  connaît  l'expérience  classique  de  Sherrington  qui  le  démontre.  11  découvre 
sur  l'hémisphère  gauche  d'un  chien  Taire  motrice  du  dextrogyre.  L'excitation 
de  cette  région  fait  tourner  les  deux  yeux  à droite.  On  coupe  dans  l'orbite 
gauche  Toculomoteur  commun  et  le  pathétique,  ne  laissant  subsister  que  Tocu- 
lomoteur  externe  de  cet  œil  (antagoniste  de  la  dextrogyrationj.  On  excite  alors 
de  nouveau  la  même  région  corticale  : Tœil  droit  va  naturellement  à droite  ; 
mais  Tœil  gauche  devrait  rester  immobile,  son  droit  interne  (qui  le  ferait  tour- 
ner â droite)  n’étant  plus  innervé  ni  par  le  cerveau  ni  même  par  le  bulbe. 
Cependant,  en  réalité,  Tœil  gauche  se  dévie,  lui  aussi,  lentement  mais  positive- 
ment, vers  la  droite,  comme  dans  la  première  expérience.  L'innervation  dextro- 
gyre n'a  pu  arriver  à cet  œil  gauche  que  par  son  oculoraoteur  externe,  sous 
forme  d'action  inhibitrice,  d'influx  d’allongement. 

Donc,  de  chaque  centre  cortical  d’un  articulomoteur  (2)  partent  un  nerf 
excitateur  d'un  mouvement  donné  et  un  nerf  inhibiteur  du  mouvement  antago- 
niste; une  action  nerveuse  positive  pour  un  mouvement  articulaire  et  une  action 
nerveuse  négative  pour  le  mouvement  articulaire  antagoniste. 

Ce  n'e.st  pas  encore  tout.  11  y a une  troisième  action  nerveuse,  action  de  sta- 
bilisation qui  est  tout  aussi  nécessaire  que  les  deux  autres  pour  la  constitution 
de  Tacte  moteur  complet.  On  comprend  bien  la  chose  en  analysant  le  mouve- 
ment de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  du  bassin  sur  la  cuisse. 

Si  on  s'en  tenait  aux  deux  éléments  indiqués  ci-dessus  (les  seuls  sur  lesquels 
on  insiste  habituellement),  ces  deux  mouvements  apparaîtraient  identiques,  ils 
répondraient  au  même  mécanisme  : contraction  avec  raccourcissement  des  flé- 
chisseurs (psoas  pris  comme  type),  relâchement  avec  allongement  des  exten- 
seurs (grand  fessier  comme  type). 

Le  mouvement  est  cependant,  en  fait,  très  différent,  suivant  que  le  sujet, 
couché,  relève  les  cuisses  sur  le  bassin  ou  se  met  sur  son  séant.  Ces  deux  mou- 
vements sont  si  différents  que,  dans  certains  cas,  ils  peuvent  être  cliniquement 
modifiés,  en  sens  différent,  par  la  maladie.  Ainsi  un  malade  pourra  bien  soule- 
ver la  cuisse  alors  qu'il  a beaucoup  de  peine  à s’asseoir  ou  réciproquement.  11 
faut  donc  que,  en  dehors  de  ces  deux  éléments  (communs  aux  deux  mouve- 
ments) indiqués  plus  haut,  il  y ait  un  troisième  élément  qui  change,  qui  ne  soit 
pas  le  même  quand  on  soulève  le  tronc  et  quand  on  soulève  le  membre  inférieur. 

Cet  élément  de  différenciation,  c'est  l'action  motrice  de  stabilisation,  qui 
s’exerce  sur  Tun  ou  sur  l’autre  segment,  suivant  que  Ton  veut  mobiliser  Tautre 
ou  Tun.  Pour  s’asseoir  sur  le  lit,  il  ne  suffit  pas  de  raccourcir  le  psoas  et  d'al- 


(1)  Grasset,  Les  centres  nerveux.  Physiopathologie  clinique.  4905,  p.  108. 

(2)  Gbassbt.  Les  neris  articulomoteurs  des  membres,  Revue  de  Médecine,  1903,  p.  81. 


884 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


longer  le  grand  fessier  ; il  faut  encore  et  avant  tout  fixer  fortement  le  membre 
inférieur  sur  le  lit  pour  que  le  tronc  se  mobilise  ; inversement,  si  on  veut  soule- 
ver le  membre  inférieur  il  faut  fixer  d’abord  le  tronc  et  alors  le  même  raccour- 
cissement des  psoas  avec  le  même  allongement  du  grand  fessier  soulèvera  le 
fémur  au  lieu  de  soulever  le  tronc. 

Où  se  passe  cette  action  de  stabilisatio.n  ? 11  est  important  et  en  même  temps 
facile  de  voir  qu’elle  ne  peut  pas  se  passer  dans  les  muscles  de  l'articulation 
mise  en  mouvement,  mais  dans  les  articulations  voisines.  En  effet,  les  muscles  à 
contracter  pour  fixer  un  des  deux  segments  ne  peuvent  pas  être  les  antagonistes 
des  muscles  qui  par  leur  raccourcissement  produisent  le  mouvement. 

Babinski,  qui  a si  bien  étudié  cette  action  de  fixation  ou  d'immobilisation 
d’un  segment  de  membre  et  ses  troubles  dans  l’hémiplégie  organique  et  dans 
l'asynergie  cérébelleuse,  avait  émis  cette  idée  que  l'action  de  stabilisation  est 
exercée  par  les  antagonistes.  L'un  de  nous,  avec  Calmette,  avait  d'abord  admis 
cette  manière  de  voir  dans  un  travail  présenté  & la  Société  de  Neurologie,  en 
1901,  sur  la  flexion  du  tronc  dans  le  décubitus  dorsal  (acte  de  se  mettre  sur  son 
séant) . 

C’est  là  une  erreur  : dans  l’exemple  déjà  choisi,  quand  le  psoas  se  contracte 
pour  la  flexion,  il  faut  que  le  grand  fessier  s’allonge,  soit  que  le  sujet  veuille 
s’asseoir,  soit  qu’il  soulève  son  membre  inférieur.  Ce  n’est  donc  pas  le  grand 
fessier  (ni  en  général  les  extenseurs  de  la  cuisse)  qui  peuvent  fixer  le  membre 
inférieur  sur  le  lit.  Ce  sont  les  divers  muscles  du  genou  et  du  cou-de-pied  qui 
sont  les  agents  delà  stabilisation  de  ce  membre,  qui  l’appuient  fortement  sur  le 
lit  dans  l’acte  de  s’asseoir.  En  voici  une  preuve  : quand  cette  force  de  stabilisa- 
tion est  diminuée  et  que  le  sujet  a de  la  peine  à s’asseoir,  on  lui  rend  cet  acte 
facile  en  appuyant  fortement  sur  les  genoux,  en  fixant  artificiellement  ce  mem- 
bre inférieur  que  le  sujet  ne  peut  pas  fixer  volontairement.  Gariel  avait  déjà 
remarqué  que,  daps  ces  cas  de  faiblesse,  le  sujet  réussit  à s'asseoir  s’il  peut 
avec  les  pieds  prendre  on  point  d’appui  sur  les  couvertures. 

On  peut  donc  poser  comme  une  loi  générale  la  proposition  suivante  : Pour 
î chaque  mouvement  »e  passant  dans  une  articulation  A,  il  y a,  en  outre  des  innerva- 

P tions  actives  de  raccourcissement  et  d* allongement  pour  les  muscles  moteurs  de  cette 

^ articulation  A,  une  innervation  de  stabilisation  ou  de  fixation  qui  s exerce  sur  les 

^ muscles  mouvant  d'autres  articulations  voisines  B,  C... 

Examinons  maintenant  ce  qui  se  passe  dans  l’acte  de  soulever  une  jambe  et 
dans  celui  de  soulever  les  deux  à la  fois  : une  analyse  physiologique  très  simple 
' nous  montrera  en  quoi  ces  deux  actes  sont  diffère nts. 

: Quand  on  soulève  une  jambe  isolément,  le  point  d’appui,  très  étendu,  est 

formé  non  seulement  par  le  tronc,  mais  aussi  par  l’autre  membre  inférieur  qui 
reste  appliqué  tout  entier  sur  le  plan  du  lit;  mais  quand  on  soulève  les  deux 
membres  à la  fois,  on  n'a  plus  comme  point  d’appui  que  le  tronc  ; il  faut  alors 
' stabiliser  fortement  le  tronc  et  le  fixer  énergiquement  sur  le  plan  du  lit. 

Quels  sont  les  muscles  qui  interviennent  dans  cette  stabilisation  du  tronc  ? 
D'après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  ce  ne  sont  pas  les  extenseurs  de  la 
cuisse,  qui  sont  obligés  de  s’allonger  quand  on  soulève  les  membres  inférieurs: 
ce  ne  sont  donc  pas  les  fessiers,  ni  en  général  les  muscles  pelvitrochanlériens; 
ce  sont  les  extenseurs  du  bassin  sur  le  tborax  (1)  : muscles  de  la  masse  com- 

(1)  Voir  Poirier  et  Charpt,  Traité  d'Ânatomie  humaine,  1901,  2*  édition,  t.  II.  p.  504. 
Lamy  Rèle  des  muscles  spinaux  dans  la  marcbe  normale  chez  l’homme.  Nouv.  Iconogr, 
de  la  Salpétrière,  t.  XYlll,  p.  49. 
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mune  ou  spioaux  postérieurs,  sacrolombaire  ou  iléocoslal,  long  dorsal  et 
transversaire  épineux  (épi-épineux  ou  long  épineux).  « On  peut,  dit  Lamj, 
considérer  les  deux  sacrolombaires  et  longs  dorsaux  de  chaque  côté  comme  un 
vaste  muscle  pair  et  symétrique,  extenseur  du  tronc,  quand  il  se  contracte  dans 
sa  totalité  (erector  iruncx)  » . 

Dans  la  marche,  ces  muscles  stabilisent  le  bassin,  du  côté  où  le  membre  infé- 
rieur oscille  : ce  fait  a été  bien  analysé  par  Lamy. 

Dans  l’acte  de  soulever  les  membres  inférieurs,  ce  sont  ces  mêmes  muscles 
qui  stabilisent  le  bassin  sur  le  lit  avec  la  totalité  du  tronc.  Dans  cet  acte,  il  y a 
deux  éléments  ù considérer,  pouvant  varier  tous  les  deux,  soit  qu’on  soulève  un 
seul  membre,  soit  qu’on  soulève  les  deux  à la  fois  ; ces  deux  éléments  sont  : la 
force  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  force  de  stabilisation  du  tronc  sur 
le  plan  du  lit.  Quand  on  soulève  les  deux  membres  inférieurs  à la  fois,  on  déve- 
loppe plus  de  force,  dans  ces  deux  éléments,  que  quand  on  en  soulève  un  seul. 

Les  preuves  physiologiques  du  fait  sont  faciles  à donner. 

Si  l’on  cherche  à déterminer  le  poids  maximum  qu’on  soulève  avec  un  pied 
(dans  le  décubitus  dorsal)  ce  poids  sera  bien  plus  grand  si  on  laisse  l’autre  pied 
sur  le  plan  du  lit  que  si  on  soulève  en  même  tecnps  les  deux  jambes. 

Nous  avons  fait,  & plusieurs  reprises,  avec  des  adultes,  l’expérience  suivante  : 
le  sujet  étant  couché  sur  le  dos,  on  entoure  son  cou-de-pied  droit,  par  exemple, 
d’un  collier  en  cuir,  muni  de  crochets,  auxquels  peuvent  être  attachés  des 
poids;  on  arrive,  après  tâtonnements,  à fixer  le  poids  maximum  que  le  sujet 
soulève  à quelques  centimètres  du  lit,  en  prenant  appui  sur  le  tronc  et  sur  la 
jambe  gauche.  Suivant  la  vigueur  de  l’individu,  ce  poids  varie,  en  moyenne,  de 
douze  à quinze  kilogrammes.  Après  un  moment  de  repos,  on  prie  le  sujet  de 
soulever  à la  fois  la  jambe  droite  (avec  les  poids  correspondant  au  chiffre  maxi- 
mum déjà  établi)  et  la  jambe  gauche  : il  n’y  parvient  jamais.  Pour  que  les  deux 
jambes  puissent  être  détachées  du  plan  du  lit,  il  faut  enlever  quatre  ou  cinq  kilo- 
grammes du  côté  droit. 

Ceci  montre  bien  que  pour  soulever  un  même  poids,  il  faut  moins  de  force  de 
flexion  quand  on  ne  soulève  qu’une  jambe  que  quand  on  soulève  les  deux  simul- 
tanément. Dix  kilogrammes  attachés  à la  jambe  droite  sont  facilement  enlevés 
en  l’air,  si  la  jambe  gauche  reste  sur  le  lit,  ils  se  détachent  avec  peine  du  lit  si 
les  deux  jambes  sont  soulevées  ensemble. 

On  peut  aussi  se  rendre  compte  de  la  fonction  stabilisatrice  des  muscles  du 
tronc  pendant  la  flexion  des  membres  inférieurs  sur  le  bassin.  Au  moment  où 
le  sujet,  étendu  sur  le  dos,  soulève  les  jambes,  simultanément  ou  isolément,  on 
peut,  en  palpant  les  muscles  de  la  masse  sacrolombaire,  avec  la  main  passée 
sous  le  tronc,  sentir  très  nettement  l’application  active  du  tronc  sur  le  plan  du 
lit  par  la  contraction  en  situation  fixe  des  muscles  de  la  masse  sacrolombaire. 

De  toutes  les  considérations  qui  précèdent,  il  résulte  que  le  symptôme  décrit 
par  nous  peut  être  produit  par  la  diminution  de  la  force  de  flexion  de  la  cuisse 
et  surtout  par  la  diminution  de  la  force  de  stabilisation  postérieure  du  tronc,  ou 
par  les  deux  éléments  à la  fois. 

Déjà,  pour  analyser  la  force  articulomoirice  de  la  hanche,  nous  avions  les 
signes  de  Babinski  et  de  Pierre  Marie. 

Babinski  étudie  la  manière  dont  l’hémiplégique,  couché  sur  le  dos,  s’asseoit 
ou  essaie  de  s’asseoir  les  bras  croisés  ; quand  la  paralysie  organique  n’est  pas 
complète  et  qu’il  n’existe  pas  de  contractures  trop  marquées,  le  sujet  détache 
franchement  la  jambe  malade  du  plan  du  lit,  au  moment  de  l’effort  pour  s’as- 
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seoir  ; dans  l’hémiplégie  hystérique  les  deux  membres  inférieurs  restent  appli- 
qués sur  le  plan  du  lit. 

Cette  manière  d*étudier  la  motricité  de  la  hanche  est  en  somme  complémen- 
taire de  notre  procédé  ; dans  les  deux  cas,  l’élément  commun  c’est  la  flexion  de 
l’articulation  coxofémorale,  l’élément  différentiel  réside  dans  l’appréciation  de 
la  force  de  stabilisation  : avec  le  procédé  de  Babinski,  on  éprouve  la  force  de 
stabilisation  du  membre  inférieur;  avec  notre  procédé,  on  apprécie  la  force  de 
stabilisation  des  muscles  du  tronc. 

On  connaît,  d’autre  part,  le  moyen  employé  par  Pierre  Marie  pour  dépister  la 
faiblesse  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  dans  le  cas  de  paralysie 
légère.  Le  malade  étant  assis  sur  le  bord  du  lit,  ou  mieux  sur  une  chaise,  et 
prenant  appui  sur  ses  bras,  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  jambe  en  demi- 
flexion  sur  la  cuisse,  le  pied  restant  en  l’air  ; on  éprouve  alors  la  force  qu’il  faut 
déployer  pour  forcer  la  cuisse  à s’étendre  sur  le  bassin,  en  appuyant  fortement 
sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  : un  sujet  normal  résiste  beaucoup  et  souvent 
victorieusement  aux  tentatives  faites  pour  abaisser  son  membre  inférieur;  s’il  y 
a,  au  contraire,  une  hémiparésie,  le  côté  atteint  résiste  moins  et  se  laisse  plus 
facilement  abaisser. 

En  résumé,  des  procédés  employés  pour  étudier  la  motricité  de  l’articulation 
de  la  hanche,  celui  de  Pierre  Marie  mesure  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  celui  de  Babinski  renseigne  sur  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  et  sur  la 
force  de  stabilisation  du  membre  inférieur  quand  on  fléchit  le  tronc  sur  la 
cuisse,  enfin,  l’épreuve  que  nous  proposons  permet  d’apprécier  la  force  de  flexion 
de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  force  de  stabilisation  du  tronc  quand  on  fléchit 
la  cuisse  sur  le  bassin. 

Quand  un  hémiplégique  ne  parvient  pas  à s’asseoir  les  bras  croisés  (épreuve 
de  Babinski),  comment  déterminer  si  c’est  la  force  de  stabilisation  du  membre 
inférieur  ou  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  qui  est  insuffisante?  11  suffît,  après 
avoir  constaté  que  le  malade  ne  s’assied  pas,  d’appuyer  sur  ses  jambes  (ou 
même  sur  la  jambe  hémiplégique  seule)  de  façon  & les  maintenir  plus  fortement 
sur  le  plan  du  lit.  Dans  ces  conditions,  si  l’hémiplégique  parvient  k s’asseoir, 
c’est  bien  que  l’insuccès  de  tout  à l’heure  était  dû  au  défaut  de  stabilisation  du 
membre  inférieur. 

Nous  avons  cherché  à démontrer,  d’une  manière  analogue,  que  les  hémiplé- 
giques présentant  notre  symptôme  parviennent  k soulever  les  deux  membres 
inférieurs  simultanément,  si  on  supplée,  par  un  artifice,  k l’insuffisance  de  la 
force  de  stabilisation  du  bassin.  Le  malade  de  l’observation  lY,  le  dernier  que 
nous  ayons  soigné  présentant  le  signe  en  question,  était  dans  l’impossibilité 
absolue  de  soulever  les  deux  jambes  simultanément,  alors  qu’il  les  tenait  très 
bien  en  l’air  isolément.  Or,  nous  avons  constaté  qu’en  fixant  son  bassin  sur  le 
lit  (par  une  pression  au  niveau  des  crêtes  iliaques)  le  malade  parvenait  k déta- 
cher ses  deux  jambes  du  plan  du  lit.  C’était  donc  une  confirmation  de  l’inter- 
prétation pathogénique  proposée  par  nous  pour  le  symptôme  que  nous  étudions  : 
ce  signe  témoigne  de  l’insuffisance  de  la  stabilisation  du  bassin  dans  l'acte  de 
soulever  les  membres  inférieurs. 

On  peut  rechercher  ce  signe  chez  les  hémiplégiques  quand  on  analyse  la  force 
de  stabilisation  en  particulier  et  le  ranger  k côté  de  ceux  de  Babinski  et  de 
Pierre  Marie. 

On  le  rencontre  aussi,  mais  ce  point  de  son  étude  a été  moins  approfondi  par 
nous,  dans  les  autres  paralysies  organiques  des  membres  inférieurs,  en  particu- 
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lier  dans  les  paraplégies.  Un  de  nos  malades,  tuberculeux  et  alcoolique,  atteint 
de  paraplégie  par  polynévrite,  était  dans  l’impossibilité  de  soulever  les  deux 
jambes  à la  fois,  bien  qu’il  pût  les  soulever  Tune  après  l'autre. 

Plus  récemment,  nous  avons  dépisté  ainsi  une  paraplégie  légère  au  début.  La 
motilité  des  membres  inférieurs  paraissait  normale,  puisque  le  sujet  levait  suc- 
ee$$ivement  chacun  des  membres  inférieurs.  Elle  était  en  réalité  diminuée,  puis- 
qu’il ne  pouvait  pas  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs. 

Ici,  comme  chez  les  hémiplégiques,  il  s’agissait  d’affections  organiques  : or, 
fait  intéressant  à noter,  le  signe  sur  lequel  nous  attirons  l’attention  peut  s’ajou- 
ter & ceux  que  nous  possédons  déjà  pour  le  diagnostic  de  l’hémiplégie  fou  de  la 
paraplégie)  organique  d’avec  le  même  symptôme  névrosique. 

Ce  symptôme  s’observe  seulement  dans  la  paralysie  organique  : l’hystérique 
ne  soulève  la  jambe  paralysée  ni  isolément  ni  simultanément  avec  l’autre 
jambe,  ou  bien  il  la  soulève  également  dans  les  deux  cas. 

Ce  fait  ne  doit  point  surprendre  si  l’on  songe  que  la  stabilisation  est  un  phé- 
nomène automatique  distinct  de  l’acte  volontaire.  Quand  on  fait  effort  pour  sou- 
lever les  membres  inférieurs,  la  volonté  intervient  pour  mettre  en  jeu  les  mus- 
cles fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  mais  c’est  automatiquement,  sans 
s’en  douter  pour  ainsi  dire,  que  l’on  contracte  les.  muscles  chargés  de  stabiliser 
le  bassin.  Or,  dans  les  paralysies  névrosiques,  les  réflexes  de  l’automatisme, 
même  très  élevés,  restent  conservés,  tandis  que  chez  l’organique  ils  sont  abolis. 
Cette  idée,  exposée  par  Babinski  (Société  de  Neurologie,  7 novembre  1901),  a été 
développée  ailleurs  (1). 

En  résumé,  dans  la  paralysie  organique  du  membre  inférieur,  surtout  dans 
l’hémiplégie,  on  observe  quelquefois  un  symptôme  caractérisé  par  la  possibilité 
de  soulever  isolément  le  membre  paralysé  avec  impossibilité  de  soulever  simul- 
tanément les  deux  membres  inférieurs. 

Ce  signe,  qui  est  en  désaccord  avec  ce  que  nous  savons  de  la  plus  grande 
facilité  des  mouvements  associés  dans  l’hémiplégie,  peut  s’interpréter  comme 
une  preuve  de  paralysie  de  la  stabilisation  du  bassin  dans  les  mouvements  de 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

La  recherche  de  ce  symptôme  a sa  place  marquée  à côté  des  épreuves  de 
Babinski  et  de  Pierre  Marie  pour  l’analyse  de  la  motilité  chez  les  hémiplé- 
giques. 

Enfin,  il  nous  semble  appelé  à rendre  des  services  pour  le  diagnostic  toujours 
délicat  entre  la  paralysie  organique  et  la  névrose. 


(i)  Grasset.  Les  centres  nerveux.  Physiopathologie  clinique,  p.  152-153. 
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1120)  Index  Philosophique  (Philosophie  et  Sciences).  Publication  annuelle  de 
la  Revue  de  Philosophie,  sous  la  direction  de  M.  E.  Peillaube.  IP  Année,  par 
M.  N.  Vaschide.  Un  volume  in-8"  de  500  pages,  contenant  5367  articles.  — 
Paris,  Chevalier  et  Rivière,  1905. 

VIndex  Philosophique  offre  aux  travailleurs  Tindication  de  5367  titres  d'ou- 
vrages ou  articles  relatifs  à la  Logique,  à la  Métaphysique,  à la  Biologie  et  aux 
sciences  médicales,  k la  Psychologie,  à V Esthétique,  k la  Religion  et  à la  Philosophie 
religieuse,  k VHistoire  de  la  Philosophie  et  de  la  Psychologie,  parus  en  Europe  et 
en  Amérique,  en  1903.  Ce  recueil  ne  contient  pas  seulement  des  titres,  mais 
encore  une  brève  analyse  des  ouvrages  et  articles  qui  intéressent  plus  particu- 
lièrement les  philosophes. 

C’est  donc  un  excellent  instrument  de  travail.  La  division  méthodique  permet 
de  chercher  la  bibliographie  d’une  question  donnée;  elle  est  suivie  d’une  table 
alphabétique  des  auteurs. 

Le  troisième  volume  en  préparation  sera  plus  détaillé  encore. 
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1121)  Sur  la  situation  occupée  dans  le  Faisceau  Pyramidal  par  les 
Fibres  destinées  à ITnnervation  des  Membres  inférieurs  (Ueber  die 
Loge  der  fur  die  Innervation  der  unteren  Kxtremitaelen  bestimmten  Fasern 
der  Pyramidenbahii),  par  Fischer  (Prague).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Netiro- 
logic,  t.  XVII,  n«  5,  mai  1905,  p.  385. 

L’étude  est  basée  sur  l’examen  au  Marchi  du  faisceau  pyramidal  dans  un  cas 
de  tuberculose  du  lobule  paracentral,  avec  monoplégie  crilTale  récente.  En  voici 
les  conclusions  : les  fibres  destinées  à l’innervation  du  membre  inférieur  n’occu- 
pent dans  le  faisceau  pyramidal,  à partir  du  pédoncule  cérébral  et  jusqu'en  bas, 
aucune  situation  fixe  ; elles  sont  disséminées  parmi  les  autres  fibres  de  ce 
faisceau.  Ces  conclusions  sont  en  somme  de  même  nature  que  celles  auxquelles 
a abouti  Hoche,  pour  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur. 

Halberstadt. 

1122)  Terminaison  des  Nerfs  moteurs  dans  les  Muscles  striés,  par 

R.  Odier.  Académie  des  Sciences,  22  mai  1905. 

Chez  l'homme  le  nerf  afférent  aborde  perpendiculairement  la  fibre  muscu- 
laire et  s’engage  sous  le  sarcolemme. 
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Chez  renfant  de  cinq  mois,  le  nerf  rampe  parallèlement  au  muscle  sans  se 
bifurquer.  11  présente  sur  ses  côtés  des  épines  espacées,  insérées  par  une  large 
base. 

Dans  un  stade  plus  avancé,  chez  l'enfant  de  six  k sept  mois,  le  nerf  terminal 
conserve  cette  niême  structure,  mais  est  plus  allongé  et  plus  mince.  Les  épines 
sont  aussi  plus  nombreuses,  souvent  de  quinze  à vingt  au  lieu  de  cinq  k six,  et 
elles  sont  bifides  à maints  endroits. 

Chez  Tenfant  de  huit  mois,  les  épines  ont  disparu  et  les  terminaisons  mo- 
trices paraissent  parvenues  à leur  complet  développement.  Ces  terminaisons 
sont  de  deux  ordres.  Les  unes  forment  un  véritable  réseau  qui  recouvre  la  mus- 
■culature  et  dont  les  mailles  sont  étirées  dans  le  sens  de  la  longueur  des  fibres. 
Les  autres  se  terminent  par  une  sorte  de  boucle.  Chez  l'enfant  de  huit  mois,  on 
•rencontre  souvent  dans  les  muscles  de  la  jambe  un  gros  tronc  nerveux  d’où 
•émerge  un  véritable  bouquet  de  plaques  motrices  en  forme  de  boule,  et  chacune 
•de  ces  plaques  est  supportée  par  un  Clament  cylindraxile  unique.  E.  F. 

1423)  Sur  les  Terminaisons  Nerveuses  dans  les  Organes  Génitaux 
femelles  externes  et  sur  leur  signification  morphologique  et  fonc- 
tionnelle, par  P.  Sfameni.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLllI,  fasc.  1, 
p.  75,  10  maii905. 

Les  corpuscules  nerveux  ne  représentent  pas  les  terminaisons  des  nerfs  sensi- 
tifs, mais  ce  sont  des  groupements  de  cellules  nerveuses  qui  dans  leur  disposi- 
tion anatomique  correspondent  aux  ganglions  spinaux.  La  fonction  de  ces 
petits  ganglions  périphériques  consiste  probablement  en  une  division  et  une  mo- 
dification des  excitations  parvenues  des  éléments  vraiment  terminaux. 

La  terminaison  nerveuse  vraie  est  toujours  représentée  par  des  cellules 
•ectodermiques  différenciées,  disséminées  dans  l'épithélium  ou  dans  les  couches 
superficielles  du  derme  ; il  n’y  a pas  de  terminaisons  libres.  Aussi  tous  les  orga- 
nes des  sens,  j compris  ceux  de  la  peau  et  des  muqueuses  externes,  correspon- 
dent ù un  type  unique,  la  cellule  périphérique  et  superficielle,  en  contact  avec 
l’ambiance,  laquelle  a pour  fonction,  comme  élément  excitable,  de  recueillir  et 
de  transmettre  à la  fibre  nerveuse,  élément  de  conduction,  les  stimulus  extérieurs 
transformés  en  vibration  nerveuse. 

Cette  cellule  périphérique  ectodermique,  sensorielle  et  nerveuse,  peut  être 
isolée  et  transmettre  directement  les  impressions  aux  organes  centraux,  comme 
il  semble  que  cela  ait  lieu  pour  l'odorat  ; ou  bien  elle  peut  être  unie  à d'autres 
éléments  échelonnés  plus  ou  moins  profondément,  constituant  des  intermé- 
diaires plus  ou  moins  nombreux . 

L’auteur  se  préoccupe  peu  des  relations  entre  les  éléments  nerveux,  de 
leur  continuité  ou  de  leur  contiguïté.  Toutefois,  d'après  ses  observations,  il 
admettrait  plutôt  de  véritables  et  propres  rapports  de  continuité  entre  les  divers 
éléments  nerveux  de  la  chaîne  sensorielle.  Feindel. 

4124)  Contribution  à l’étude  de  la  Structure  fine  de  la  Substance  de 
Holando  (B.  z.  K.  des  feineren  Baues  der  S.  Rolandi),  par  Hosenzweig.  (Lab. 
neuro biologique  de  Berlin).  Journal  fur  Psychologie  u.  Neurologie,  t.  I,  fasc.  2, 
p.  49,  mai  1905(20  p.,  Bibliog.,  figures). 

Les  cellules,  dans  la  substance  de  Rolando,  sont  beaucoup  plus  nombreuses 
que  dans  les  autres  parties  de  la  moelle. 

Rosenzweig  distingue  diverses  espèces:  1*  grandes  cellules  (200  p.),  le  plus 
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souvent  longitudinales,  pyramidales  ; la  base  atteint  la  zone  limitante,  le  som- 
met, la  substance  blanche.  Nombreux  dendrites  ; Obrilles  non  anastomosées. 
— 2"  grandes  cellules  bipolaires,  longitudinales,  dont  les  dendrites  forment 
un  riche  réseau  dans  la  substance  de  Rolando;  fibrilles  longitudinales.  — 3*  cel- 
lules moyennes,  rubanées,  à axe  vertical,  bipolaires,  pyramidales,  multipo- 
laires, piriformes  dont  certaines  ont  des  fibrilles  s'anastomosant  ; un  certain 
nombre  (cellules  en  pomme  épineuse)  ont  un  corps  arrondi  à nombreux  den- 
drites faciles  à confondre  avec  des  astrocytes,  n'était  la  présence  de  quelques 
fibrilles  intracellulaires.  — 4**  L’existence  de  ces  fibrilles  permet  seule  aussi  de 
reconnaître  les  petites  cellules  nerveuses  (8  p.).  Les  cellules  bipolaires  tangen- 
tielles  et  les  cellules  pyramidales  de  la  couche  zonale  (cellules  du  cordon  latéral) 
rentrent  dans  la  catégorie  des  grandes  cellules. 

Rosenzweig  insiste  sur  la  complexité  du  réseau  des  dendrites,  ainsi  que  sur  la 
richesse  de  la  substance  de  Rolando  en  fibres  nues  (collatérales  des  cordons  et  des 
racines  postérieures,  collatérales  des  cellules  du  type  11  de  Golgi  et  fibrilles  des 
cellules  de  la  substance  de  Rolando). 

Rosenzweig  décrit  en  dernier  lieu  la  substance  de  Rolando  du  nouveau-né  et 
la  substance  amorphe  intercalaire,  celle-ci  paraît  formée  surtout  par  des  corps 
cellulaires  que  les  méthodes  actuelles  fixent  mal  et  dont  on  ne  distingue  que  les 
noyaux.  M.  TrRnel. 

11 25)  Des  rapports  entre  quatre  points  Vertébraux  fixes  et  les  Seg- 
ments Spinaux  sous-jacents,  par  J.  Muskens.  Review  of  Xeurology  and 

Psychiatry,  juin  1905. 

Recherches  faites  d'après  l’examen  de  vingt-deux  cadavres  (deux  enfants,  six 
hommes  et  quatorze  femmes)  en  prenant  comme  points  fixes  les  vertèbres  sui- 
vantes :G4,  Dl,  D 7,  D12.  Muskens  donne  plusieurs  tableaux  et  schémas  et 
insiste,  d’une  part,  sur  les  grandes  variations  individuelles,  d'autre  part  sur  les 
grandes  différences  qui  peuvent  exister,  au  point  de  vue  du  trajet,  entre  les 
racines  droite  et  gauche  d’un  même  étage  de  la  moelle.  A.  Bauer. 

1126)  Contribution  à l'étude  de  la  Polydactylie,  par  Adrien  Duffo.  Thèse 

de  Paris,  mai  1905,  n®  342. 

Au  point  de  vue  étiologique  la  polydactylie  est  une  affection  relativement  rare: 
les  facteurs  étiologiques  les  plus  évidents  sont  : l'hérédité  et  les  tares  des  ascen- 
dants. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  il  existe  quatre  grands  groupes  : a)  doigts 
surnuméraires  placés  dans  le  prolongement  de  la  série  normale;  b)  pouces  sur- 
numéraires; ej  doigts  surnuméraires  situés  sur  le  bord  cubital;  d)  bifurcation 
de  la  main. 

Au  point  de  vue  pathogénique  les  données  embryologiques  récentes  permettent 
de  préciser  la  pathogénie  de  la  polydactylie.  La  théorie  dite  atavique  est  insuffi- 
sante et  doit  être  remplacée  par  la  théorie  pathologique.  Toutes  ces  malformations 
peuvent  être  regardées  comme  de  véritables  phénomènes  pathologiques  relevant 
d’une  viciation  profonde,  par  arrêt  ou  déviation  du  processus  embryologique 
normal.  La  théorie  atavique  est  absolument  insuffisante  k expliquer  la  polydac- 
tylie. 11  faut  se  rattacher  à la  théorie  pathologique,  mais  en  admettant  que  des 
facteurs  multiples  peuvent  intervenir  pour  expliquer  cette  malformation.  11  est 
nécessaire  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte  non  seulement  les  influences 
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locales,  brides  et  adhérences  amniotiques,  mais  encore  les  influences  générales, 
telles  que  les  tares  des  ascendants  et  surtout  l’hérédité.  Feindbl. 

1127)  Crâne  et  Cerveau  de  deux  Cyclopes  (chien  et  agneau).  Le  Corps 
calleux  peut  exister  dans  les  Cerveaux  à Hémisphères  non  séparés. 
L’Hypophyse  et  la  Trompe  Olfactive,  par  Artdro  Banchi.  Lo  Sperimentale^ 
an  LIX,  fasc.  2,  p.  201,  1905. 

Dans  ces  deux  cas  où  la  monstruosité  était  accompagnée  d’altérations  de  déve- 
loppement de  l’encéphale  à des  degrés  différents  on  a pu  reconnaître  l’existence 
d’une  voie  commissurale  entre  les  deux  côtés  de  l’écorce.  Cette  commissure  était 
indépendante  des  deux  psaltérium  et  delà  commissure  antérieure,  parties  formées 
à part  et  reconnues. 

La  conclusion  est  que  les  cerveaux  monstrueux  à hémisphères  indivis  peuvent 
avoir  un  corps  calleux  et  que  l’absence  de  fissure  interhémisphérique  n’implique 
pas  l’absence  de  commissures  interhémisphériques. 

L’affirmation  faite  par  beaucoup,  sur  simple  examen  extérieur,  que  les  cer- 
veaux des  cjclopes  n’ont  ni  corps  calleux,  ni  fornix,  ni  commissure  antérieure, 
est  erronée. 

Dans  ces  exemplaires,  l’hypophjse  a été  trouvée  en  sa  place  normale  ; la 
trompe  des  cyClopes  n’entralne  donc  pas  forcément  avec  soi  la  poche  hj^pophy- 
saire,  comme  le  soutient  Emery  qui  a voulu  faire  une  règle  de  l’exception  qu’il 
a rencontrée.  F.  Dbleni. 

1128)  1^  L’union  de  différentes  espèces  de  Fibres  Nerveuses  (The  union  of 
different  kinds  of  nerve  fibres).  — 2®  Sur  la  Régénération  autogénique 
dans  les  Nerfs  des  membres  (On  autogenie  regeneration  in  the  nerves  of 
the  limbs),  par  J.  N.  Langley  et  H.  K.  Anderson.  Journ.  of  Physiology,  1904, 
t.  XXXI,  p.  365-391  et  418-427. 

Depuis  que  Bethe  a de  nouveau  attiré  l’attention  des  neurologistes  sur  la  pos- 
sibilité d’une  régénération  du  bout  périphérique  d’un  nerf  séparé  de  son  bout 
central  ou  suturé  avec  le  bout  central  d’un  autre  nerf,  de  nombreuses 
expériences  ont  été  tentées  pour  résoudre  ce  problème  si  important  au 
point  de  vue  neuropathologique.  Parmi  les  travaux  les  plus  intéressants 
parus  ce  dernier  temps  sur  ce  sujet  il  faut  compter  les  belles  recherches 
de  Langley  et  Anderson.  En  suturant  les  bouts  centraux  et  périphériques 
des  différents  nerfs  entre  eux,  les  auteurs  se  proposaient  de  rechercher  non 
seulement  le  rétablissement  de  l’union  anatomique  du  nerf  coupé,  mais 
aussi  et  surtout  la  réapparition  de  la  fonction  d’un  nerf  restauré.  Ils  ont  pu 
s’assurer  ainsi  que  l’on  ne  peut  obtenir  l’union  fonctionnelle  entre  le  bout  central 
et  périphérique  des  nerfs  que  lorsque  ceux-ci  appartiennent  au  groupe  des 
nerfs  différents,  donc  par  exemple  entre  les  fibres  somatiques  se  terminant  dans 
les  muscles  striés  et  les  fibres  pré-ganglionnaires  se  terminant  dans  les  cellules 
ganglionnaires.  L’union  des  fibres  efférentes  avec  des  fibres  afférentes  ne  consti- 
tue pas  une  union  fonctionnelle,  mais  une  simple  union  anatomique  sans  régéné- 
ration des  fibres  conductrices.  Les  auteurs  n’admettent  pas  une  régénération 
autogénique  vraie.  Le  rétablissement  des  mouvements  dans  les  muscles  innervés 
par  le  nerf  suturé  est  dû  A la  formation  de  simples  connexions  entre  le  nerf 
sectionné  et  quelques  fibres  d’autres  nerfs  qui  sont  restées  en  communication 
plus  ou  moins  étroite  avec  leurs  centres  trophiques.  Du  reste  le  bout  périphé- 
rique du  nerf  suturé  contient  un  très  petit  nombre  de  fibres  à myéline. 

M.  M. 
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1129)  De  la  Dégénérescence  et  de  la  Régénérescence  des  Nerfs  péri- 
phériques, par  Lapinsky.  Recueil  des  travaux  (russes)  neuropathologiques  et 
psychiatriques  (de  Sikorskj),  Kieff,  1904,  p.  338-348,  avec  2 tabl.  de  figures. 

Dans  la  dégénérescence  du  nerf  existent  des  stades  primitifs,  se  caractérisant 
parla  coloration  très  claire  du  cjlindraxe,  sur  certaines  petites  régions,  par  une 
coloration  intense  sur  les  régions  intermédiaires  avoisinantes.  Parmi  les 
cjlindraxes  détruits  on  en  rencontre  aussi,  qui  très  longtemps  résistent  à la 
désagrégation.  Les  nerfs  amyéliniques  ont  le  plus  de  solidité.  L’auteur  n*a  pas 
observé  dans  ses  expériences  de  cylindraxes  stables,  qui  ne  se  soient  pas  du  tout 
modifiés  dans  le  cours  de  deux  à trois  mois,  après  la  résection.  Les  fibres  du 
nerf  périphérique,  étant  enlevées  des  cornes  antérieures  d’une  telle  manière  que 
le  rapprochement  et  l’union  de  leurs  deux  bouts  coupés  apparaît  impossible, 
peuvent  se  régénérer  d’une  manière  indépendante.  Les  fibres  données  possèdent 
cette  capacité  à un  degré  différent,  les  unes  se  développent  plus  vite,  les  autres 
plus  lentement  ; enfin  il  y a un  nombre  assez  considérable  de  fibres  qui  ne  régé- 
nèrent pas.  La  stabilité  des  fibres  régénérées  d’une  manière  indépendante  n’est 
pas  grande,  leur  nombre  diminue  de  lui-même,  huit  et  onze  mois  après  la  résec- 
tion du  nerf.  Dans  la  régénération  indépendante  du  segment  distal  du  nerf,  de 
même  que  dans  l’excroissance  du  moignon  central  du  nerf,  le  processus  de  la 
régénération  du  cylindraxe  est  précédé  par  l’excroissance  des  noyaux  de 
Schwann  et  l'hyperplasie  du  protoplasme  de  ces  derniers.  Ces  éléments  ensem- 
ble avec  les  débris  myéliniques  et  ceux  du  cylindraxe  remplissent  la  cavité  des  an- 
ciens tubes  de  Schwann.  Le  processus  de  la  régénération  du  cylindraxe  peut  avoir 
lieu  non  seulement  en  dedans  de  l’ancien  tube  de  Schwann,  mais  aussi  en  dedans 
des  mailles  de  V endonevrium  et  même  hors  de  la  membrane  du  nerf  donné,  dans 
répaisseur  du  tissu  friable  qui  enveloppe  les  moignons  des  nerfs.  Les  fibres, 
développées  d’une  manière  indépendante,  sont  imparfaites,  en  ce  sens  que  la 
structure  fibrillaire  de  leur  cylindraxe,  leur  enveloppe  myélinique  et  le  tube  de 
Schwann  ne  se  développent  pas  du  tout,  ou  apparaissent  seulement  sous  forme 
embryonnaire.  Serge  Soukhanoff. 


PHYSIOLOGIE 

il 30)  Sur  la  Localisation  et  la  Valeur  clinique  de  la  soi-disant  « Sen- 
sibilité osseuse  » ou  de  la  Sensation  Vibratoire  (Ueber  die  Localisation 
undklinische  Bedeutung  der  sogen  f Knochensibilitât  t oder  des  Vibrationsge- 
fûhls),  par  Minor  (de  Moscou).  Neurol.  Centralbl.,  n~  4 et  5, 15  février  et  l'mars 
1904,  p.  146  et  199. 

Étude  très  documentée,  avec  nombreuses  observations,  de  la  sensibilité  au 
■diapason  ; discussion  des  travaux  de  Treitel,  Ëgger,  Rydel  et  Seiffert,  etc. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1®  Il  est  nécessaire  de  disposer  d’un  appareil  à vibrations  ininterrompues,  par 
exemple  un  diapason  avec  électro-aimant. 

2®  L’intégrité  osseuse  n’est  pas  indispensable  pour  la  sensibilité  vibratoire  ; des 
fractures  avec  dislocation,  écartement  des  fragments,  n’ont  pas  modifié  cette 
sensibilité  ; l’œdéme  paraît  avoir  plus  d’influence.  Les  périostites,  caries,  épais- 
sissements osseux  superficiels,  de  même  que  les  altérations  articulaires  graves, 
■dislocations,  ankyloses,  fistules,  etc.,  ne  paraissent  pas  avoir  d’influence  notable. 
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La  perte  de  toute  sensibilité  des  os  (vertèbres,  côtes)  ou  des  parties  molles 
{parois  abdominales),  telle  qu'on  la  trouvé  après  des  lésions  transverses  de  la 
moelle,  n'empèche  souvent  nullement  la  conservation  de  la  sensibilité  au  diapa- 
son. La  vibration  est  aussi  sentie  quand  le  diapason  est  appliqué  sur  des  os 
dénudés,  avec  ou  sans  périoste,  ou  sur  des  portions  d*os  nécrosées.  Ainsi  le  rôle 
des  articulations  est  à peu  près  nul  dans  la  transmission  des  sensations  vibra- 
toires, et  la  localisation  des  sensations  sur  Tun  quelconque  des  tissus  ne  peut 
pas  être  faite. 

3*  La  sensation  vibratoire  disparaît  le  plus  souvent  quand,  en  même  temps 
que  l’os,  le  nerf  périphérique  est  lésé. 

4*  Cette  sensation  est  diminuée  sur  les  cals  osseux  récents. 

5*  La  sensibilité  vibratoire  ne  peut  être  en  rien  comparée  aux  autres  sensibi- 
lités; il  s'agit  non  d’une  excitation  simple,  mais  d’une  summation  d’excitations. 
L’importance  de  la  recherche  de  la  sensibilité  vibratoire  en  neuropathologie  ne 
peut  être  encore  appréciée.  A.  Leri. 

4131)  Sur  la  valeur  biologique  différente  de  la  Racine  postérieure  et 
du  Nerf  sensitif  périphérique  (Ueber  die  verschiedene  biologische  Wert- 
higkeit  derhinleren  Wurzel  und  des  sensiblen  peripheren  Nerven),  par  Georges 
Kôster  (de  Leipzig).  Neurol.  CentralhL,  n®  23, 1"  décembre  1903,  p.  1093. 

On  sait  que  la  racine  postérieure  et  le  nerf  sensitif  périphérique  ont  une  signi- 
fication biologique  différente,  car  après  la  section  du  nerf  il  n’y  a aucune  dégé- 
nérescence mjélinique  (ou  seulement  une  dégénérescence  légère  et  tardive)  dans 
la  racine,  alors  qu’après  la  section  de  la  racine  se  produit  dans  le  nerf  une 
dégénérescence  assez  intense,  moins  intense  pourtant  et  moins  précoce  que  la 
dégénérescence  wallérienne  ordinaire.  D’ailleurs  les  deux  extrémités  d’une  racine 
sectionnée  ne  se  réunissent  pas  comme  les  deux  bouts  d’üu  nerf  sectionné. 
Kôster  a cherché  comment  dans  l’un  et  l’autre  cas  se  comportaient  les  cellules 
du  ganglion  spinal. 

Il  a coupé  les  nerfs  sciatiques  et  pneumogastrique  de  nombreux  chats,  chiens 
et  lapins,  et  a constaté  que  les  cellules  ganglionnaires  commencent  à dégénérer 
quarante  jours  après,  qu’elles  s’atrophient  toutes  rapidement,  mais  commencent 
h se  régénérer  quatre-vingts  jours  après  ; on  observe  la  tigroljse  concentrique  ” 
de  Kleist.  Au  contraire  après  section  des  racines  postérieures  (ou  du  pneumogas- 
trique en-deçà  du  ganglion  jugulaire)  il  n’y  a dans  le  ganglion  aucune  dégéné- 
rescence cellulaire  jusqu’au  quatre-vingtième  jour  ; alors  commence  une 
dégénérescence  (atrophie  cellulaire,  chromatolyse,  déplacement  du  noyau, 
pigmentation)  qui  augmente  progressivement,  mais  qui,  au  trois  cent  trentième 
jour,  laisse  encore  un  grand  nombre  de  cellules  à peu  près  inaltérées,  à part 
une  légère  atrophie.  Ces  constatations,  qui  s’accordent  avec  les  différences 
trouvées  au  niveau  des  fibres,  ne  concordent  pas  entièrement  avec  les  recher- 
ches des  auteurs  précédents  (Lugaro,  Singer  et  Mûnzer,  Anderson,  Kleist).  Elles 
seront  ultérieurement  employées  par  Kôster  pour  discuter  les  théories  pathogé- 
niques  du  tabes.  A.  Leri. 

1132)  Propriétés  physiologiques  des  Éléments  sensibles  et  moteurs 
de  la  Moelle  (Physiologische  Eigenschaften  der  sensiblen  und  der  motorischen 
Rûckenmarkselemente),  par  S.  Baglioni.  Zeitschr.  f.  allgem.  Physiologie,  1904, 
t.  IV,  p.  113-126  (2  tabl.). 

On  ne  peut  pas  provoquer  des  tétanos  réflexes  dans  une  moelle  épinière  nor- 
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male.  Celle-ci  évidemment  ne  réagit  pas  à des  excitations  successives  des  nerfs 
sensibles.  Gela  tient  à ce  que  les  cellules  sensibles  présentent  une  période  réfrac- 
taire assez  longue  (0,25-0,5  sec.).  L'augmentation  de  l’excitabilité  des  éléments 
moteurs  ne  rend  pas  la  moelle  épinière  capable  de  produire  le  tétanos  réflexe. 
Par  contre  l'augmentation  de  l'excitabilité  des  éléments  sensibles  en  abrégeant 
la  durée  de  Içi  période  réfractaire  rend  la  moelle  apte  é produire  le  tétanos  par 
voie  réflexe.  La  période  réfractaire  des  éléments  moteurs  est  relativement  courte, 
c’est  pourquoi  leur  excitation  amène  facilement  une  contraction  tétanique.  Ces 
recherches  démontrent  que  la  moelle  épinière  peut  être  le  siège  des  échanges  et 
des  transformations  d’énergie  considérables,  sans  que  l’appareil  terminal  soit 
mis  en  activité.  M.  M. 

1133)  Sur  la  Localisation  des  Fonctions  Motrices  dans  la  Moelle  épi- 
nière (Ueber  die  Lokalisation  motorischer  Funktionen  im  Rückenmark),  par 

M.  Lapinsky,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  457-520 

fig  )■ 

L’auteur  s’élève  contre  la  théorie  des  localisations  spinales  généralement 
admises  d'après  laquelle  la  différenciation  du  système  musculaire  trouverait  sa 
représentation  exacte  dans  la  différenciation  des  centres  médullaires.  Il  existe- 
rait, d’après  cette  théorie,  dans  la  moelle  épinière  des  centres  constitués  par  des 
groupes  de  cellules  ganglionnaires  qui  tiendraient  sous  leur  dépendance  toutes 
les  fonctions  d’un  membre  ou  d’un  de  ses  segments,  d’un  muscle  ou  des  groupes 
musculaires.  Or,  d'après  l’auteur  le  principe  de  cette  théorie  localisatrice  est 
erroné.  Les  centres  spinaux  ne  peuvent  pas  être  envisagés  comme  des  unités 
anatomiques  parfaitement  délimitées;  au  contraire  ils  dépassent  les  limites  qu’on 
leur  consigne  et  s’enchevêtrent  avec  des  groupes  cellulaires  voisins  en  perdant 
ainsi  toute  leur  individualité.  Il  n’existe  pas  pour  une  région  donnée  de  l’orga- 
nisme un  centre  anatomique  isolé  et  indépendant.  D’après  l’auteur  le  principe 
fondamental  d’une  théorie  des  localisations  spinales  doit  être  un  principe  phj- 
siologique  et  non  pas  anatomique.  Le  groupement  des  cellules  dans  la  moelle 
ne  correspond  pas  aux  muscles  et  aux  nerfs  considérés  isolément,  mais  il  se 
trouve  plutôt  en  relation  directe  avec  la  fonction  dé  ces  muscles.  Plusieurs  nerfs 
des  membres  peuvent  tirer  leur  origine  centrale  du  même  groupe  cellulaire 
qui  se  trouve  ainsi  en  rapport  fonctionnel  avec  plusieurs  muscles  situés  dans 
divers  segments  des  membres.  On  sait  du  reste  que  chaque  muscle  est  innervé 
par  plusieurs  racines  antérieures.  Le  centre  spinal  ne  représente  donc  pas  une 
unité  anatomique,  c’est  un  centre  fonctionnel  qui  ne  correspond  pas  toujours  à 
la  totalité  du  muscle  et  qui  préside  à la  fonction  motrice  et  trophique  soit  d’une 
partie  du  muscle,  soit  des  divers  muscles  d’un  membre  ou  de  ses  différents  seg- 
ments. Cette  disposition  rend  bien  compte  de  l’évolution  clinique  de  l’atrophie 
musculaire  d’origine  spinale  (type  Aran-Duchennej  dans  laquelle  les  atrophies 
n’atteignent  qu’une  partie  des  muscles  et  frappent  simultanément  divers  mus- 
cles de  plusieurs  segments. 

Suivant  que  le  centre  spinal  fonctionnel  est  relié  aux  centres  encéphaliques 
ou  bien  au  neurone  centripète  périphérique,  il  commande  les  mouvements 
volontaires.  Tels  phénomènes  comme  la  localisation  et  la  transmission  des 
réflexes,  l’irradiation  d’un  réflexe  sur  plusieurs  segments  des  membres,  la  rapi- 
dité et  la  synergie  des  mouvements  volontaires  trouvent  facilement  leur  explica- 
tion dans  la  théorie  fonctionnelle  de  l’auteur,  tandis  qu’ils  ne  peuvent  pas  être 
compris  avec  la  théorie  des  centres  anatomiques. 
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Les  nombreux  faits  contenus  dans  cet  intéressant  travail  ne  se  prêtent  pas  & 
une  analyse  succincte  et  demandent  à être  lus  dans  l’original. 

M.  Mendelssohn. 

Ü34)  Méthode  pour  la  détermination  directe  de  l’Énergie  de  Gontrao- 
tion;  son  application  à l’étude  des  lois  de  la  Fatigue,  parZACCARiA 
Treves.  Archivio  di  Fisiologia,  an  II,  fasc.  3,  p.  337-370,  mars  4905. 

L’auteur  décrit  un  ergographe  à chariot  avec  une  disposition  permettant  d’en- 
registrer la  vitesse  à tous  les  moments  du  mouvement.  Les  expériences  de  l’au- 
teur loi  permettent  de  démontrer  que  la  diminution  de  la  puissance  musculaire^ 
telle  qu’on  l’observe  dans  le  travail  rythmique  volontaire,  est  l’indication,  non 
pas  tant  de  la  fatigue  du  muscle,  que  de  l’affaiblissement  graduel  du  stimulus 
nerveux.  F.  Deleni. 

4435)  Sur  le  fonctionnement  des  Muscles  Dégénérés,  par  G.  Guerrini. 

Lo  Sperimentale,  an  LIX,  fasc.  2,  p.  487-200,  4905. 

Expériences  sur  des  muscles  dégénérés  de  grenouille. 

Tandis  que  pour  le  muscle  normal  une  série  d’excitations  identiques  et  suffi- 
samment espacées  provoquent  des  secousses  égales  en  formes  et  en  amplitude, 
des  excitations  successives  et  identiques  produisent  dans  les  muscles  dégénérés 
des  contractions  inégales  ; tandis  que  dans  le  muscle  normal  le  degré  d’excita- 
bilité reste  sensiblement  constant,  ce  degré  oscille  entre  de  larges  limites  pour 
le  muscle  dégénéré.  Dans  les  muscles  normaux  une  série  d’excitations  rappro- 
chées augmente  l’excitabilité,  ce  qui  se  traduit  par  un  tracé  à échelons  ascen- 
dants ; il  n'en  est  pas  ainsi  pour  les  muscles  dégénérés,  et  même  le  contraire 
peut  se  produire,  c’est-à-dire  qu’avec  la  répétition  des  excitations  les  secousses 
deviennent  de  plus  en  plus  faibles  (échelle  à rebours).  Enfin,  dans  les  muscles 
dégénérés  il  arrive  avec  une  fréquence  extraordinaire  que  la  secousse  d’ouver- 
ture est  plus  grande  que  celle  de  fermeture.  F.  Deleni. 

4436)  Influence  des  Oscillations  Hertziennes  sur  le  système  Neuro- 
musculaire, par  G.  Gallerani.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIII, 
fasc.  4,  p.  459,  40  mai  4905. 

Etude  de  l’action  à distance  des  décharges  oscillantes  sur  le  système  neuro- 
musculaire de  la  grenouille.  Elle  démontre  que  les  appareils  neuro-musculaires 
sont  des  récepteurs  délicats  des  courants  oscillants  et  des  révélateurs  extrême- 
ment sensibles.  Par  là  se  trouve  expliqué  que  l’organisme  animal,  influencé  par 
le  milieu  ambiant  dont  l’état  électrique  joue  un  rôle  important,  puisse  ressentir, 
•à  des  distances  notables,  les  effets  des  perturbations  qui  sont  précisément  géné- 
ratrices des  ondes  électro-magnétiques.  Feindel. 
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4437)  Considérations  cliniqpies  sur  un  cas  de  Tumeur  de  la  Couronne 
rayonnante  avec  début  Apoplectiforme,  par  Giammara  Fratini  et  Vin- 
cenzo Rondani.  Gazzetia  degli  Ospedali  e delle  Clinichei  an  XXVI,  n®  46,  p.  476, 
46  avril  4905. 

Homme  de  23  ans,  devenu  hémiplégique  après  un  ictus.  Â l’autopsie,  tumeur 
grosse  comme  un  œuf  de  pigeon  dans  la  couronne  rayonnante  gauche.  Il  est 
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à remarquer  que  dans  ce  cas  il  eut  pas  explosion  des  sjmptômes  graves  de 
la  compression  cérébrale,  quoique  le  cerveau  gauche  eût  ses  circonvolutiona 
aplaties  et  ses  sillons  presque  effacés.  Gela  est  attribuable  k Taccroissement  lent 
de  la  tumeur  et  surtout  à Tabsence  de  l'hydrocéphalie  secondaire,  dont  l'impor- 
tance est  énorme  dans  la  production  de  la  compression.  L’hydrocéphalie  s'as- 
socie au  néoplasme  pour  produire  les  symptômes  graves  et  déterminer  la  mort. 
Dans  le  cas  présent,  le  néoplasme  agissait  seul.  F.  Deleni. 

1138)  Un  cas  de  Psychose  par  suite  de  Tumeurs  cérébrales  multiples 

(Ein  Fall  von  Psychose  in  Folge  multiplen  Gehirntumoren),  par  Fritz  Hopps. 
Neurol.  Centralbl.,  n®  2,  16  janvier  1904,  p.  50. 

Description  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  carcinomes  cérébraux  multi- 
ples. Là  psychose  observée  rappelait  les  états  de  stupeur  catatonique  profonde, 
avec  négativisme  et  phénomènes  cataleptiques.  A.  Leri. 

1139)  Combien  de  temps  une  grosse  Tumeur  Intracrânienne  peut-elle 
être  supportée  sans  symptôme?  (Wie  lange  kann  ein  intracranialer 
grosser  Tumor  Symptomlos  Getragen  werden?)  par  E dinger  (de  Francfort). 
V.  Leyden  Festchriftf  1. 

Observation  curieuse  d'une  femme  qui  à 18  ans  eut  une  sorte  d'ictus  apoplec- 
tiforme,,  des  douleurs  de  tête  très  violentes,  une  hébétude  commençante  ; tous 
ces  symptômes  firent  penser  à une  affection  cérébrale  grave.  Ils  disparurent  au 
bout  d’une  dizaine  de  jours,  et  le  sujet  eut  une  santé  parfaite  jusqu’à  66  ans. 
A 66  ans  hémiplégie  partielle,  surtout  de  la  face  et  du  membre  supérieur, 
troubles  de  la  parole  : mort  quatre  semaines  après.  A l’autopsie  tumeur  du  rocher 
ou  de  sa  dure-mère  pénétrant  dans  le  lobe  temporal. 

Edinger  croit  que  les  troubles  constatés  à 18  ans  sont  dus  à la  même  tumeur 
que  ceux  qui  se  sont  produits  à 66  ans,  probablement  sous  l’influence  d’hémor- 
ragies ou  de  poussées  prolifératives.  Cette  tumeur  aurait  donc  été  supportée 
48  ans  sans  symptômes.  A.  Leri. 

1140)  Application  de  la  Ponction  lombaire  dans  les  Tumeurs  du  Cer- 
veau (Zur  Anwendung  der  Luiiibalpunktion  bei  Hirntumoren),  par  Ernst 
Masing.  St-Petersh.  Mediz.  Wochenschrift,  1904,  n®l,p.  1-3. 

Chez  une  malade  qui  présentait  tous  les  symptômes  d’une  tumeur  cérébrale 
localisée  dans  le  lobe  frontal  droit  on  a fait  une  ponction  lombaire  (sans  aspira- 
tion) par  laquelle  on  a extrait  30  cc.  d'un  liquide  clair  presque  incolore.  Déjà 
pendant  l’opération  la  malade  se  plaignait  de  nausées  et  de  maux  de  tête. 
Bientôt  après  le  pouls  est  devenu  petit  et  ralenti  (56),  la  malade  fut  prise  des 
convulsions  et  de  somnolence  et  est  morte  15  heures  après  la  ponction.  L’autop- 
sie a relevé,  à côté  d’une  tumeur  sarcomateuse,  un  foyer  hémorragique  réceot 
dans  le  lobe  temporal  droit.  L’auteur  croit  que  cette  hémorragie  a été  provo- 
quée par  rabaissement  brusque  de  la  pression  intracérébrale,  suite  de  la  ponc- 
tion. Aussi  conclut-il  que  la  ponction  lombaire  dans  les  cas  de  tumeur  de  l'encé- 
phale présente  un  grand  danger:  avec  cela  elle  est  sans  aucune  utilité  aussi 
bien  pour  le  diagnostic  que  pour  le  traitement.  M.  M. 

1141)  De  la  Ponction  lombaire  dans  les  Tumeurs  cérébrales,  par 

U.  Moindrot.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

Travail  basé  sur  6 observations  personnelles. 
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En  ayant  soin  d’éviter  une  décompression  trop  brusque  et  se  servant  d’une 
aiguille  très  fine,  n’a  jamais  eu  d’accidents. 

La  valeur  thérapeutique  dé  la  ponction  est  le  plus  fréquemment  faible,  souvent 
nulle. 

La  valeur  diagnoetique,  au  contraire,  est  de  premier  ordre . 

a)  Elle  permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  tension  du  liquide  céphalo- 
rachidien. Si  tension  +,  cette  constatation  confirme  le  diagnostic;  si  tension  — 
et  qu’en  même  temps  les  signes  cliniques  de  compression  soient  indubitables, 
elle  pourra  peut-être  permettre  de  soupçonner  une  localisation  bulbaire  ; 

b)  Elle  rend  possible  l’examen  des  autres  qualités  du  liquide;  elle  a permis  k 
l’auteur  de  constater  que,  en  l’absence  de  toute  hémorragie  cérébrale  ou  ménin- 
gée, le  liquide  céphalo-rachidien  pouvait  contenir  du  sang  et  être  coloré  en 
jaune  par  un  pigment,  au  cours  des  tumeurs  cérébrales; 

e)  Enfin  l’examen  cytologique  semble  montrer  qu’il  y a une  légère  augmenta- 
tion du  nombre  des  lymphocytes,  augmentation  bien  différente  de  l’abondante 
lymphocytose  des  affections  inflammatoires,  mais  dont  il  est  indispensable  de 
tenir  compte.  A.  Porot. 

• 

1142)  Sur  des  cas  présentant  le  syndrome  d’une  « Tumeur  cérébrale  » 
terminée  par  la  guérison  (Pseudo- tumeur  cérébrale).  Sur  les  cas 
mortels  de  <c  Pseudo-tumeur  cérébrale  » avec  autopsie  (Ueber  Fâlle 
von  Symptomencomplex  « Tumor  cerebri  t mit  Ausgang  in  Heilung  (Pseudo- 
lumor  cerebri).  Ueber  létal  verlaufene  Fâlle  von  « Pseudo-tumor  cerebri  » mit 
Sektionsbefund),  par  M.  Nonne.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904, 
t.  XXVII,  p.  169-216,  4 fig. 

En  se  basant  sur  18  cas  très  minutieusement  observés  dont  quelques-uns  avec 
autopsie,  l’auteur  affirme  très  judicieusement  qu’il  y a des  cas  qui  se  présentent 
en  clinique  comme  de  véritables  tumeurs  cérébrales  et  dont  la  marche  et  la 
guérison  ne  justifient  pas  un  tel  diagnostic.  11  n’est  guère  possible  d’admettre  la 
curabilité  et  la  disparition  spontanée  d’une  tumeur  du  cerveau  et  cependant  on 
rencontre  souvent  en  clinique  un  ensemble  des  symptômes  qui  caractérise  la 
tumeur  cérébrale  et  qui  disparaissent  avec  le  temps  sous  l’influence  de  divers 
traitements.  Dans  trois  cas  analogues  observés  par  l’auteur  et  terminés  par  U 
mort,  l’autopsie  n’a  relevé  aucune  trace  d’un  néoplasme  quelconque  ou  même 
d’hydrocéphalie.  L’auteur  insiste  avec  raison  sur  la  réserve  qu’il  faut  garder  à 
diagnostiquer  une  tumeur  dans  l’encéphale  et  â formuler  le  pronostic  dans  un 
cas  pareil.  M.  M. 

4143)  Gliome  volumineux  du  Lobe  frontal  gauche;  destruction  presque 
complète  de  la  111'°  frontale;  absence  complète  de  phénomènes 
Moteurs  et  d’ Aphasie,  Œdème  Papillaire  de  l’œil  droit,  Vision 
diminuée;  amélioration  par  la  Ponction  lombaire,  par  Craryet  et 
Bancel.  Lyon  médical^  40  avril  1904,  p.  717. 

Deux  faits  intéressants  dans  cette  observation  : 

1**  II.  n’y  eut  pas  d’aphasie  et  pourtant  la  tumeur  occupait  toute  la  III*  circon- 
volution frontale  qu’elle  avait  en  quelque  sorte  élargie  ; on  ne  trouvait  pas  de 
vestige  du  pied  de  la  111*  frontale.  Phénomène  difficile  à expliquer  avec  les  théo- 
ries physiologiques  actuelles,  à moins  d’admettre  c que  la  tumeur  ayant  dû  se 
développer  d’une  façon  très  lente,  il  a pu  se  faire  une  suppléance  fonctionnelle 
dans  l’hémisphère  droit.  > 


revue  neurologique 


6i 


»98 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Grosse  amélioration  des  symptômes  visuels  après  une  ponction  lombaire 
de  20  centimètres  cubes.  Six  heures  après  la  ponction  Tacuité  visuelle  avait 
augmenté  de  moitié  (V  = 1/6  avant,  et  V = 1/3  après);  cette  amélioration  a 
persisté  les  jours  suivants.  A.  Porot. 

1144)  Contribution  à l’étude  des  Néoplasmes  Gliomateux  du  Cerveau, 

par  Weidenhàmmer.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou, 

séance  du  26  novembre  1904. 

L’auteur  décrit  l’aspect  histologique  de  deux  cas  de  tumeur  cérébrale.  Dans  le 
premier  cas  la  tumeur  avait  envahi  les  parties  antérieures  des  doux  hémisphères 
et  la  partie  antérieure  du  corps  calleux.  La  tumeur  était  constituée  par  de 
grosses  cellules  (cellules  géantes)  avec  des  îlots  d'infiltration  cellulaire  sarcoma- 
teuse. Dans  ce  cas  les  vastes  Ilots  de  caractère  épithélial  pur  présentent  un  inté- 
rêt particulier  ; il  n’y  a point  ici  de  liaison  de  ces  foyers  avec  l’épendyme  des 
ventricules  latéraux  ; l’épendyme  ventriculaire,  à l’examen  microscopique,  était 
partout  normal.  Vu  cela,  l’auteur  suppose  que  les  tumeurs  gliomateuses  se 
développent  d’une  manière  autonome,  indépendamment  de  l’épendyme  des  ven- 
tricules, et  la  formation  dans  la  masse  de  la  tumeur,  des  cavités  couvertes  de 
l'hépithélium  cuboldal,  peut  être  le  résultat  des  modifications  particulières  lo- 
cales de  la  néoformation  pathologique.  Dans  le  second  cas  l’énorme  tumeur  avait 
détruit  les  deux  moitiés  postérieures  des  deux  hémisphères,  la  partie  postérieure 
du  corps  calleux,  et  les  couches  optiques.  La  tumeur  a un  caractère  sarcomateux 
sous  forme  de  petites  cellules,  avec  une  masse  de  cellules  géantes  disséminées, 
ovales  et  sphériques,  et  beaucoup  de  noyaux.  Dans  les  foyers  isolés  on  rencon- 
tre aussi  les  cellules  géantes.  On  notait  la  tendance  aux  hémorragies  et  aux 
nécroses  en  foyers,  qui  diffèrent  d’une  manière  très  marquée  du  tissu  environ- 
nant par  leur  coloration  ; il  n’y  a point,  sur  les  limites  des  foyers  nécrotiques, 
de  réaction  inflammatoire.  L’écorce  est  envahie  par  la  néoformation  seulement 
dans  quelques  endroits.  L'épendyme  des  ventricules  latéraux  était  partout  nor- 
mal. D’après  ces  deux  cas,  l’auteur  est  contre  l’opinion  de  la  grande  majorité  des 
auteurs  concernant  l'origine  épendy maire  et  embryonnaire  des  néoformations 
gliomateuses,  et  il  pense  que  les  tumeurs  gliomateuses  représentent  des  lésions 
isolées  diffuses  de  la  neurologie  cérébrale,  provoquées  par  des  agents  inconnus. 

Serge  Soukhanoff. 


V ORGANES  DES  SENS 

1145)  Sur  l’Immobilité  Pupillaire  réflexe  et  le  Réflexe  Cortical  de  la 
/ Pupille  (Ueber  die  reflectorische  Pupillenstarre  und  den  Hirnrindenreflex  der 

Pupille),  par  Bach  (de  Marbourg).  Neurol.  Centralhl.,  n*  23,  1"  décembre  1903, 
p.  1090. 

a)  Les  neurologistes  et  ophtalmologistes  définissent  d’ordinaire  l’iridoplégie 
réflexe  : absence  de  réaction  & la  lumière  avec  conservation  de  la  réaction  à la 
convergence.  Pourtant  il  serait  nécessaire  de  distinguer  l’iridoplégie  réflexe  vraie 
des  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  pupille  dans  les  amauroses  de  cause 
périphérique  quelconque,  par  exemple  par  atrophie  névritiqiie  du  nerf  optique  ; 
en  particulier,  il  est  necessaire  de  bien  spécifier,  surtout  pour  l’iridoplégie 
unilatérale,  que  dans  l’iridoplégie  réflexe  la  réaction  à la  lumière  manque,  qu’elle 
^ soit  directe  ou  consensuelle. 
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Le  siège  du  réflexe  pupillaire  à la  lumière  a été  placé  par  les  auteurs  tantôt 
dans  les  tubercules  quadrijumeaux,  tantôt  dans  le  voisinage  du  noyau  de  la 
III*  paire  ou  dans  ce  noyau  même,  tantôt  enfln  dans  une  commissure  centrale 
unissant  les  deux  noyaux  sphinctériens.  Aucune  preuve  clinique  ou  anatomique 
n’a  jusqu’ici  démontré  la  réalité  de  l’une  de  ces  localisations.  Bach  croit  qu’en 
réalité  ce  centre  est  dans  la  moelle  cervicale  ou  plutôt  dans  l’extrémité  spinale 
du  plancher  du  lY*  ventricule.  En  effet,  il  a fait  des  expériences  sur  des  chats, 
des  lapins  et  des  singes,  et  a constaté  que  : 1*  des  animaux  décapités  conservent 
le  réflexe  pupillaire  tant  qu’on  n’a  pas  détruit  la  portion  supérieure  delà  moelle 
ou  inférieure  du  bulbe,  ce  réflexe  disparaît  dès  qu’on  détruit  ces  parties  ; 2*  de 
même  le  réflexe  persiste  si  on  coupe  la  moelle  cervicale  de  chats  trachéotomisés 
et  respirant  artificiellement,  il  disparaît  si  la  section  porte  sur  l’extrémité  spinale 
du  IV*  ventricule  ; 3®  une  section  unilatérale  droite,  faite  à ce  dernier  niveau, 
produit  une  iridoplégie  réflexe  gauche  ; 4®  de  légères  excitations  de  l'extrémité 
spinale  du  bulbe  produisent  du  myosis  et  de  l’iridoplégie  réflexe. 

Ces  constatations  expérimentales  demanderaient  à être  vérifiées  chez  l’homme. 
Bach  n’a  pu  faire  que  deux  autopsies  de  cas  où  l’on  avait  constaté  une  iridoplégie 
réflexe  avec  acuité  visuelle  normale  et  fond  d’œil  normal  : il  n’a  trouvé  aucune 
dégénération  dans  les  voies  nerveuses  allant  de  l’œil  aux  tubercules  quadriju- 
meaux, nerfs  et  bandelettes  optiques. 

Pour  expliquer  le  myosis  qui  accompagne  d’ordinaire  l’iridoplégie  réflexe, 
Bach  suppose  que  cette  iridoplégie  est  due  à une  excitation  de  centres  d’arrêts 
contenus  dans  le  IV*  ventricule  ou  & une  destruction  des  voies  de  régulation  de 
ces  centres  frénateurs  ; si  ces  centres  d’arrêt  sont  excités,  toutes  les  forces  qui 
devraient  agir  sur  la  pupille  se  trouvent  annihilées,  elle  reste  en  position  de 
repos,  et  cette  position  est  le  myosis,  parce  que  le  sphincter-irien  est  beaucoup 
plus  puissant  que  le  dilatateur  de  la  pupille. 

b)  Le  réflexe  pupillaire  cortical  de  Haab  consiste  dans  le  rétrécissement  de  la 
pupille  quand  la  pensée  se  porte  vers  une  source  de  lumière.  Bach  n’a  pu  en 
rencontrer  qu’un  seul  cas  net  après  un  grand  nombre  de  recherches  : ce  réflexe 
est  surtout  constatable  quand  on  attire  alternativement  l’attention  vers  une 
source  de  lumière  placée  d’un  côté  et  vers  un  drap  noir  placé  de  l’autre,  tout  en 
faisant  bien  attention  à ce  que  les  yeux  ne  bougent  pas.  Ce  réflexe  ne  peut  être 
mis  en  doute,  mais  sa  signiûcation  diagnostique  et  pronostique  ne  peut  être 
appréciée  jusqu’ici.  A.  Leri. 

Ü46)  Contribution  à la  connaissance  de  la  Réaction  Pupillaire  Hémio- 

pique  (Beitrag  zur  Kenntniss  der  hemianopischen  Pupillenstarre),  par  Fried- 

LAENDER  et  Kempner  (de  Wiesbaden),  Neurol,  Centralbl.,  n®i,  1*' janvier  1904, 

p.  1. 

Description  détaillée  d’une  lampe  avec  ajutage  spécial,  imaginé  par  Kempner 
et  Fragstein,  permettant  d’éclairer  à volonté  de  petites  portions  quelconques  d» 
la  rétine. 

A l’aide  de  cet  appareil,  Friedlaender  et  Kempner  ont  étudié  la  réaction 
hémiopique  dans  un  cas  de  syphilis  cérébrale.  On  trouvait  : restes  d’une 
hémiplégie  gauche  ancienne,  survenue  progressivement  sans  perte  de  connais- 
sance ni  trouble  de  la  parole,  après  longue  période  d’étourdissements  et  de 
céphalées  ; démence  légère,  atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  paralysie 
du  voile  du  palais  à gauche,  troubles  de  la  déglutition,  atrophie  optique 
bilatérale,  hémianopsie  gauche.  La  constatation  nette,  avec  l’instrument  décrit. 
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de  rimmobilité  pupillaire  hémiopique,  fut  un  des  principaux  éléments  du 
diagnostic  topographique  et  permit  de  localiser  la  lésion  syphilitique  à la  base, 
en  particulier  au  niveau  de  la  bandelette  optique  droite.  Â.  Leri. 


MOELLE 


4147)  Des  troubles  Psychiques  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  A.  Grav. 

Thèse  de  Lyon,  4904. 

Il  existe  d’une  façon  à peu  près  constante  dans  la  sclérose  en  plaques  des 
troubles  psychiques  variables. 

Ces  troubles  peuvent  présenter  tous  les  degrés  depuis  le  simple  affaiblissement 
de  la  mémoire  avec  un  peu  de  paresse  intellectuelle,  jusqu’à  l’obnubilation 
absolue  de  toutes  les  fonctions  psychiques,  jusqu’à  la  formation  de  véritables 
états  démentiels. 

Avant  de  pouvoir  rattacher  ces  désordres  psychiques  à la  sdérose  en  plaques, 
il  convient  d'éliminer  au  préalable  l'association  possible  avec  la  paralysie  géné- 
rale progressive  d’une  part,  avec  l’hystérie  d'autre  part. 

A ces  troubles  intellectuels  de  la  sclérose  en  plaques  correspondent  des  alté- 
rations anatomiques  cérébrales,  soit  macroscopiques  (plaques  de  sclérose  dissé- 
minées sur  l’écorce,  le  corps  calleux,  les  méninges),  soit  microscopiques  et  attei- 
gnant tous  les  éléments  du  tissu  nerveux  (Philippe  et  Jones-Philippe  et  Cestan). 
Une  observation  curieuse  de  délire  érotique  chez  un  malade  deLannois. 

A.  POROT. 

1448)  Contribution  à la  casuistique  de  la  Sclérose  en  plaques  céré- 
bro-spinale (Zur  Kasuistik  der  multiplen  Herdsklerose  des  Gehirns  und  Küc- 
kenmarks),  par  Dinklbr.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI, 
p.  233-247  (6  fig.). 

Le  cas  de  sclérose  en  plaques  cérébro-spinale  décrit  par  l'auteur  présente  un 
intérêt  tant  au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique.  L'affection 
a débuté  chez  une  demoiselle  de  25  ans  par  une  paralysie  spinale  spasmodique 
qui  est  restée  stationnaire  pendant  18  ans.  Ce  n'est  que  vers  la  Gn  de  la  vie 
qu’est  survenue  une  paraplégie  complète  avec  décubitus  et  troubles  urinaires 
sans  anesthésie  et  sans  douleur.  Les  membres  supérieurs  ont  gardé  leur  moti- 
lité intacte  jusqu'à  la  mort  et  n'accusaient  ni  tremblement  intentionnel,  ni 
ataxie.  Paralysie  partielle  du  nerf  oculo  moteur  droit.  A l’autopsie  on  a trouvé 
de  nombreuses  plaques  de  sclérose  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  épinière. 
Les  cellules  ganglionnaires  de  l’écorce  cérébrale  ont  été  pour  ainsi  dire  incap- 
sulées  par  les  cellules  neurogliques.  Les  racines  médullaires  présentaient  des 
épaississements  dus  aux  altérations  dégénératives  des  gaines  radiculaires. 

M.  M. 

4449)  Sur  l’état  des  Gylindrazes  dans  la  Sclérose  en  plaques  (Ueber  das 
Verhalten  der  Axencylinder  bei  der  multiplen  Sclerose),  par  Bartels.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde , t.  XXIV,  p.  403-445. 

Avec  le  procédé  de  Fajersztaju  l’auteur  a pu  s’assurer  que  dans  les  foyers  de 
la  sclérose  en  plaques  même  les  plus  anciens  les  cylindraxes  sont  conservés 
en  beaucoup  plus  grand  nombre  qu’on  ne  l’admet  généralement  en  examinant 
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les  plaques  sclérosées  par  d’autres  procédés  d’investigation.  Il  a pu  démontrer 
dans  les  fibrilles  des  plaques  de  sclérose  la  présence  de  « l’acide  fibrillaire  ce 
qui  d’après  Bethe  et  d’après  l’auteur  devrait  être  considéré  comme  signe  de 
l’aptitude  fonctionnelle  des  fibrilles.  L’auteur  croit  que  dans  la  sclérose  en 
plaques  la  gaine  de  myéline  et  le  myélostroma  dont  les  substances  se  trou- 
vent en  dehors  et  en  dedans  du  cylindraxe  sont  les  premiers  à disparaître  dans 
la  fibre  atteinte,  très  probablement  à la  suite  soit  de  l’action  nocive  d’un  agent 
chimique,  soit  de  la  suppression  de  leurs  éléments  nutritifs.  La  sclérose  n’est 
pas  l’effet  de  la  prolifération  de  la  névroglie.  M.  M. 

Ü50)  Remarques  sur  le  travail  de  Bielschowsky  : Contribution  à 
l’Histologie  de  la  Sclérose  en  Plaques  (Bemerkungen  zu  der  Arbeit  des 
Hrn  Bielschowsky  : Zur  Histologie  der  Multiplen  Sklerose),  par  Strahuber.  — 
Les  Fibres  Nerveuses  Amyéliques  dans  les  foyers  de  Sclérose  en 
Plaques  (Die  marklosen  Nervenfasern  in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose), 

. par  Bielschowsky.  Neurol.  CentralbL,  n°  2,  16  janvier  1904,  p.  52  et  59. 

Discussion  entre  Strahuber  et  Bielschowsky  sur  l’interprétation  des  coupes 
colorées  avec  leur  méthode  propre  (méthode  d’imprégnation  argentique  de 
Bielschowsky,  méthode  au  bleu  d’aniline  de  Strahuber)  : Bielschowsky  croit  à la 
persistance  des  cylindraxes  dans  les  plaques  de  sclérose,  Strahuber  croit  à la 
régénération  des  fibres  nerveuses  détruites.  Cette  discussion  succède  au  travail 
de  Bielschowsky  paru  dans  Neurol.  Centralbl.  n<>  16, 16  août  1903. 

A.  Lebi. 

4151)  Sur  la  question  de  la  Régénération  des  Fibres  Nerveuses  dans 
' les  foyers  de  Sclérose  en  Plaques  (Zur  Frage  der  Regeneration  der  Ner- 
venfasern in  den  Herden  der  multiplen  Sklerose),  par  Bartels  (de  Marbourg). 
Neurol.  Centralbl.,  n®5,  l«'mars  1904,  p.  194. 

Les  fibres  qui  existent  dans  les  foyers  de  sclérose  en  plaques  ont  été  consi- 
dérées par  les  uns  comme  fibres  persistantes,  par  les  autres  comme  fibres 
régénérées.  Récemment  encore  une  discussion  s’est  élevée  entre  Strahuber  et 
Bielschowsky,  le  premier  employant  une  méthode  au  bleu  d’aniline  et  soutenant 
la  régénération,  le  second  employant  une  méthode  d’imprégnation  argentique  et 
soutenant  la  persistance  des  fibres.  Bartels  a employé  cette  seconde  méthode  et 
arrive  aux  mêmes  conclusions  que  Bielschowsky.  A.  Leri. 

4152)  Contribution  à l’étude  de  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique 

(Beitrag  zurLehre  der  Amyotrophischen  Lateralsclerose),  par  Miuba  (de  Tokio). 
Comptes  rendus  de  la  Faculté  de  médecine  de  Tokio,  t.  VI,  1,  1902. 

Trois  questions  sont  posées  par  Miura;  à chacune  d’elles  il  cherche  à répondre, 
dans  ce  travail  très  documenté,  par  des  exemples  pris  dans  la  littérature  et  par 
une  observation  personnelle  clinique  et  anatomique. 

4"  Les  phénomènes  spasmodiques  peuvent-ils  faire  défaut  dans  le  tableau  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  ou  du  moins  rester  à l’arrière-plan?  Les 
auteurs  ont  cité  de  nombreux  cas,  et  Miura  en  rapporte  un  très  net,  où  les  phé- 
nomènes spasmodiques  sont  restés  pendant  très  longtemps  à l’arrière-plan  ; 
dans  ces  cas  la  paralysie  et  l’atrophie  marchent  parallèlement  ; anatomique- 
ment la  dégénération  des  cellules  nerveuses  est  précoce  et  intense,  les  faisceaux 
pyramidaux  sont  diversement  affectés. 

2*^  La  c paralysie  bulbaire  progressive  > est-elle  une  affection  particulière  ? 
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Dans  la  presque  totalité  des  cas  de  paralysie  prétendue  bulbaire,  les  cellules 
ganglionnaires  n'étaient  pas  seules  atteintes,  et  tous  les  cas  où  le  faisceau 
pyramidal  est  affecté  appartiennent  à la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

3®  Trouve-t-on  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  des  altérations  du  fais- 
ceau cérébelleux  direct  et  du  cervelet?  Dans  un  cas  Miura  a trouvé,  au  Marchi, 
des  corps  granuleux  très  nets  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le  faisceau  de 
Goewrs,  le  vermis  supérieur  et  le  noyau  denté.  S'agissait-il  de  lésions  des  con- 
ducteurs centripètes?  Ces  lésions  sont-elles  frequentes  ou  exceptionnelles  dans 
la  sclérose  latérale?  Ces  questions  ne  seront  résolues  que  par  des  recherches 
ultérieures.  A.  Leri. 

1153)  Sur  un  cas  de  Paralysie  spinale  subaiguë  flaccide.  Constatation 
d’une  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Ettorb  Chiaruttini. 
XII*  Congrès  inter  provincial  des  médecins  de  la  haute  Italie,  Venise,  1904. 

Il  s'agit  d’un  homme  de  63  ans  qui  présenta  cliniquement  une  forme 
typique  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  (paralysie  spinale  antérieure  sub- 
aiguê  à marche  ascendante),  avec  son  atrophie  musculaire  et  sa  flaccidité.  La 
constatation  anatomique  fut  une  sclérose  latérale  amyotrophique. 

F.  Deleni. 

1154)  De  la  Sclérose  pseudosystématique  combinée,  et  en  particu- 
lier de  la  Dégénération  annulaire  (Combined  pseudosystematic  disease,  with 
special  reference  to  annular  degeneration),  par  Alfred  Reginald  Allen.  Uni- 
versity of  Penna.  medical  Bulletin,  vol.  XVll,  n®  11,  p.  382-385,  janvier  1905. 

Cas  de  méningo-encéphalo-myélite  intense,  où  la  moelle  était  entourée  d’un 
fourreau  de  sclérose  due  au  rétrécissement  des  vaisseaux  médullaires.  Clinique- 
ment, paraplégie  spasmodique.  Thoma. 

1155)  Sclérose  médullaire,  transverse,  segmentaire,  dorsolombaire 
gauche,  métatraumatique.  Forme  clinique  curable,  par  Léon  Rrvil- 
LiOD.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII,  n®  i,  p.  17-31,  janvier- 
février  1905  (6  fig.). 

Histoire  d’un  cas  très  particulier  où  s'établit  progressivement  un  Brown- 
Séquard  caractérisé  par  une  hémiparaplégie  gauche  et  une  hémidysesthésie 
droite.  Le  double  du  Brown-Séquard  existait,  mais  infiniment  moins  prononcé  ; 
à droite,  ataxie  et  extension  involontaire  persistante  des  orteils;  à gauche, hémi- 
dysesthésie beaucoup  plus  légère  qu’à  droite.  L’exagération  des  réflexes  (sans 
clonus)  existait  bien  entendu  des  deux  côtés  ; les  troubles  de  la  sensibilité  pré- 
sentaient une  dissociation  thermique  singulière  : le  membre  inférieur  droit  sen- 
tant le  chaud  mais  pas  le  froid,  tandis  que  le  membre  inférieur  gauche  sentait 
le  froid  mais  pas  le  chaud. 

En  somme,  myélite  transverse  dorso-lombaire,  la  lésion  respectant  presque 
toute  la  demi-moelle  droite.  En  dessus  et  en  dessous  de  ce  segment  la  moelle  est 
intacte. 

L’étiologie  de  cette  myélite  segmentaire  aurait  été  un  trauma  (fracture  du 
pied  droit)  subi  quatorze  mois  auparavant  ; il  se  serait  agi  d'un  métamérisme 
à rebours,  le  segment  médullaire  qui  préside  aux  fonctions  du  cou-de-pied  rece- 
vant réciproquement  les  impressions  subies  par  celui-ci.  Donc,  diagnostic 
pathogénique  : myélite  segmentaire  métatraumatique.  Cette  myélite  fut  remar- 
quable par  la  phase  lente  de  son  incubation,  et  par  sa  marche  ; il  y eut  en  effet 
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un  commencement^  une  période  de  croissance,  une  période  de  décroissance  et 
une  fin. 

Un  an  environ  après  le  début,  Tétât  commence  à s’améliorer  et  le  Brown^ 
Séquard  à s’estomper  par  suite  de  Tafifaiblissement  des  symptômes  sensitifs  et 
moteurs.  Cette  phase  de  décroissance  est  marquée  par  un  incident,  un  ictus  mé- 
dullaire qui  fait  une  paraplégie  flasque.  Cet  hématorachis  fut  probablement 
déterminée  par  la  rupture  de  quelques  vaisseaux  néoformés  entourant  le  seg- 
ment sclérosé,  car  il  n'eut  pas  de  suite  grave;  au  contraire,  cette  saignée  locale 
activa  la  guérison.  C’est  bien  en  effet  une  guérison  cliniquement  complète  qui 
survint  enfin,  et  cela  est  un  des  points  les  plus  intéressants  de  cette  observa- 
tion ; quant  à la  guérison  anatomique  on  ne  peut  rien  dire,  sinon  que  les  voies 
de  conduction  ont  évidemment  été  rétablies.  Feindel. 

1156)  La  maladie  de  Westphall-Strümpell.  Son  t3rpe  Westphal,  dit 
Pseudosclérose:  son  type  Strûmpell,  dit  Sclérose  diffuse  (La 

malattia  di  Westphal-Strûmpell,  tipo  Westphal,  cioè  la  cosi  detta  pseudoscle- 
rosi.  e tipo  Strûmpell,  la  cosi  detta  sclerosi  diffusa),  par  Renato  Rebizzi.  Rimsta 
di  Paiologia  nervosa  e mentale,  vol.  X,  fasc.  2 et  3,  p,  57-86  et  105-137,  février  et 
mars  1905. 

Ce  volumineux  mémoire  a pour  base  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas 
qui  a pu  être  suivi  dans  toutes  ses  phases;  c’était  un  exemple  caractéristique 
tant  par  sa  symptomatologie  que  par  les  constatations  histologiques  qui  furent 
faites  de  la  forme  morbide  connue  sous  le  nom  de  sclérose  diffuse. 

Cette  forme,  dont  on  connait  une  vingtaine  de  cas,  constitue,  avec  la  pseudo- 
sclérose dont  on  en  connait  une  douzaine,  un  groupe  d’affections  dont  la  place 
est  marquée  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  paralysie  géqérale,  plus  près  de 
cetie  dernière. 

C’est  grâce  à Tétude  complète  de  son  cas  que  l’auteur  a pu  reviser  ce  cha- 
pitre de  pathologie,  le  compléter  sur  plusieurs  points,  en  rétablir  l’exactitude 
sur  d’autres.  Le  gros  fait  est  la  démonstration  que  pseudosclérose  et  sclérose 
diffuse  sont  deux  expressions  de  la  même  maladie.  Le  terme  de  maladie  de 
Westphal-Strûmpell  remplacerait  avantageusement  ceux  de  sclérose  diffuse  et  de 
pseudo-sclérose,  lesquels  ne  signifient  rien,  ou  consacrent  des  inexactitudes. 

F.  Deleni. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

4157)  Contribution  à la  pathogénie  de  la  Paralysie  faciale  dite  Rhuma- 
tismale (Zur  Pathogenese  der  sog.  rheumatischen  Facialislâhmng),  par 
A.  V.  Sarbo.  Deutsche  Zeitschr,  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXV,  p.  398-487. 

On  sait  qu’au  point  de  vue  étiologique  les  paralysies  faciales  périphériques 
se  divisent  en  traumatiques,  toxi-infectieuses  et  rhumatismales.  L’auteur  en  se 
basant  sur  une  observation  d’un  malade  atteint,  ainsi  que  son  père,  sa  mère  et 
un  frère,  de  paralysie  faciale,  croit  pouvoir  conclure  que  toutes  les  paralysies 
faciales  dites  rhumatismales  caractérisées  par  une  évolution  rapide  après  un 
refroidissement  sont  dues  â l'action  du  froid  chez  des  gens  prédisposés.  Cette 
prédisposition  souvent  héréditaire  consiste  en  une  anomalie  de  la  structure  du 
rocher,  ce  qui  facilite  la  production  des  troubles  circulatoires  dans  le  canal  de 
Fallope.  11  se  crée  ainsi  un  facteur  étiologique  mécanique  qui  joue  le  rôle  de 
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cause  localisatrice  dans  les  paralysies  faciales  rhumatismales  et  même  dans  les 
paralysies  faciales  toxi-infectieuses  dont  Fauteur  n'admet  l'existence  qu'avec 
une  certaine  réserve.  M.  M. 

1158)  Contribution  à Tétude  de  la  Contracture  primitive  tonique  de 
la  Face  avec  onde  Musculaire  (Ein  Beitrag  zum  primâren  tonischen 
Gesichlskrampfe  mit  Muskelwogen),  par  Yitek  (de  Prague).  Neurol.  Centralbl., 
n®  6,  16  mars  1904,  p.  257. 

Observation  d’un  enfant  de  11  ans,  sans  hérédité  morbide,  qui  présenta  brus- 
quement une  contracture  de  la  moitié  droite  de  la  face  avec  contractions  ûbril- 
laires  en  ondes.  L'affection  dura  trois  semaines,  sans  troubler  les  fonctions  de 
cette  moitié  de  la  face,  puis  diminua  et  disparut  progressivement.  Malgré  cette 
brusque  apparition  et  cette  rapide  disparition,  Vitek  croit  qu’il  s'agit  d’un  symp- 
tôme d'une  affection  encore  latente  du  système  nerveux  central.  Des  cas  ana- 
logues ont  été  rapportés  par  Bernhardt  et  par  Newmark  ; dans  le  cas  de  New- 
mark  la  contracture  précéda  l'apparition  des  signes  d'une  sclérose  en  plaques  ; 
Bernhardt  croit  au  contraire  qu'il  s’agit  d’une  névrose.  A.  Leri. 

1159)  Paralysie  faciale  droite  chez  un  Nourrisson  de  13  mois,  par 

Weill  et  Pkhü.  Soe.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  8 Juin  1904,  in  Lyon  médical,  1902,  t.  11, 
p.  24. 

Accident  très  rare  dans  la  première  année.  Difficile  à reconnaître  à cause  de 
l’absence  de  mimique  volontaire.  La  paralysie  du  côté  droit  de  la  face  était  plus 
apparente  dans  les  cris  qu’à  l’état  de  repos  du  visage.  L’occlusion  de  l’œil  était 
moins  complète  dans  le  sommeil  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

L’autopsie  a démontré  qu’il  y avait  une  carie  tuberculeuse  du  rocher  des  deux 
côtés  avec  cependant  prédominance  manifeste  des  lésions  du  côté  droit. 

Il  y avait  en  outre  une  tuberculose  des  vertèbres  sacrées.  M.  Lannois. 

1160)  Paralysies  faciales  récidivantes  et  Paralysies  faciales  à bas- 

cule, par  Émile-Paül  Petit.  Thèse  de  Paris,  n*  254,  avril  1905. 

L’auleur  limite  son  étude  à des  formes  peu  étudiées  en  France,  les  paralysies 
faciales  récidivantes.  Parmi  celles-ci  un  certain  nombre  sont  particulièrement 
Curieuses  : celles  qui  récidivent,  même  plusieurs  fois,  avec  changement  du  côté 
atteint  à chaque  reprise  de  l’affection.  On  pourrait,  à proprement  parler,  les 
appeler  paralysies  alternes  ou  alternantes  ou  mieux  des  paralysies  faciales  à 
bascule. 

La  totalité  des  paralysies  récidivantes  de  la  septième  paire  représente  environ 
6 pour  100  des  paralysies  faciales  périphériques. 

Dans  75  pour  100  environ  de  cas,  soit  de  paralysie  récidivante,  soit  de  para- 
lysie à bascule,  l’in‘ervalle  qui  s'écoule  entre  la  première  paralysie  et  la  seconde 
ne  dépasse  guère  deux  ans;  néanmoins  la  seconde  paralysie  peut  survenir  au 
bout  de  quelques  semaines  ou  au  contraire  à très  longue  échéance. 

L’étude  des  paralysies  récidivantes  montre  qu’il  y a lieu  de  rayer  définitive- 
ment le  terme  de  paralysie  faciale  a frigore,  qui  donne  à l’esprit  une  satisfaction 
apparente,  ne  répond  pas  à la  vérité  étiologique,  et  nuit  ainsi  à la  recherche 
parfois  délicate  des  causes  réelles.  Le  froid  doit  être  relégué  à son  rôle  véritable 
de  cause  occasionnelle,  au  même  titre  que  le  traumatisme,  la  peur,  le  surme- 
nage intellectuel,  facteurs  qui  font  du  reste  souvent  défaut. 

Une  hérédité  nerveuse  chargée  peut  être  une  prédisposition  très  efficace  aux 
récidives  de  la  paralysie  faciale.  Fbindel. 
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^16i)  Les  Injections  d’ Alcool  dans  les  Névralgies  faciales,  par  Gabriel 
Laporte.  Thèse  de  Paris,  n*325,  mai  1905. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  des  injectloos  d’alcool  à 60"  pour  amener  la 
cessation  des  névralgies  faciales  on  est  eu  présence  de  deux  procédés  : celui  des 
injections  loco  dolenti  sous  la  muqueuse  à l’intérieur  des  tissus  ou  sous  la  peau, 
et  celui  des  injections  profondes,  portées  jusqu'au  trou  ovale,  Jusqu’au  trou 
grand  rond,  jusqu'au  fond  du  plafond  de  l’orbite  par  l’échancrure  susorbitaire. 
Jusqu’à  la  fente  sphénoïdale,  etc. 

Le  premier  procédé  est  simple  et  à la  portée  de  tout  le  monde.  Ce  sont  ces 
injections  que  font  couramment  les  docteurs  Pitres,  Verger,  etc. 

Le  second  procédé,  celui  de  Schlôsser,  est  appliqué  par  Osiwalt  dans  les  cas  de 
névralgie  faciale  grave.  Il  pratique  des  injections  beaucoup  plus  profondes  que 
les  précédentes,  atteignant  les  troncs  nerveux  à la  sortie  du  crâne  ou  dans  leurs 
canaux  osseux.  11  enfonce  sous  la  gencive,  en  arriére  des  dernières  molaires 
supérieures,  le  long  de  la  tubérosité  du  maxillaire,  une  longue  aiguille  adaptée 
A une  seringue  un  peu  spéciale.  (Cette  aiguille  est  droite  ou  coudée  suivant  le 
besoin) . 

Lorsque  la  névralgie  siège  sur  le  territoire  sensitif  du  maxillaire  inférieur, 
le  docteur  Ostwalt  remonte  ainsi  jusqu’au  trou  ovale,  et  l’injection  d’alcool 
•atteint  le  nerf  avant  son  précoce  épanouissement.  Lorsque  la  névralgie  siège  sur 
le  territoire  sensitif  du  maxillaire  supérieur,  l’injection  est  faite  au  trou  grand 
rond.  Lorsque  le  territoire  du  nerf  ophtalmique  est  atteint,  il  injecte  profondé- 
ment jusqu’au  plafond  de  l’orbite  par  l’échancrure  sous-orbitaire. 

Ces  injections  sont  d’ordinaire  bien  supportées.  La  douleur  n’est  très  vive  ni 
au  moment  de  l’injection,  ni  pendant  la  phase  de  réaction  de  l’alcool  sur  le  nerf. 
Les  crises  ont  le  plus  souvent  complètement  disparu  dés  la  première  interven- 
tion, toutefois  une  douleur  reste  localisée  à un  des  rameaux  ou,  même,  apparaît 
sur  une  autre  branche  atteinte  antérieurement,  mais  sur  laquelle  n’avait  pas 
porté  l’injection  d’alcool.  Le  docteur  Ostwalt  la  poursuit  alors  dans  ses  nouvelles 
localisations  et  arrive  assez  rapidement  à s’en  rendre  maître. 

Ce  procédé  a donné  entre  les  mains  du  docteur  Ostwalt  de  brillants  résultats. 
Il  est,  par  exemple,  autrement  délicat  que  celui  mis  en  honneur  par  Pitres  et 
Verger.  11  demande  des  connaissances  anatomiques  approfondies,  de  longues 
études  préalables  sur  le  cadavre  et  une  sûreté  de  main  absolue. 

Fbindel. 


DYSTROPHIES 

Ü62)  Raideur  juvénile,  par  Mme  Nageotte-Wilboüchéwitch.  Revue  de  Méde- 
cine, an  XXV,  n"  5.  p.  313-344,  10  mai  1905  (30  fig  ). 

Description  d’un  syndrome  particulier  constitué  par  la  limitation  de  la  plupart 
des  mouvements  chez  de  jeunes  sujets. 

Ces  enfants,  atteints  à des  degrés  divers,  ont  la  tète  baissée,  le  dos  cypho- 
tique,  le  ventre  proéminent;  leurs  bras  paraissent  trop  longs,  leurs  coudes  sont 
un  peu  fléchis;  ils  ont  l'air  c gauche  »,  marchent  lourdement  et  sans  grâce, 
parfois  ils  manquent  d’équilibre.  Si  on  leur  ordonne  de  lever  les  bras  verticale- 
ment en  passant  par  l’abduction  complète,  ils  n’y  arrivent  pas  ; les  bras  restent 
en  route,  sans  y atteindre.  Si  on  immobilise  leur  rachis  en  les  fixant  à un  plan 
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yertical,  les  mouvements  des  bras  paraissent  encore  plus  restreints;  certains  ne 
peuvent  les  lever  que  jusqu'à  rhorizontale.  Si  on  les  couche  par  terre,  sur  le 
dos,  et  qu'on  veuille  leur  faire  faire  le  mênie  mouvement  que  debout,  ils  n’y 
parviennent  pas  davantage,  et  si  on  appuie  sur  les  bras  pour  les  faire  toucher 
le  sol,  le  mouvement  ne  s’obtient  qu'à  l’aide  du  rachis  qui  se  cambre  aux 
lombes.  Ces  enfants  ne  peuvent  rapprocher  les  coudes  dans  le  dos;  il  y en  a 
même  qui  ne  peuvent  mettre  les  mains  derrière  la  nuque,  sont  incapables  de 
mettre  une  cravate,  de  s’habiller,  de  se  coiffer;  ce  sont  alors  presque  des 
infirmes. 

Les  membres  inférieurs  sont  aussi  atteints.  Debout,  l’enfant  ne  peut  élever  le 
membre  inférieur  tendu  jusqu’à  l’horizontale,  il  y arrive  seulement  lorsque  le 
genou  est  plié.  Couché  sur  le  dos  et  soulevant  sa  jambe,  il  n’arrive  qu’à  un 
angle  de  60<*  (parfois  de  45  seulement)  avec  le  sol,  alors  qu’un  enfant  normal 
atteint  et  dépasse  90<*;  il  ne  peut  s’asseoir  dans  son  lit  ou  sur  le  sol,  sans  plier  les 
genoux,  et  si  on  essaie  de  vaincre  la  résistance  qu’ils  offrent,  on  provoque  de  la 
douleur.  Lorsque  des  enfants  ainsi  faits  sont  atteints  de  maladies  fébriles,  il  ne 
faudrait  pas  conclure  trop  vite  au  signe  de  Kernig  et  penser  à une  méningite. 

La  cyphose  du  rachis  chez  ces  enfants  est  difficilement  réductible  ; elle  est 
parfois  totale,  sans  ensellure  compensatrice  et  donne  au  tronc  un  manque 
d’équilibre  très  gênant.  L’état  du  thorax  chez  quelques-uns  d’entre  eux  est  très 
spécial  : son  ampliation  est  très  faible;  même  dans  les  grands  efforts,  le  bruit 
expiratoire  s’entend  à peine  ; il  semble  que  ces  enfants  ne  puissent  pas  respirer, 
leurs  côtes  étant  comme  ankylosées.  Aussi  sont-ils  lents,  faibles,  c mous  », 
comme  le  disent  leurs  parents  tant  au  point  de  vue  physique  qu’à  celui  de 
l’intelligence;  quelques-uns  sont  infantiles  ou  arriérés,  ce  sont  des  minus 
habentes.  A côté  de  cas  de  raideur  généralisée  et  extrême,  il  existe  d’ailleurs  de 
la  raideur  partielle  plus  ou  moins  prononcée  chez  des  sujets  normaux  à d’autres 
points  de  vue,  et  dont  l’intelligence  est  intacte. 

La  raideur  juvénile  s’explique  par  un  état  anormal  des  muscles  qui  sont  trop 
courts  par  rapport  aux  leviers  osseux  ou  peu  extensibles.  Les  contractions  de 
ces  muscles  raides  sont  généralement  d’une  force  minime. 

La  raideur  juvénile  n’est  pas  une  affection  congénitale  ; elle  survient  lors  des 
poussées  de  croissance,  de  onze  à quinze  ans. 

Abandonnée  à elle-même,  l’affection  ne  rétrocède  pas  alors  qu’elle  s’améliore 
vite  et  bien  sous  l’influence  d’une  gymnastique  bien  'comprise.  L’amélioration 
de  l’état  général  et  le  développement  intellectuel  marchent  parallèlement  avec 
Tassouplissement  de  ces  enfants  ; ils  s’éveillent  en  même  temps  que  leurs  mou- 
vements s’amplifient.  Feindel. 

1163)  Observation  d’un  cas  de  Spondylose  Rhizomélicpie  subaiguë  de 
nature  Rhumatismale,  par  V.  Troteano  (en  roumain).  Romania  mediealà, 
n«  13,  1904. 

Observation  d'un  homme  âgé  de  23  ans.  La  maladie  débuta  par  des  douleurs 
dans  l’articulation  du  genou  qui  envahirent  peu  à peu  les  articulations  des 
racines  des  membres  et  celles  du  rachis.  Le  malade  attribue  l’apparition  de  ces 
troubles  au  fait  qu’il  a été  obligé  de  passer  son  temps  en  plein  air  pendant  un 
automne  humide.  Le  traitement  antirhumatismal  amena  dans  ce  cas  une  amélio- 
ration marquée.  C.  Parhox. 
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Ü64)  Spondylose  rhizoméli^e.  Étude  sur  la  fréquence  de  la  partici- 
pation du  Rachis  à Tarthrite  Rhumastimale.  Constatations  nécrop- 
siques, par  D.  J.  Mac  Garthy.  New-York  med,  journ.,  n*  1375,  p.  681-686, 
8 avril  1905. 

Le  but  de  l’auteur  est  de  düTérencier  la  rigidité  spinale  pure  de  toutes  les 
formes  où  l'ankylose  rachidienne  est  accompagnée  d’arthrite  des  jointures. 

L’ankjlose  ou  rigidité  de  la  colonne  vertébrale,  manifestation  fréquente  de 
l’arthrite  rhumatismale  avancée,  peut  cependant  être  observée  dans  les  phases 
de  début  de  l'affection.  Aussi,  pour  faire  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Bech- 
terew,  faut-il  être  assuré  que  l’ankjrlose  vertébrale  a depuis  longtemps  com- 
mencé à s’établir,  et  qu’elle  ne  s’est  jamais  accompagnée  d’aucun  trouble  arti- 
culaire des  membres.  D’après  l’auteur,  on  ne  saurait  actuellement  différencier 
de  l’arthrite  rhumatismale  les  nombreux  cas,  décrits  par  Marie  et  d’autres,  où 
la  rigidité  vertébrale  est  associée  à des  modifications  dans  les  hanches  ou  dana 
d’autres  articulations.  Thoma. 

1165)  Contribution  à l’anatomie  pathologique  de  la  Spondylose 
rhizoméiique  et  à l’étiologie  des  cavités  médullaires,  par  V.  Beduschi 
et  A.  Jardini.  Archivio  di  Ortopedia,  an  XXII,  fasc.  2,  1905. 

Observation  anatomo-clinique  dont  les  auteurs  tirent  les  conclusions  sui- 
vantes : 

a)  Une  ankylosé  vertébrale  peut  être  accompagnée  de  rigidité  des  articulations 
de  la  racine  des  membres,  de  façon  à réaliser  le  tableau  de  la  spondylose  rhizo- 
mélique,  sans  qu’il  y ait  en  réalité  d’ ankylosé  des  articulations  mêmes  ; 

b)  La  rigidité  des  articulations,  en  outre  du  processus  ankylosant  des  arthrites 
chroniques  graves,  peut  être  déterminée  par  la  contracture  musculaire  de 
défense  contre  la  douleur  ; 

c)  Le  syndrome  spondylose  rhizoméiique  est  l’expression  d’un  processus 
d'arthrite  chronique  et  il  peut  s’accompagner  d’altérations  de  la  moelle 
épinière  ; 

d)  Les  altérations  de  la  moelle  seraient  secondaires  au  processus  articulaire  ; 

e)  Les  cavités  médullaires  d’origine  hémorragique  peuvent  avoir  leur  point  de 
départ  dans  un  processus  de  raréfaction  symétrique  des  cornes  grises  antérieures 
et  ainsi  se  présenter  sous  forme  de  foyers  symétriques. 

F.  Deleni. 

1166)  Goitre  exophtalmique  réduit  par  le  Radium,  par  Abbb.  Archives  of 

the  Roentgen  Rays,  mars  1905. 

Une  ouverture  fut  faite  dans  la  tumeur,  un  tube  de  radium  insinué 
et  laissé  vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  quatre  mois  il  y avait  encore  de  la 
tachycardie,  mais  la  tumeur  était  réduite  au  sixième  de  son  volume. 

Thoma. 

Ü67)  La  glande  Thyroïde.  Influence  du  Régime  sur  sa  structure  et 
sur  sa  fonction,  par  Watson.  Archives  of  the  Rœntgen  Ray,  avril  1905. 

Expériences  sur  des  poulets  et  sur  des  rats.  Elles  démontrent  que  le  passage 
brusque  à un  régime  exclusivement  carné  détermine  dans  la  thyroïde  d’impor- 
tantes modifications  de  structure.  Thoma. 
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1468)  Trois  cas  d’Hypertrophie  Thyroïdienne  dans  les  cas  de  xport 

subite  des  Nouveau-nés,  par  M.  Lequeux.  Société  obstétricale  de  France, 

dcssioQ  de  4905,  27,  28,  29  avril  4905. 

On  a noté  souvent  l’hjpertrophie  du  thymus,  produisant  la  compression  delà 
trachée  ou  dès  rameaux  du  nerf  vague  ; mais  Tinfluence  de  l'hypertrophie  de  la 
thyroïde  a été  peu  étudiée. 

Dans  trois  faits  qu’il  vient  d'observer,  l’auteur  pense  que  cette  dernière  action 
a été  prépondérante,  et  que  le  froid  a pu  jouer  le  rôle  de  cause  occasionnelle. 

M.  Durante  fait  remarquer  que,  comme  dans  ces  cas,  il  y avait  aussi  hyper- 
trophie du  thymus,  il  faut  admettre  plutôt  cette  dernière  influence.' 

E.  F. 

4169)  Formes  frustes  delà  msdadie  de  Flajani-Basedow,  par  Rosolino 
Babini.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  28  mai  4905,  p.  678. 

Deux  observations,  l'une  dans  laquelle  les  palpitations,  la  tachycardie  et  le 
tremblement  constituaient  les  symptômes  prédominants,  alors  que  les  signes 
oculaires  faisaient  défaut  Dans  le  deuxième  cas,  une  polyurie  sans  sucre  ni 
albumine  revenait  par  accès.  F.  Deleni. 

4470)  Fibrome  de  la  glande  Thyroïde  et  S3rndrome  Basedowien,  par 

P.  HÉBERT.  Soc.  anatomiqucy  23  déc.  4904,  Bull.,  p.  843. 

Cas  avec  autopsie,  femme  de  60  ans.  Dans  la  plupart  des  cas  de  fibrome  de 
la  thyroïde,  la  tumeur  est  multiple,  chaque  élément,  constitué  par  du  tissu 
Jeune,  est  nettement  isolé;  enfin  il  ne  se  produit  pas  d’accidents  basedowiens. 

Le  cas  d’Hébert  est  donc  une  exception. 

Le  tissu  fibreux  entrait  en  rapport  avec  le  tissu  thyroïdien  ; c'était  un  tissu 
adulte,  sans  cellules,  généralisé  à travers  toute  la  glande. 

Au  point  de  vue  clinique  il  y eut  une  première  période  latente,  puis  appara- 
rent  les  symptômes  basedowiens  avec  crises  répétées  d'asystolie.  Feindbl. 

4474)  Un  cas  de  Rhumatisme  chronigue  Dysthyroïdien,  par  C.  Pabbon 

el  J.  Papinian  (en  roumain).  Bulletin  de  la  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Bucarest, 

. 4904. 

Le  malade  présentait,  outre  les  déformations  et  les  douleurs  articulaires,  une 
éruption  eczémateuse,  la  sensation  continuelle  de  froid,  l’absence  de  transsuda- 
tion, la  cbute  spontanée  des  ongles,  de  I’bypoazoturie.  Ces  divers  signes  ont  fait 
penser  aux  auteurs  qu’il  serait  possible  que  tous  cés  troubles  tiennent  à une  tare 
dysthyroïdienne  ou  plutôt  hypothyroïdienne. 

L’opothérapie  produit  dans  ce  cas  une  véritable  régénération,  confirmant  ainsi 
les  vues  des  auteurs.  A. 

4472)  Les  caractères  cliniques  de  ll’nsuffisance  Testiculaire,  par  Jacques 

Düphé.  Thèse  de  PariSy  mai  4905,  n®  337. 

Les  caractères  cliniques  de  l’insuffisance  testiculaire  sont  beaucoup  moins 
accusés  quand  cette  insuffisance  s’établit  dans  l’âge  adulte  que  quand  elle  existe 
depuis  l’enfance.  L’hyperaccroissement  des  os  observé  chez  les  sujets  castrés 
jeunes  est  attribuable  à une  persistance  des  cartilages  de  conjugaison  au  delà 
du  terme  normal  et  serait  due  à une  simple  prolongation  de  l’ostéogénèse  nor- 
male. 

11  existe  une  indépendance  réelle  entre  la  spermatogénèse  et  la  sécrétion 
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du  testicule.  Cette  dernière  constitue  une  fonction  distincte  qui  aurait  pouf 
organe  spécial  Tensemble  des  cellule?  interstitielles  constituant  une  véritable 
glande  \nier$titielle  du  testicule.  La  glande  séminale  peut  dans  certains  cas  se 
trouver  atrophiée  alors  que  la  glande  interstitielle  conserve  toute  son  intégrité 
(cryptorchides). 

11  faut  rapprocher  rinsuffîsance  orchidienne  d'autres  dystrophies  d'origine 
glandulaire  comme  le  myxœdéme  et  l'acromégalie.  11  peut  en  effet  exister  des 
cas  mixtes  où  il  est  malaisé  de  reconnaître  ce  qui  revient  dans  la  production  des 
troubles  observés  à l’une  ou  à l'autre  de  ces  dystrophies.  Feinoel. 

1173)  Sur  rimportance  des  lésions  anatomises  du  système  Nerveux 
central  relevées  dans  la  maladie  de  Basedow  (üeber  die  Bedeutung 
der  bel  Morbus  Basedowii  im  Centralnervensystem  nachgewiesenen  patholo-» 
gische-anatomischen  Befunde),  par  H.  Klein.  Deutsche  Zeitschr.  f,  NeroenheiU 
kunde,  1904,  t.  XXV,  p 431-455  (1  fig.  et  1 pl.). 

Pour  résoudre  la  question  si  entre  la  maladie  de  Basedow  et  les  lésions  anato- 
miques que  Ton  constate  dans  cette  affection  existe  un  rapport  de  cause  à effet, 
l'auteur  analyse  les  37  cas  publiés  par  divers  auteurs,  dans  lesquels  sont  consi- 
gnées des  lésions  des  centres  nerveux.  11  fait  précéder  cette  revue  analytique  par 
la  description  détaillée  d’un  cas  perspnnel  de  maladie  de  Basedow  dans  lequel  il 
a eu  l'occasion  de  constater,  ùTautopsie  et  à l’examen  microscopique,  des  lésions 
dans  les  racines  des  nerfs  crâniens,  dans  les  pédoncules  cérébelleux,  dans  les 
faisceaux  bulbo-protubérantiels,  dans  les  cellules  de  la  moelle  cervicale  et  dans 
celles  des  ganglions  sympathiques.  L'auteur  conclut  que  toutes  ces  lésions  ne 
doivent  pas  être  considérées  comme  la  cause  directe  de  la  maladie  de  Basedow; 
elles  sont,  comme  la  maladie  elle-même,  la  conséquence  directe  de  l’action  de  la 
toxine  Basedowienne.  Le  même  agent  toxiquë  provoque  les  différents  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Basedow  et  produit  diverses  lésions  dans  le  système  ner- 
veux, et  particulièrement  dans  les  centres  bulbo-protubérantiels  et  dans  les  gan- 
glions sympathiques.  M.  M. 


NÉVROSES 

iilÂ)  Les  modifications  ^alitatives  et  quantitatives  des  Cellules  éosi- 
nophiles dans  l’Épilepsie  essentielle,  par  A.  Morselli  et  A.  Pastore. 
BolUttino  delta  R.  Accad.  Med.  di  Genova,  an  XX,  n"*  i,  1905. 

Dans  l'intervalle  des  crises,  et  dans  les  cas  où  les  crises  ne  sont  pas  très 
fréquentes,  le  nombre  des  éosinophiles  est  plutôt  élevé.  Dans  l'attaque  et  après 
Tattaque  (quelquefois  pendant  plusieurs  jours),  le  pourcentage  des  cellules 
éosinophiles  diminue  dans  le  sang  ; en  même  temps  que  le  nombre  total  diminue, 
la  proportion  des  cellules  altérées  augmente;  il  semble  s'agir  d'un  processus  de 
cjtolyse  tel,  que  dans  l’état  de  mal  épileptique  le  nombre  des  éosinophiles  finit 
par  tomber  à zéro.  F.  Üeleni. 

1175)  Épilepsie  et  maladies  intercurrentes,  par  Chardon  et  Raviart.  Écho 
médical  du  Nord,  22  janvier  1905,  p.  40. 

Observations  où  l'on  voit  une  broncho-pneumonie  déterminer  un  état  de  mal, 
et  la  même  broncho-pneumonie,  la  rougeole,  la  grippe,  une  entérite,  la  tuber- 
culose, la  fièvre  typhoïde,  exercer  une  action  d'arrêt  sur  l'épilepsie. 

Feindbl. 


L. 
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1176)  Un  cas  de  Fausse  Angine  de  Poitrine  chéz  un  Épileptique,  par 

H.  Rowe  Jeremy.  The  journal  of  mental  Science,  an  LI,  n*  212,  p.  135.,  janvier 
1905. 

L’existence  de  l'angine  de  poitrine  chez  un  sujet  épileptique  donne  à penser 
que  ses  accès  pourraient  être  dus  à des  troubles  des  cellules  du  centre  Taso- 
moteur  de  la  moelle  allongée,  troubles  semblables  à ceux  des  cellules  corticales 
lesquels  déterminent  l'attaque  épileptique.  Thoha. 

1177)  Un  cas  d’ÊpUepsie  Choréique,  par  Orlêanskt.  Revue  (russe)  de  Psychia- 

trie, de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1905,  n*  1,  p.  22-26. 

L'auteur  cite  un  cas,  où  il  est  affaire  d'une  fillette  de  14  ans,  chez  qui,  bientôt 
après  qu'elle  a supporté  une  affection  fébrile  très  prolongée  (peut-être  une  fièvre 
tjphoïde),  et  après  qu'elle  se  donna  un  coup,  se  manifestèrent  des  tiraillements 
choréiques,  auxquelles,  ensuite,  s'associèrent  des  accès  convulsifs  de  caractère 
épileptique.  Serge  Soukhanopf. 

1178)  Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  là  Substance  Toxique  contenue 
dans  le  Sang  des  Épileptiques  (U.  das  Wesen  n.  die  Specifizilât  der  in 
Blulserum  der  E.  enthaltenen  oxischen  Stoffe),  par  Ceni  (Modène).  Centralblatt 
f.  Nei-venheilkunde  u.  Psychiatrie,  XXVIII®  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  mars 
1905  (10  p.). 

Dans  les  cas  graves  d'épilepsie  et  les  états  de  mal,  le  sérum  des  épileptiques 
est  très  souvent  nettement  hjpertoxique;  même  à faible  dose  il  produit  chez  tout 
épileptique  des  phénomènes  d'intoxication  aiguë  avec  réaction  locale  et  générale, 
lourdeur  de  tète,  obnubilation  de  l'intelligence,  fièvre,  aggravation  des  symp- 
tômes épileptiques.  Cette  toxicité  n'est  pas  proportionnelle  ù la  gravité  de  la 
maladie.  La  réaction  est  variable  suivant  les  individus.  L'injection  de  son  propre 
sérum  bypertoxique  n'infiuence  pas  l'épileptique  en  état  de  mal,  mais  l'intoxique 
quand  il  est  dans  l’état  normal.  L'hjpertoxicité  peut  apparaître  plusieurs  jours 
avant  la  crise.  Le  sérum  est  toxique  pour  l'homme  normal,  mais  faiblement. 
Les  expériences  sur  les  animaux  sont  négatives;  ce  sérum  a donc  une  action 
spécifique  chez  l’homme.  La  toxicité  du  sérum  paraît  due  à une  substance 
sensibilisatrice.  M.  Trénbl. 

4779)  De  l’Épilepsie  Ghoréilorme,  par  J.  Grondons.  Thèse  de  Lyon,  19(fô. 

On  peut  trouver  dans  les  périodes  interparox  jstiques  de  l’épilepsie  des  troubles 
moteurs  sous  trois  formes  différentes  : 1®  des  secousses  musculaires;  2*  des 
tremblements;  3®  des  mouvements  choréiformes. 

Ces  phénomènes  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  lésions  organiques  du 
cerveau  (épilepsie  sj^mptomatique)  ou  simplement  coexister  chez  le  même 
malade  (tremblements,  myoclonies). 

En  ce  qui  concerne  spécialement  la  chorée,  les  rapports  de  la  chorée  et  de 
l’épilepsie  peuvent  être  de  deux  ordres  différents  : 

i®  La  chorée  se  rencontre  dans  les  antécédents  des  épileptiques,  au  même 
titre  que  les  autres  névroses  (hystérie,  etc.)  ; 

2®  On  peut  trouver  chez  les  épileptiques  des  mouvements  choréiformes,  cons- 
tituant V épilepsie  ehoréi forme. 

L’épilepsie  choréiforme  se  présente  sous  forme  d’aura  ou  sous  forme  d’équiva- 
lent épileptique. 
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La  pathogénie  est  celle  de  Fépilepsie  et  parait  liée  à l'excitation  de  la  corti- 
calité  cérébrale. 

Sept  cas  inédits  recueillis  dans  le  service  de  Lannois.  A.  Porot. 

1180)  Rôle  de  la  Choline  dans  l’Épilepsie.  Contribution  à l’action  de 
la  Choline  et  de  la  Neurine,  ainsi  qu’à  la  Chimie  du  liquide  céré- 
bro-spinal (Die  Bedeutung  des  Cholins  in  der  Epilepsie  nehst  Beitrâgen  zur 
Wirkung  des  Cholins  und  Neurins  sowie  zur  Chemie  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit),  par  J.  Donath.  Deutsche  Zeitsehr.  f.  Nervenheilkunde,  1905,  t.  XXVII,  p.  71- 
113(12fig.). 

Il  résulte  des  recherches  chimiques  et  microscopiques  de  Fauteur  que  le 
liquide  cérébro-spinal  des  épileptiques  contient  généralement  de  la  choline  qui 
joue  probablement  un  rôle  important  dans  la  production  de  Faccés  épileptique 
chez  l’homme.  Le  liquide  cérébro-spinal  provenant  des  malades  atteints  d'autres 
affections  organiques  destructives  du  système  nerveux  central  contient  égale- 
ment une  certaine  quantité  de  choline.  L'auteur  croit  même  que  la  quantité  de 
choline  contenue  dans  le  liquide  cérébro-spinal  est  proportionnée  & Fintensité 
du  processus  destructif  du  système  nerveux  et  que  la  choline  est  un  produit  de 
dédoublement  des  substances  (la  lécithine)  dégagées  par  la  destruction  des  élé- 
ments nerveux.  Chez  les  animaux  la  choline  provoque  toujours  de  très  fortes 
convulsions.  Appliquée  directement  sur  Fécorce  cérébrale,  ou  injectée  dans  la 
dure-mère,  cette  substance  occasionne  des  convulsions  toniques  et  cloniques  très 
fortes  qui  se  terminent  souvent  par  des  paralysies.  La  choline,  comme  du  reste 
aussi  la  neurine,  est  un  fort  poison  nerveux  ; elle  est  plus  efficace  lorsqu'elle  est 
appliquée  sur  ou  dans  le  cerveau  que  lorsqu'elle  est  injectée  dans  les  veines. 

M.  M. 
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Ü8i)  Les  recherches  de  Psychologie  scolaire  et  pédagogique,  par 

Henri  Piéron.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  3,  p.  93-114,  mars  1905. 

La  psychologie  scolaire  est  faite  d’études  difficiles  et  d’expérimentation  déli- 
cate. Mais  il  y a beaucoup  de  difficultés  et  d’obstacles  qu’il  est  possible  d’éviter 
ou  de  surmonter.  Les  travaux  ont  besoin  d'être  faits  en  grand  nombre  pour 
fournir  des  directions  sérieuses  à Féducation  des  normaux  et  des  anormaux; 
mais  ils  ont  besoin  surtout  d’être  bien  faits,  afin  que  les  résultats  puissent  être 
considérés  comme  acquis.  Il  est  temps  de  sortir  des  tâtonnements,  de  suivre  des 
méthodes  précises,  et  de  donner  tous  les  détails  de  technique  nécessaires  pour 
qu’on  puisse  juger  l'œuvre  sur  la  valeur  de  laquelle  son  auteur  s’abuse  souvent 
d’une  façon  singulière. 

On  a déjà  quelques  résultats  plus  ou  moins  approximatifs,  plus  ou  moins  pro- 
visoires, mais  encore  bien  pauvres,  surtout  en  France  où  la  psychologie  expéri- 
mentale dirigée  vers  l'anthropologie  et  la  pédologie,  appliquée  en  particulier  à 
la  détermination  et  au  développement  des  aptitudes  à Féducation  intellectuelle 
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et  professionnelle  a besoin  d*une  impulsion  vigoureuse,  sans  laquelle  elle  risque 
de  végéter  inutilement.  Feindsl.  . , 

1182)  Maladies  Nerveuses  chez  les  Écoliers  (Die  Nervenkrankheiten  der 
Schuikinder),  par  Meyer  (de  Berlin).  Berliner  Klin^  Wochensckrilt,  1905,  n*  17, 
24  avril,  p.  520. 

L'auteur  a constaté  que  les  maladies  nerveuses  sont  plus  fréquentes  dans  la 
proportion  de  huit  à un  chez  les  écoliers  et  écolières  que  chez  les  enfants  qui 
n’ont  pas  encore  commencé  à fréquenter  l’école.  Ces  constatations  reposent  sur 
de  très  nombreux  examens  personnels.  Halberstadt. 

1183)  Les  Rapports  du  Système  Nerveux  avec  l’Intelligence  (Die 
Beziehungen  des  Nervensy stems  zur  Psjche),  par  Kronthal.  Neurol.  Centralbl., 
n«  4,  15  février  1904,  p.  154. 

Kronthal  a exposé  ailleurs  (Ànat.  Anzeiger  XXII,  Neurol.  CenlraléL,  1903,  n*4) 
sa  théorie  d’après  laquelle  la  cellule  nerveuse  n’est  pas  un  organisme,  mais  un 
produit  leucocytaire  simplement  interposé  entre  les  conducteurs  nerveux.  Il 
cherche  à démontrer  que  cette  cellule  nerveuse  n'a  aucun  rôle  dans  l'intelli* 
gence  et  n’exerce  sur  le  corps  aucun  pouvoir.  Pour  cela  il  passe  en  revue  les 
êtres  les  plus  inférieurs  (rhizopodes,  protozoaires,  ciliaires,  flagellés,  ete.),  montre 
que  ces  êtres  réagissent  par  des  mouvements  appropriés  aux  excitations  exté- 
rieures ; cependant  les  plus  inférieurs  de  ces  êtres,  les  rhizopodes,  n'ont  pas 
trace  de  système  nerveux  ; le  mouvement  est  alors  dit  « réflexe  • ; or  la  sensa- 
tion fait  déjà  partie  de  l’intelligence.  Au  fur  et  à mesure  que  les  êtres  deviennent 
plus  complexes,  les  cellules  nerveuses  apparaissent,  puis  augmentent  de  nombre^ 
les  c réflexes  > se  multiplient  et  parallèlement  l’«  intelligence  > s’accroît.  Mais 
cette  augmentation  de  l'intelligence  est  en  réalité  la  somme  des  réflexes,  les 
réflexes  ne  sont  nullement  la  conséquence  de  l’intelligence,  l’intelligence  n’a 
son  siège  dans  aucun  organe,  elle  est  constituée  par  les  voies  conductrices  de 
tout  organisme,  elle  subit  des  excitations,  mais  les  subit  seulement,  et  jamais  la 
cellule  nerveuse  elle-même  ne  provoque  une  excitation.  A.  Lrri. 

1184)  Causes  et  distribution  de  la  Folie,  par  J.  Macpuer^on.  Review  of  Neu- 

rology and  Psychiatry,  avril  1905. 

Ce  travail  fait  suite  à divers  autres  articles  publiés  dans  la  Revue  par  le 
même  auteur.  Ici  Macpherson  étudie  les  causes  et  la  répartition  des  vésanies  li 
insiste  particuliérement  sur  le  fait  que  l’examen  des  formes  cliniques  des  vésa- 
nies, bien  plus  que  leur  fréquence,  doit  servir  de  base  à une  étude  des  vésanies 
chez  des  peuples  de  race  et  de  développement  dilTérents.  En  tenant  compte  de  ce 
fait  on  voit  que  les  variations  statistiques  des  vésanies  sont  en  rapport  avec  le 
degré  de  culture  du  peuple  considéré  et  la  façon  dont  il  se  comporte  au  point  de 
vue  psychique  en  face  des  maladies  de  toute  espèce  ; les  variations  en  moins  ne 
peuvent  pas  dépendre  de  l’absence  de  neuropathies  ou  de  psychopathies,  car  la 
théorie  des  variations  ne  permet  pas  l'existence  d'un  groupement  dont  des 
membres  aient  tous  la  même  valeur  physique  ou  mentale. 

Macpherson  reconnaît  deux  ordres  de  causes  à la  folie  : d’une  part  les  causes 
mêmes  des  divers  processus  héréditaires  ou  pathologiques  qui  déterminent  la 
folie,  et  parmi  celles-ci  l’auteur  place  au  premier  rang  une  hérédité  défec- 
tueuse qui  1"  appelle  chez  le  sujet  un  état  mental  spécial  le  prédisposant  à 
devenir  alcoolique,  2°  donne  au  sujet  une  constitution  particulièrement  auscep- 
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4ible  à rinfluence  d’un  poison  tel  que  l’alcool,  3®  est  en  bien  des  cas  la  cause 
xnème  du  trouble  mental  indépendamment  de  l’alcool  ; d'autre  part  les  causes 
qui  occasionnent  des  attaques  de  démence  chez  un  sujet  psychopathe. 

A.  Bauf.h. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

4185)  La  Préoccupation  Hypocondriaque  de  la  Paralysie  générale 

chez  les  Syphilitiques,  par  P.  Roy.  Journal  de  Psychologie  normale  et  patho- 
logique, an  H,  n®3,  p 229-238.  mai-juin  1905. 

Intéressante  auto-observation  d’un  médecin  dont  la  forme  comme  le  fond  ex- 
cluent d’emblée  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  On  ne  trouve  d’ailleurs 
d’autre  signe  justîfîant  l’auto-diagnostic  que  l’inégalité  pupillaire,  d’ailleurs  sans 
troubles  iriens,  sulhsamment  explicable  par  la  syphilis  avérée. 

Des  cas  semblables  sont  assez  fréquents.  11  existe  toute  une  catégorie  de  gens, 
médecins  ou  non,  qui  croient  connaître  les  relations  existant  entre  la  paralysie 
générale  et  la  syphilis  et  qui  sont  susceptibles,  lorsqu’ils  ont  contracté  celle-ci, 
de  se  croire  nécessairement  voués  à celle-là  : leur  vie  s’écoule  dans  l’angoisse  de 
cette  triste  échéance  et  le  symptôme  le  plus  insignifîant  devient  pour  eux  une 
cause  d’alTolement.  C’est  le  cas  de  beaucoup  de  syphilitiques  instruits. 

P’EtNDEL. 

' 4186)  Contribution  à l’étude  des  formes  Dépressives  de  la  Paralysie 
générale,  par  Pkridier.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

La  paralysie  générale  à forme  dépressive  est  plus  commune  qu’il  ne  résulte 
des  descriptions  cliniques.  La  dépression  peut  s’observer  à toutes  les  périodes. 

A la  période  prodromique,  cette  forme  dépressive  revêt  fréquemment  le 
masque  neurasthénique  et  doit  être  diagnostiquée  avec  soin. 

A la  période  d’état,  elle  est  surtout  observée  dans  la  paralysie  générale  consé- 
cutive au  tabes  (Pierret)  et  parait  conditionnée  dans  ses  manifestations  par 
l’existence  réelle  de  douleurs  fulgurantes  ou  de  viscéralgies  faussement  inter- 
prétées. 

Cette  forme  clinique  a en  général  un  pronostic  sévère  à évolution  rapide  sur 
la  démence  complète. 

Les  intoxications  (alcoolisme),  les  excès  sexuels,  le  surmenage  semblent  y 
prédisposer  dans  une  certaine  mesure.  A.  Porot. 

4487)  Des  modifications  de  la  Température  dans  la  Paralysie  géné- 
rale, par  SoROKOviKOFF,  Moniteur  (russe)  neurologique,  1904,  fasc.  1,  2 et  3. 

Dans  les  formes  maniaques  de  la  paralysie  générale  on  observe  toujours  une 
température  fébrile.  L’élévation  de  la  température  apparaît  pendant  des  périodes 
assez  régulières,  succédant  à périodes  de  température  assez  basse,  presque 
proche  de  la  normale.  Les  périodes  d’élévation  de  température  ne  sont  dues  à 
aucunes  lésions  somatiques,  mais  souvent  sont  accompagnées  de  phénomènes 
très  nets  d'excitation  du  système  nerveux  central,  sous  forme  d’accès  convul- 
sifs, d'états  parétiques  du  système  vasculaire  d’un  seul  côté  du  corps,  de  ren- 
forcement des  paralysies,  si  elles  sont  présentes,  etc.  Du  côté  psychique,  pen- 
dant les  périodes  d’élévation  de  température  apparaissaient  chez  les  malades  les 
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phénomènes  suivants  : ou  Teuphoric  avec  des  idées  délirantes  très  accusées  de 
grandeur,  eu  l’état  d'excitation  psychomotrice,  accompagné  d’euphorie,  d’irriU- 
bilité,  ou  un  état  d’hébétude  et  stupidité  complètes.  Les  périodes  de  température 
abaissée  sont  accompagnées  du  côté  psychique  d'un  état  plus  ou  moins  calme, 
sans  idées  délirantes  très  marquées,  ou  d’un  état  de  dépression  avec  idées  déli- 
ranles  trds  marquées,  ou  d’un  état  d’apathie  cl  de  lenteur;  du  côté  physique, 
pendant  ce  temps,  on  observe  les  conséquences  des  paralysies  survenues  pea- 
(lanl  l’élévation  de  la  température,  s’exprimant  par  l’hémiplégie,  l’aphasie  cl 
par  d’autres  troubles.  La  température  moyenne  in  recto  chez  les  malades  avec 
élévation  de  température  est  37,8®  — 38®  — 38,2®;  elle  dépasse  la  température 
moyenne  chez  l’homme  bien  portant  (37,34®).  Les  oscillations  dans  la  journée 
de  la  température  (0,8®  — 1®  — 4,5®  — 2®  — 2,5®),  dépassent  de  beaucoup 
celles  d’un  homme  bien  portant  (0,2®  — 0,4®  — 0,6®).  Les  oscillations  de  la 
température  in  recto  ont  un  type  intcrmiltent  régulier  avec  des  abaissements  le 
malin  et  des  élévations  le  soir,  quoiqu’il  ne  soit  pas  rare  d’observer  le  soi-disant 
typus  inversus.  I.a  quantité  des  secousses  du  pouls  et  de  la  respiration  ne  corres- 
pond pas  toujours  à l’élévation  ou  à l’abaissement  de  la  température.  Parfois  on 
observe  une  assez  grande  accélération  du  pouls,  lorsque  la  température  est 
encore  basse,  un  ou  deux  jours  avant  son  élévation.  La  température  sous  les 
aisselles  conserve  dans  son  cours  le  même  type  périodique  que  la  température 
in  recto,  quoique  ces  périodes  ne  soient  pas  toujours  aussi  accentuées.  La  tempé- 
rature sous  les  «aisselles  est  plus  basse  que  in  recto  (pour  0,2®  — 0,5®  — 0,6®), 
mais  il  n’èst  pas  rare  que  la  différence  atteigne  jusqu’à  0,8®  — i®  — 4,2®. 

Serge  Soukh.^xoff. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1188)  Sur  la  signification  de  l’Attention  en  rapport  avec  la  localisa- 
tion et  révolution  des  Images  Hallucinatoires,  par  IIechterew. 
Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  4904, 
n®ll,  p.  825-832. 

L’attention  peut  quelquefois  révéler  des  images  internes  là  où  elles  n’existent 
pas  en  réalité  ; également  dans  les  cas  pathologiques  l’attention  a aussi  une 
influence  excitante  sur  l’apparition  des  images  hallucinatoires. 

Serge  Soikhaxofp. 

1189)  Mélancolie  aiguë  Hallucinatoire,  par  J.  A.  del  Cueto.  Archivos  di 
Psiquidtria  y Criminologia,  Buenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  4.  p.  88,  janvier-février 
1905. 

A propos  d’un  cas  rapidement  guéri  par  l’isolement,  le  repos,  le  régime  et  la 
galvanisation  de  la  tète,  l’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  l’internement  rapide 
et  de  l’application  immédiate,  à l’asile,  de  la  thérapeutique  appropriée. 

F.  Delbm. 

1190)  Sur  le  rôle  de  1 Attention  dans  la  Localisation  et  le  développe- 
ment des  Hallucinations  (U.  die  Bedeutung  der  Aufmcrksamkeit  fur  die 
Lokalisation  u.  Entwicklung  halluzinalorischer  Bilder),par  V.  Bechterew.  Cen- 
tralbldtt  f.  Nercenheilhinde  u.  Psychiatrie,  .\.\VIII"  année,  nouvelle  série,  t.  XVI. 
p.  329,  1"^  mai  1905  (8  p.). 

Chez  les  hallucinés,  quand  leur  attention  est  appelée  à se  fixer  sur  tel  ou  tel 
objet,  ou  telle  sensation,  il  arrive  ([u’ils  rapportent  à cet  objet  ou  à cette  seosa- 
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iioD  leurj^  liullucinatioDS,  quelles  qu'elles  soient.  Dans  certains  cas  les  liallucina- 
lions  peuvent  être  provoquées  à volonté  par  le  malade  lui-même  ; dans  d’autres 
par  l'expérimentaleur,  en  particulier  chez  les  hystériques  et  les  alcooliques. 

M.  Trknel. 

1191)  Des  Interprétations  Délirantes  et  des  Hallucinations  chez  les 
Amputés  Aliénés,  par  Papillon.  Thèse  de  Lyon,  1905. 

Examen  de  39  amputés  aliénés.  Au  point  de  v\ie  de  la  fréquence  et  des  carac- 
tères de  la  sensation  de  membre-fantôme,  des  interprétations  délirantes  et  des 
hallucinations,  ces  aliénés  peuvent  être  divisés  en  plusieurs  catégories  : 

a)  Ceux  dont  l’interrogatoire  ne  donne  aucun  renseignement  (idiots,  déments, 
confus,  incohérents)  : plus  de  la  moitié  (21  cas); 

b)  Ceux  chez  lesquels  la  sensation  de  membre-fantôme  est  normale,  sans 
interprétation  délirante  ou  hallucination  surajoutée  : 7 cas  ; 

c)  Ceux,  chez  lesquels  l’hallucination  physiologique  est  diminuée,  prohable- 
ment  par  affaiblissement  mémorial  ou  intellectuel  : 3 cas; 

d)  Ceux  chez  lesquels  la  présence  du  moignon  ou  la  sensation  de  membre- 
fantôme  amène  une  réaction  mentale  excessive,  sans  interprétation  délirante 
nette  fune  observation  personnelle  à ajouter  au  cas  de  Pitres,  etc.). 

e)  Ceux  chez  lesquels  la  présence  du  moignon,  les  douleurs  qui  s’y  rattachent, 
la  sensation  de  membre-fantôme  sont  causes  d’interprétations  délirantes  et 
d’hallucinaliona  plus  ou  moins  complexes,  multiples  ou  associées  : 7 observa- 
tions intéressantes. 

L’auteur  insiste,  au  point  de  vue  du  traitement,  sur  la  nécessité  de  faire  exa- 
miner les  aliénés  amputés  par  un  chirurgien  qui  pourrait  juger  de  l’opportunité 
d’une  intervention  opératoire.  -\.  Pobot. 


THÉRAPEUTIQUE 

Ü92).  Sur  le  Neuronal  et  son  emploi  dans  les  Asiles  d’ Aliénés  (ü.  Neu- 
ronal ...),  par  Welfenbach  (Goddclau).  CentraJblatt  f.  Nemnlieilhinde  ?<.  Psy- 
chinirie,  XXVIIP  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  1''  février  4905. 

Welfenbach  a eu  de  bons  résultats  à la  dose  de  1 à 2 gr.  comme  hypnotique 
dans  rinsonmie  simple  et  les  états  d’excitation,  et  comme  sédatif,  en  trois  doses 
de  0,50  centigr.  à 4 gr.  50.  J*as  d’effets  cumulatifs,  mais  accoutumance  rapide. 
Goût  peu  agréable,  mais  cependant  supporté  par  les  malades.  La  puissance 
narcotique  ne  dépasse  pas  celle  du  Irional  et  du  véronal.  Quelques  troubles 
consécutifs  : ivresse  bruyante,  lourdeur  des  membres,  trouble  de  la  parole, 
vertiges,  incertitude  de  la  marche.  Pas  de  troubles  de  la  nutrition  bien  appré- 
ciables ; dans  trois  cas  diminution  du  réflexe  rotulien.  Un  cas  de  mort  que 
Welfenbach  doute  devoir  être  imputé  au  médicament.  M.  Thknel. 

1493)  Du  Bleu  de  Méthylène  et  de  son  application  dans  la  pratique 
Psychiatrique,  par  Kappoportk.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Xcuroloyie  et 
de  Psychologie  expérimentale,  4904,  n®  44,  p.  857-864;  n®  12,  p.  917-927. 

Le  bleu  de  méthylène  ne  peut  pas  être  adopté  souvent  dans  la  pratique  psy- 
chiatrique, car  il  colore  en  bleu  les  lèvres,  la  langue,  la  salive  et  l’urine,  et 
provoque  un  soupçon  chez  les  malades  qu’on  les  intoxique  avec  un  « poison 
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bleu  > ; à i’introdaction  interne  on  observe  des  phénomènes  accessoires  et  de^ 
abcès  à l'injection  sous-cutanée.  Son  effet  hypnotique  n'est  pas  constant. 

S>:rgb  Soükhanopf. 

1194)  Addition  de  Sels  de  Calcium  au  bouillon  nutritif.  Une  méthode 
facile  pour  faire  pousser  le  Pneumoco^e,  le  Méningocoque  et 
d’autres  bactéries,  par  Ch.  Bolduan,  New-Y'ork  méd.  jow'n.,  13  mai  1905. 

Il  suffirait  de  mettre  des  petits  morceaux  de  marbre  dans  le  bouillon  ou  de 
saupoudrer  de  craie  pilée  les  milieux  solides  pour  avoir  des  cultures  vigoureuses 
et  conservant  leur  virulence.  Thova. 

1195)  Un  traitement  curatif  de  la  Chorée  fébrile,  par  J.  ne  Léon.  Ritisla 

medica  dei  Urugay,  an  VIII,  n®  1,  Janvier  1905. 

Sur  une  trentaine  de  cas  de  chorée  de  Sydenham,  l'auteur  en  a observé 
rccemnienl  trois,  graves,  avec  fièvre.  Pour  obtenir  rapidement  rélimination  des 
toxines,  il  prescrivit  une  sudation  quotidienne.  Amélioration  rapide  de  l'état 
général  et  des  symptômes.  F.  Delbni. 

1196)  L’Orebipine,  préparation  de  Testicule  frais  dans  un  véhicule 
huileux,  par  M.  Sciallero.  Ri  for  ma  medica,  an  X.XI,  n®  5,  p.  113,  4 fév.  1905. 

Etude  clinique  et  biologique  de  ce  produit  qui  semble  surtout  efhcace  dans  la 
neurasthénie  et  les  cas  d’épuisement  nerveux.  F.  Dblsici. 


INFORMATIONS 

Premier  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 

sous  LE  PATRONAGE  DU  GOUVERNEMENT 
(liège,  28  AU  30  SEPTEMBRE  1905) 

Les  travaux  du  Congrès  comprennent  deux  parties  : les  rapports  et  les  com- 
munications. 

1®  RAPPORTS.  — Ces  rapports,  au  nombre  de  trois,  seront  distribués  au 
moins  trois  semaines  avant  la  réunion  du  Congrès,  de  manière  à pouvoir  être 
attentivement  étudiés  par  ceux  qui  désirent  prendre  part  à la  discussion. 

Les  questions  choisies  pour  la  session  de  1905  sont  : 

a)  Psychiatrie  : Le  travail  considéré  comme  moyen  thérapeutique,  — Rap> 
porteur  : M.  le  D'  Güylits,  médecin  en  chef  de  Pasile  d'Evere. 

b)  Neurologie  : La  ponction  lombaire  auyoint  de  vue  diagnostique  et  thérapeu- 
tique, — Rapporteurs  : M.  le  D'  De  Buck,  médecin  en  chef  de  l'asile' de  Froid- 
mont,  et  M.  le  D"  Ley,  directeur  de  l’École  d'enseignement  spécial  d'Anvers. 

e)  Psychologie  : Le  sens  de  la  douleur.  — Rapporteur  : M“®  le  D'  Ioteyko, 
chef  du  laboratoire  de  psychologie  de  l’Université  de  Bruxelles. 

2®  COMMUNICATIONS.  — De  nombreuses  communications  sont  annoncées. 

Envoyer  les  adhésions  & M.  le  D'  M assaut,  secrétaire  général,  boulevard 
Defontaine,  19,  Charleroi. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — TYPOGRAPHIE  PI.ON-NOÜRRIT  ET  c‘®,  8,  RUE  GARANGIÈRB.  — 7R3. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ATROPHIE  LAMELLAIRE  DES  CELLULES  DE  PURKINJE 

•PAR 

. André-Thomas 

(Travail  du  lalioratoire  du  professeur  Dojerine,  A la  Salpétrière.) 

Les  recherches  des  anatomo-pathologistes  ont  contribué  à restreindre  de  plus 
en  plus  le  nombre  des  maladies  dites  systématisées  du  système  nerveux  central  : 
malgré  cela  il  subsiste  encore  uùe  catégorie  de  maladies  dans  lesquelles  il  est 
impossible  de  faire  intervenir  des  lésions  méningées  et  vasculaires  pour  expli- 
quer la  disparition  lente  et  progressive  de  certains  groupes  de  cellules  ner- 
veuses : dans  cette  classe  ' rentrent  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique;  panhi  les  affections  du  tronc  cérébral  i.Patro- 
phie  olivo-ponto-cérébelleuse  que  nous  avons  décrite  en , collaboration  avec  le 
professeur  Dejerine. 

Dans  la  plupart  des  cas  d’atrophie  du  cervelet,  et  l’atrophie  olivo  ponto  cérébel- 
leuse est  du  nombre,  l’atrophie  est  si  prononcée  que  le  diagnostic  se  confirme 
sur  la  table  d’amphithéâtre,  et  l’examen  histologique  n’a  pour  but  que  il’étudier 
les  lésions  et  d’en  élucider  la  genèse.  Dans  quelques  cas,  cependant,  l’atrophie 
ne  s’impose  pas  à un  simple  examen  macroscopique,  et  le  doute  est  d’autant 
plus  légitime  qu’à  l’état  normal  les  dimensions  du  cervelet  sont  sujettes  à de 
grandes  variations  ; le  microscope  seul  permet  de  découvrir  les  lésions. 

L’observation  suivante  va  nous  en  fournir  la  démonstration,  et  elle  prouve 
une  fois  de  plus  de  combien  de  soins  et  de  précision  doit  être  accompagné  un 
examen  histologique,  si  on  ne  veut  s’exposer  à laisser  échapper  une  lésion  et  à 
faire  ensuite  fausse  route  dans  le  domaine  de  la  physiologie  pathologique. 

Mme  Nav...,  Agée  de  51  ans.  entre  le  21  janvier  1898  à la  Salpétrière,  salle  Vulpian,  n**  6. 

Antécédents  héréditaires.  — Son  père  était  un  homme  bien  portant  et  solide  ; sa  mère 
fut  frappée  d'hémiplégie  droite  à l’Age  de  24  ans  : elle  vécut  paralysée  jusqu'à  62  ans. 
La  malade  avait  deux  sœurs  bien  portantes,  mais  elle  ne  les  a pas  revues  depuis  fort 
longtemps.  Elle  a eu  deux  enfants,  qui  sont  morts  l’un  en  venant  au  monde,  l’autre  à 
13  mois  ; elle  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

Antécédents  personnels.  — On  y relève  plusieurs  maladies,  entre  autres  un  érysipèle  à 
l’Age  de  21  ans,  compliqué  d'otite  suppurée,  une  fluxion  de  poitrine  à l’àgc  de  22  ans;  à 
24  ans  une  fièvre  typhoïde  qui  dura  deux  mois  et  qui  donna  lieu  à une  escharre  fes- 
siërc.  Elle  prétend  que  depuis  cette  époque  elle  perd  souvent  ses  urines  lorsqu'elle  fait 
un  effort  ou  lorsqu’elle  tousse  ; elle  fait  en  outre  remarquer  que  la  jambe  droite  a tou- 
jours été  un  peu  plus  faible  que  la  gauche  et  que  le  pied  droit  a toujours  présenté  la 
forme  si  spéciale  qu’il  présente  actuellement. 

Elle  avoue  avoir  eu  la  syphilis  et  elle  a été  soignée  à plusieurs  reprises  pour  cela, 
d’ailleurs  on  retrouve  sur  les  jambes  dos  cicatrices  d’aspect  tout  à fait  spécial. 

11  n’est  pas  douteux  d’autre  part  qu'elle  n’ait  fait  et  qu’elle  ne  fasse  encore  de  grands 
abus  d’alcool.  Le  début  de  la  maladie  actuelle,  qui  a nécessité  son  admission  à l’hospice 
de  la  Salpétrière,  remonte  à quatorze  ans  ; elle  avait  alors  40  ans. 
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Les  premiers  symptômes  furent  les  troubles  de  la  marche  qui  survinrent  d’une  façon 
lente  et  progressive,  sans  aucune  douleur  dans  les  jambes  ; peu  à peu  elle  marcha 
comme  une  personhe  ivre,  et  les  personnes  qui  la  rencontraient  dans  la  rue  l'interpel- 
laient en  lui  disant  : « Vous  vous  arrangez  bien  depuis  quelque  temps.  » Cette  tituba- 
tion était  au  début  assez  variable  ; elle  se  rappelle  très  bien  qu'elle  était  beaucoup  plus 
marquée  à certains  moments.  Ces  troubles  progressèrent  d'une  façon  extrêmement 
lente,  si  bien  que  huit  ans  après  leur  apparition,  la  malade  pouvait  encore  marcher 
sans  canne.  Dans  ces  derniers  temps,  elle  a dû  y avoir  recours 

Examen  de  la  malade,  le  21  janvier  1898.  — En  découvrant  la  malade  on  remarque 
sur  la  face  interne  des  jambes  et  des  cuisses  des  cicatrices  blanches,  superficielles,  lisses. 

Le  pied  droit  est  plus  creusé  et  paradt  plus  petit  que  le  pied  gauche  : l'excavation 
plantaire  est  plus  accusée,  le  talon  antérieur  fait  une  ^us  forte  saillie,  la  V*  phalange 
est  en  hyperextension,  les  autres  phalanges  en  flexion  ; le  pied  est  incliné  en  dedans,  le 
talon  légèrement  relevé  : c’est  un  varus  équin.  L'ébauche  de  la  môme  déformation  existe 
du  côté  gauche.  Cette  différence  a toujours  existé.  11  n'existe  ni  paralysie  ni  atro- 
phie musculaire  apparentes  aux  membres  inférieurs  ; la  malade  oppose  une  résistance 
considérable  aux  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  motilité  du  pied  est  plus  limitée,  les  mouvements  d'ex- 
tension et  de  flexion  sur  la  jambe  manquent  d’amplitude  et  d'énergie.  Les  mouvements 
des  membres  inférieurs  sont  très  désordonnés.  IÂ>rsqae  le  membre  inférieur  (droit  ou 
gauche)  s'élève  au-dessus  du  lit  pour  atteindre  un  objet,  il  décrit  une  série  d'oscil- 
lations transversales  ou  verticales  d'amplitude  croissante,  en  approchant  vers  le  but; 
et  lorsqu'il  est  arrivé  au  but,  il  no  peut  s'y  maintenir;  ces  mouvements  tiennent  moins 
de  l’ataxie,  que  dq  tremblement  intentionnel  par  la  brusquerie  et  la  rapidité  des 
oscillations. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  surtout  & droite,  il  en  est  de  même  des  réflexes 
plantaires  ; mais  l'attouchement  de  la  région  plantaire  provoque  des  mouvements  de 
défense  caractérisés  par  l'extension  des  orteils  et  du  pied,  au  lieu  de  provoquer  des 
mouvements  de  flexion.  Réflexes  achilléens  faibles,  pas  de  trépidation  épileptoïde.  La 
sensibilité  est  mtacte  (sensibilité  superficielle  et  profonde,  notion  de  position). 

Pendant  la  marche  les  jambes  sont  très  écartées,  la  base  de  sustentation  très  élargie, 
la  pointe  du  pied  manifestement  dirigée  en  dehors.  Les  bras  sont  de  même  en  abduction 
marquée.  Elle  talonne  très  nettement,  mais  elle  ne  lance  pas  les  jambes  comme  une 
ataxique.  Elle  ne  suit  pas  xme  ligne  droite,  mais  décrit  en  marchant  une  ligne  brisée,  le 
corps  se  portant  alternativement  trop  à droite,  ou  trop  è gauche.  Malgré  cela  la  direction 
générale  vers  Is  but  est  conservée.  De  même  le  corps  est  constamment  le  siège  d'oseilla* 
lions  antéro-postérieures  et  latérales  ; et  la  malade,  qui  ne  cesse  de  regarder  le  sol,  semble 
préoccupée  de  rétablir  son  équilibre  ou  du  moins  d’éviter  de  le  peràre.  L'oedusion  des 
yeux  n'augmente  pas  sensiblement  les  troubles  de  l'équilibre  pondant  la  station  debout 
ou  pendant  la  marche,  à la  condRion  toutefon  que  les  pieds  restent  écartés  ; sinon,  les 
pieds  rapprochés,  elle  ne  peut  rester  debout,  et  dès  que  le  contrôle  de  la  vue  est 
supprimé,  elle  menace  de  tomber.  Elle  ne  peut  davantage  se  tenir  sur  une  seule 
jambe.  (Fig.  1.) 

Lee  membres  supérieurs  n'ont  rien.  Ils  sont  intacts  comme  force  musculaire,  comme 
sensibilité.  Il  n'existe  ni  ataxie  ni  tremblement  intentionnel.  Les  réflexes  olécraniens  et 
des  radiaux  sont  normaux. 

Les  sphincters  sont  intacts,  toutefois  la  malade  perd  quelquefois  ses  urines  pendant 
les  accès  de  toux,  et  la  toux  eet  fréquente,  violente  : elle  est  atteinte  de  bronchite 
chronique  avec  bronchectasie  et  emphysème  : elle  crache  abondamment. 

Un  nouvel  examen  pratiqué  au  mais  d'août  1900  donne  les  résultats  suivants  : 

Aucune  modification  notable  ne  s'est  produite  ni  aux  membres  supérieurs  ni  aux 
membres  inférieurs.  Pendant  l’exécution  des  mouvements  isolés  des  membres  inférieurs 
on  constate  toujours  les  oscillations  précédemment  décrites.  Elles  ressemblent  davantage 
à celles  du  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques,  qu'aux  mouvements 
incoordonnés  ; là  direction  générale  vers  le  but  est  conservée  et  les  oscillations  aug- 
mentent d'amplitude  à mesure  que  le  pied  se  rapproche  du  but  : elles  ne  sont  pas  modi- 
fiées par  la  suppression  de  la  vue. 

La  tonicité  musculaire  est  très  diminuée  dans  les  muscles  du  membre  iifférieor,  parücu- 
liôrement  pour  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ; ainsi  le  jarret  étant  en 
contact  avec  le  plan  du  lit,  on  peut  élever  le  talon  è sept  centimètres  au-dessus  de 
celui-ci.  L’hypotonie  est  bilatérale  et  symétrique.  Elle  est  facile  à constater  quand  la 
malade  est  dans  la  station  debout  ou  marche;  l'ensemble  du  membre  inférieur  décrit  une 
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concavité  tournée  en  avant  : l'hypotonie  est  sans  doute  la  cause  du  tâtonnement.  Le!> 
réRcxcs  patellaires  sont  normaux,  fa  trépidation  épileptoïde  fait  défaut.  Les  réflexes 
achilléens  sont  faibles.  Le  frùlement  de  ^ région  plantaire  provoque  dos  mouvements 
do  défense  qui  consistent  en  extension  des  orteils  et  du  pied  ; il  y a donc  signe  de 
Babinski. 

La  malade  se  plaint  constamment  de  douleurs  très  vives  dans  la  région  de  la  nuque  et 
surtout  à gauche,  d'ailleurs  k la  palpation  les  apophyses  transverses  sont  plus  volumi- 
neuses et  plus  douloureuses  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

La  face  ne  présente  rien  de  .particulier  ; ni  .paralysie,  ni  troubles  de  la  sensibilité  ; la 
langue  se  meut  normalement. 

Lei  yetix  se  déplacent  bien  dans  toutes  les  directions,  il  n’y  a qu'à  la  limite  extrême 
du  regard  que  l’on  voit  apparaître  quelques  secousses  nystagmiforiues.  Les  pupilles 
réagissent  bien  à la  lumière  et  à la  convergence.  L'audition  est  normale;  de  même  le 
goût  et  l’odorat.  La  malade  n’a  jamais  eu  do  vertiges. 

La  malade  se  plaint  que  sa  vue  ait  baissé,  mais  il  ne  s'agit  que  de  presbytie.  La  parole 
est  un  peu  scandée  et  nasonnée,  mais  presque  toutes  les  deuts  sont  tombées,  et  une 
ancienne  gomme  du  palais  a laissé  une  perforation  assez  étendue. 

Troubles  de  Téquilibre.  — La  malade  peut  rester  debout  sans  osciller,  les  yeux  ouverts 
et  la  base  de  sustentation  élargie  (l'écartement  des  talons  est  do  26  centimètres,  celui  des 
pointes  de  32  centimètres.)  Mais  la  station  debout  est  impossible  les  yeux  fermés  ; après 
quelques  oscillations,  elle  tombe  à droite  ou  à gauche,  ou  en  arrière. 

La  démarche  a les  caractères  de  la  démarche  cérébelleuse  (voir  plus  haut),  mais  en 
outre,  à chaque  pas  le  pied  se  lève  assez  brusquement  au-dessus  du  sol  et  retombe  de 
même;  les  mouvements  des  jambes  sont  en  somme  légéreiiieut  spasmodiques;  le  talon 
s'applique  toujours  sur  le  sol  bien  avant  le  reste  du  pied  : les  pas  se  succèdent  à 
d'assez  longs  intervalles  ; de  sorte  que  la  marche  est  ralentie  et  dans  les  mouvements 
d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  il  existe  une  tendance  très  nette  à la  subluxaüon 
du  genou  en  arriére,  sans  doute  par  suite  de  l’hypotonie  des  muscles  correspondants, 
précédemment  signalée.  Les  changements  d’attitude,  les.  flexions  sur  les  jambes,  U 
rotation,  les  mouvements  d’inclinaison  du  tronc,  l'élévation  du  pied  au»dessus  du  sol 
augmeuteiit  la  titubation.  La  résistance  aux  mouvements  passifs  de  propulsion,  de  rétro- 
pulsion, de  latéropulsion  est  assez  grande.  L’épreuve  de  la  centrifugation  faite  sur  la 
table  tournante  a donné  les  résultats  suivants  : 

Le  nystagmus  rotatoire  existe  dans  les  mouvements  de  rotation  à droite  ou  à gauche. 

Elle  perçoit' bien  (le  contrôle  de  la  vue  étant  supprimé)  le  inouvement  de  rotation  à 
droite  ou  à gauche,  et  à l’arrêt  elle  a l'illusion  d’un  mouvement  de  rotation  en  sens 
contraire. 

Pendant  le  mouvement  de  rotation  à gauche,  la  tête  regarde  légèrement  à droite;  au  mo- 
ment de  l’arrêt  brusque  la  tète  se  porte  un  peu  à gauche,  puis  revient  brusquement  à 
droite.  Pendant  le  mouvement  de  rotation  à droite,  la  tête  se  porte  très  nettement  à 
gauche;  au  moment  de  l'arrêt,  la  tète  et  le  corps  s'inclinent  à droite  et  reviennent  sur  la 
gauche. 

Au  mois  de  décembre  i902Véldii  de  la  malade  ne  s’était  pas  sensiblement  modiûé  : 

11  n’y  a rien  de  nouveau  û sigualer  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  isolés  des 
membres,  la  force  musculaire,  l’état  de  la  sensibilité,  les  réflexes,  les  sens  spéciaux. 

Les  douleurs  de  la  nuque  ont  complètement  disparu,  nous  ferons  remarquer  en  pas- 
sant que  la  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  douleurs  dans  les  membres. 

Nous  avons  recherché  la  diadoeocinésie  décrite  par  M.  Babinski;  voici  les  résultats  que 
nous  a donnés  cette  épreuve  : les  mouvements  rapides  de  rotation  du  poignet  se  font 
très  bien  à droite,  mais  un  peu  moins  facilement  à gauche  : peut-être  un  certain  degré 
d'ai*Llmte  scapulo-humérale  peut-il  expliquer  cotte  légère  dilTérence  ; d'ailleurs,  ladiado- 
cinésie  est  souvent  moins  parfaite  pour  les  droitiers  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Les  troubles  do  l’équilibre,  de  la  station  debout  et  de  la  marche  ..sont  restés  à peu  près 
stationnaires. 

La  malade  peut  rester  debout,  les  pieds  écartés,  sans  présenter  d'oscillations;  mais 
ailes  sq>paraisscnt  lorsque  la  malade  s'assied,  ou,  au . contraire,  si  elle  passe  delà  posi- 
Umï  aasise  à la  station  debout.  On  observe  alors  des  oscillations  du  tronc  antéro-postè- 
rieures  Ou  latérales.  Après  quelques  secondes  elles  cessent  complètèment.  Si  on  dit  alors 
à la  malade  de  regarder  eu  haut,  les  oscillations  réapparaissent.  La  station  debout,  les 
pieds  rapprochés,  est  impossible  ; la  malade  ne  cesse  de  tâtonner,  et  elle  tomberait  si 
on  n'était  près  d'elle  pour  la  retenir. 

L iiiiluencc  de  la  vue  est  la  même  que  dans  les  examens  antérieurs. 
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Lorsque  la  malade  essaie  de  poser  le  pied  sur  le  barreau  d’une  chaise,  les  oscillations* 
réapparaissent  avec  une  grande  intensité,  mais  Je  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  et  le  mouvement  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  foit  simultané- 
ment, il  n’y  a donc  pas  d’asynergie  dabs  ce  mouvement,  au  sens  que  lui  a donné 
M.  Babinski,  mais  petidafit  ce  mouvement,  les  bras  se  mettent  en  abduction  et  surtout  le 
bras  côrrespondant  à la  jambe  levée. 

La  marche  est  toujours  très  altérée;  la  malade  a fait,  d’ailleurs,  des  chûtes  fréquentes. 
Lorsque  la  jambe  gauche  se  porte  en  avant,  le  bras  droit  se  porte  également  en  avant  et 
en  dedans,  mais  pendant  la  progression  de  la  jambe  droite,  le  bras  gauche  reste  immo- 
bile. 

Pendant  la  marche  les  bras  sont  écartés,  mais  le  bras  droit  toujours  beaucoup  plus  que 
lo  gauche. 

Le  malade  ne  se  rend  pas  bien  compte  pourquoi  elle  écarte  les  jambes  en  marchant  : 
elle  dit  qu’elle  ne  peut  pas  les  rapprocher;  cependant  la  force  des  adducteurs  est  consi- 
dérable et  s’oppose  puissamment  aux  mouvements  passifs  d’abduction. 

Tous  ces  symptômes  se  sont  maintenus  sans  grande  aggravation  jusqu’à  la  môrt  de 
la  malade  (15  juillet  1903)  : occasionnée  par  la  bronchite  chronique. 

Examen  anatomique.  — Le  névraxe  a été  'flxé  dans  le  formol,  puis  conservé  dans  le 
liquide  de  MOller. 

Le  cerveau,  le  bulbe  et  la  protubérance,  le  cervelet  ne  présentaient  rien  d’anormal  à 
l'état  frais. 

Les  méninges  étaient  intactes,  nullement  épaissies. 

De  même,  la  moelle  et  les  méninges  rachidiennes  paraissaient  absolument  saines,  les 
racines  antérieures  et  postérieures  ne  semblaient  nullement  atrophiées.  Mais,  sur  une 
coupe  pratiquée  à l’état  frais  à la  partie  moyenne  du  renflement  lombaire,  la  corne  anté- 
rieure droite  paraissait  plus  petite  que  la  corne  antérieure  gauche.  (Fig.  2.) 

Après  durcissement  et  inclusion  dans 
la  celloïdine  le  mésencéphale,  les  pédon- 
cules, la  protubérance  et  le  cervelet,  la 
moelle  ont  été  débités  en  coupes  sériées 
et  colorés  ensuite  par  la  mélhode  de 
Weigert-Pal,  par  lepicrocarmin,  parl’éo- 
sine-hématoxyline.  Cependant  quelques 
petits  fragments  de  l’écorce  du  cervelet 
ont  été  colorés  par  la  méthode  du  carmin 
en  masse,  par  la  méthode  de* Forel  et 
coupés  à la  parafTino. 

L’examen  du  mésocéphale  du  bulbe  de 
la  protubérance  ne  révèle  aucune  lésion. 

Sur  les  coupes  du  cervelet  colorées  par 
la  mélhode  de  Pal  cet  organe  est  plutôt 
petit,  mais  les  dimensions  du  cervelet 
normal  sont  susceptibles  d’assez  grandes 
variations.  La  substance  blanche  cen- 
trale. surtout  dans  les  régions  corres- 
pondant aux  irradiations  du  pédoncule 
cérébelleux  moyen,  est  un  peu  plus  pâle; 
l’examen  des  coupes  colorées  par  le  pi- 
crocarmin  ne  laisse  voir  aucune  modi- 
fication histologique,  la  névroglie  n’est 
pas  proliférée  à ce  niveau. 

Sur  les  petits  fragments  de  l’écorco 
cérébelleuse  colorés  par  le  picrocarmin 
en  masse,  nous  avons,  par  conlre,  décelé 
des  lésions  assez  particulière.s.  Sur  cer- 
taines lamelles  les  cellules  do  Purkinjo 
ont  complètement  disparu  alors  quo  les 
lamelles,  immédiatement  adjacentes,  ont 
conservé  à peu  près  le  nombre  normal 
de  cellules;  la  transition  entre  les  régions  saines  et  les  régions  malades  y est  en  quelque, 
sorte  brusfiuc. 

Au  niveau  des  lamelles  malades  on  constate  souvent  des  modifications  non  seulement 
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daas  ki  couck#  dts  cellolea  de  Purkinja,  mais  encore  dans  U substance  moléculaire  et 
dans  la  couche  des  grains. 

Ën  beaucoup  d*endroits  chaque  cellule  de  Purkii^e  disparue  est  remplacée  par  tm  feu- 
trage épais  de  fibrilles  névrogliqaea  orientées  en  divers  sens  et  empiétant  peu  sur  la 
couche  moléculaire  oir  sur  la  couche  d^s  gredns;  aiUeûra,  au  lieu  de  fibrilles  névregli- 
ques  on  découvre  de  nombreux  noyaux  névrogliques  qui  forment  une  véritable  couche 
entre  la  couche  moléculaire  et  celle  des  graina;  parfois  enfin  on  trowe  des  amas  des 
unes  et  des  autres.  Par  places  en  découvre  des  cellules  de  Puriû^je  plus  petites,  déjé 
plongées  dans  un  réseau  névroglique. 

Dans  la  couche  moléculaire  il  y a beaucoup  plus  de  noyaux  qu’à  l’état  normal,  et  par 
places  un  certain  nombre  de  corps  amyloldee  irrégoUéremeat  diatribfués  depuis  le  plan 
des  cellules  de  Purkinje  jusqu’à  la  périphérie. 

La  couche  des  grains  est  généiâlement  altérée  dans  oes  mêmes  lamellns  ; Us  sont 
moins  nombreux»  Us  sont  irréguliers  de  forme,  se  colorent  inégalement,  les  noyaux 
névrogliques  y sont  abondants;  la  substance  blanche  centrale  de  chaque  lanK  ou  Itmelk 
est  intacte»  et  nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  dleparition  de  fibres  ou  de  prolifération 
névroglique. 

Les  vaisseaux  sont  sains  et»  U en  est  de  même  des  méninges,  les  aliératioDS  vaacu^ 
laires  font  défaut  sur  toute  la  hauteur  du  système  nerveux  central. 

Dsm  les  lamelles  qm  paraissent  saines,  les  lésions  ne  font  pas  abaolument  défaut:  on 
aperçoit,  en  effet,  quelques  cellules  de  Purkinje  plus  petites,  en  voie  d’atrophie  ; aouvast 
le  corps  de  la  ceUule  est  déjà  entouré  d’une  couronne  de  fines  fibrilles  névrotiques  qni 
no  remontent  guère  dans  la  couche  moléculaire';  les  grands  prolongements  ramsax 
des  eellulea  de  Purkipje  sont  également  en  voie  d’atrophie  on  même  tout  à fut 
absenta. 

En  examinant  les  grandes  coupes  du  cervelet  colorées  par  le  picrocannin,  on  remsiqus 
que  ces  lésions  sont  assez  diffuses,  se  retrouvent  au  niveau  dn  vermis  et  des  hémi- 
sphères et  que,  tout  compte  fait,  elles  occupent  un  grand  nombre  de  lames  et  de  lameQss. 
11  est  assez  difficile  d’affirmer  qu’elles  prédominent  sur  certains  lobes  : en  ce  qui  con- 
cerne le  vermis,  peut-être  sont-elles  plus  accusées  sur  le  vermis  supérieur  que  sur  le 
vermis  inférieur. 

L’examen  de  la  moelle  n’offrait  pas  un  moindre  intérêt,  en  raison  de  la  défovmslM» 
bilatérale  du  pied,  plus  marquée  du  côté  droit  que  du  cêté  gsbucheu  La  malade  prétan- 
dait  qu’elle  avait  toujours  eu  les  pieds  déformés  ; mais  il  n’est  pas  rare  que  l'on  fasse 
remonter  à la  naissance  une  infirmité  qui  s’est  développée  dans  la  première  enfance,  et 
dans  le  cas  actuel  on  aurait  pu  interpréter  cette  double  déformation  comme  uu  reliquat 
de  paralysie  infantile. 

Les  lésions  médullaires  sont  exclusivement  limitées  à la  région  lombo-sacrée  et  d'oc- 
cupent  que  les  cornes  antérieures  : tout  le  reste  de  la  moelle  est  absolument  sain. 

L’interprétation  des  lésions  de  la  corne  antérieure  est  d’ailleurs  assez  délicate.  Sur 
toute  la  hauteur  de  la  région  lombaire  et  sacrée,  la  corae  antérieure  droite  est  notable- 
ment plus  petite  que  la  corne  antérieure  gauche  et  le  nombre  des  grandes  cellules  y est 
moins  considérable. 

En  outre,  il  existe  au  niveau  de  la  III*  racine  lombaire  et  de  chaque  côté  une  plaque 
de  sclérose  très  nettement  limitée  à une  fraction  de  la  corne  antérieure. 

Au  niveau  de  cette  plaque  la  névroglie  est  proliférée,  très  dense  et  surtout  représentée 
par  des  fibrilles;  les  noyaux  y sont  plus  rares,  les  corps  amylolde's  y sont  nombreux, et 
se  colorent  plus  intensivement  par  l’hématoxyline  que  par  le  picrocarmin. 

Au  niveau  de  ces  plaques  les  cellules  ont  toutes  complètemeut  disparu. 

Du  côté  droit  ces  petits  foyers  de  sclérose  se  retrouvent  sur  toute  la  hauteur  de  la 
région  lombo-sacrée  avec  des  interruptions  et  avec  des  localisations  différentes  sur  les 
groupes  cellulaires.  Dans  les  régions  intermédiaires»  les  foyers  font  défaut  et  la  moelle 
parait  seulement  plus  petite  par  la  méthode  de  Pal,  mais  sur  les  préparations  eolocées 
au  picrocarmin,  on  se  rend  aisément  compte  de  la  diminution  du  nombre  des  cellules. 

En  résnmé,  seul  l'examen  histologique  de  petits  fragments  du  cervelet  nous  permet  de 
constater  des  lésions  indubitables  essentiellement  caractérisées  par  l’atrepliie  et  la  dispa- 
rition d’un  certain  nombre  de  cellules  de  Purkinje  auxguellea  s’étaient  substitués  des 
amas  de  noyaux  ou  des  réseaux  névrogliques  plus  ou  moins  épais.  Cette  raréfactioa  des 
cellules  de  Purkinje  ne  s’était  pas  faite  d’une  façon  quelconque,  puisque  certaines  lames 
ou  lamelles  en  étaient  complètement  dépossédées,  oJors  que  sur  d’autres  leur  nombre 
paraissait  normal.  Il  s’agit  en  quelque  sorte  d’une  atrophie  procédant,  lamelle  par 
lamelle,  d’une  atrophie  lamellaire.  Sur  ces  mêmes  lamelles,  la  couche  moléculaire  est  plus 
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ridie  noymx  et  eo  corpcMcules  amyloïdes,  les  grains  sont  plus  irréguliers  et  plus 
espacés,  plue  méUiigés  de  noyaux  névrogJiques. 

Ces  lésiooa  sont  indépendantes  de  toute  altération  méningée  et  yaseulaire,  puisque  les 
méninges  et  les  vaisseaux  sont  absolument  sains  : sur  quelques  lamelles  malades,  il 
existe  un  certain  degré  de  congestion  sans  altération  des  vaisseaux. 

Cette  observation  donne  lieu  à un  certain  nombre  de  considérations  d'ordre 
anatomique  et  clinique. 

Parmi  les  symptômes,  les  troubles  de  Féquilibre  et  de  la  marche,  la  tituba- 
tion faisaient  évidemment  penser  à une  affection  cérébelleuse  : mais  d'autre  part, 
le  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs  très  accusé,  Thypotonie» 
le  signe  de  Romberg  laissaient  supposer  que  le  cervelet  n'était  pas  seul  en  >eu. 

L'idée  d'une  sclérose  en  plaques  venait  immédiatement  à l'esprit  ; l’ensemble 
des  symptômes  appuyait  complètement  cette  manière  de  voir.  C’est  pourquoi 
nous  avons  été  très  surpris  de  ne  trouver  à l’autopsie  aucune  trace  de  sclérose 
en  plaques  sur  le  névraxe  et  de  constater  que  le  cervelet  avait  conservé 
son  volume  normal. 

L^examen  sur  coupes  sériées  et  colorées  par  les  méthodes  usuelles  augmentait 
notre  surprise  puisque  nous  ne  trouvions  aucune  trace  de  lésions  dans  les  parties 
supérieures  du  névraxe,  dans  le  mésencéphale  et  que  la  méthode  de  Weigert- 
Pal  ne  nous  révélait  eu  particulier  aucune  dégénérescence. 

C'est  seulement  après  avoir  examiné  les  fragments  colorés  par  le  picroçarmin 
en  masse  et  en  reprenant  ensuite  quelques-unes  des  grandes  coupes  du  cervelet 
colorées  par  le  picrocarmin,  que  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qù'il 
existait  des  lésions  très  diffuses  dans  le  cervelet  et  que,  sans  pouvoir  fixer 
exactement  la  proportion  des  cellules  absentes,  un  grand  nombre  de  cellules 
de  Purkinje  avait  dû  ainsi  disparaître. 

Cette  lésion  si  particulière  n'est  peut-être  pas  aussi  rare  qu’on  pourrait  le 
croire,  et  ayant  prélevé  au  hasard  quelques  fragments  de  l'écorce  sur  des  cerve- 
lets de  sujets  ayant  succombé  au  cours  de  maladies  diverses  nous  avons  retrouvé 
la  même  altération  sur  un  cervelet  de  tabétique  et  un  cervelet  de  sclérose  en 
plaques,  mais  elle  y était  beaucoup  plus  discrète. 

L'absence  de  toute  dégénération  dans  la  substance  blanche  des  lames  et  des 
lamelles,  et  même  dans  la  substance  blanche  centrale  nous  semble  très  difficile 
à expliquer  en  présence  de  lésiona  aussi  intenses  des  cellules  de  Purkinje  ; — 
nous  ne  pensons  pas,  d’autre  part,  qu’il  s’agisse  là  de  lésions  remontant  à la 
naissance,  de  lésions  congénitales  : il  nous  paraît  plus  logique  d'établir  un  rap- 
port entre  ses  altérations  ét  les  symptômes  présentés  par.  la  malade  et  de  faire 
remonter  les  unes  et  les  autres  à la  même  époque  ; il  est  assez  difficile  d'ad- 
mettre que  des  lésions  remontant  à la  naissance  ne  se  sont  traduites  clinique- 
ment qu’à  un  âge  relativement  avancé.  Il  existe  en  somme  une  certaine 
opposition  entre  l'intégrité  de  la  substance  blanche  et  la  disparition  des 
cellules  de  Purkinje. 

Si,  en  possession  de  ces  données  anatomiques  et  cliniques,  nous  essayons  de 
résoudre  le  problème  de  physiologie  pathologique,  nous  ne  pouvons  d’esablée 
établir  un  parallèle  entre  l’ensemble  des  symptômes  et  les  lé.sions  du  cervelet; 
tout  ce  qui  est  troubles  de  l'équilibre,  de  la  démarche,  titubation,  et  à la  rigueur 
le  nystagmue  peuvent  être  attribués  à celles-ci  ; mais  il  n’en  est  plus  de  même 
pour  le  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs,  l’hypotonie,  le  signe 
de  Babinski.  Nous  devons  faire  entrer  ici  en  ligne  de  compte  l'atrophie  de  la 
corne  antérieure  et  des  cellules  ganglionnaires  au  niveau  de  la  région  lombo- 
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sacrée,  qui  est  d’ailleurs  la  cause  immédiate  de  la  déformation  des  pieds  et  qui 
sans  doute  a joué  un  rôle  important  dans  la  production  de  l'hypotonie  : la 
lésion  médullaire  et  la  lésion  cérébelleuse  ont  contribué  vraisemblablement 
toutes  les  deux  pour  des  parts  inégales  & l’apparition  du  tremblement  : quant  au 
signe  de  Babinski,  il  est  tout  à fait  indépendant  d’une  dégénération  quelconque 
du  faisceau  pyramidal  ; mais  nous  ferons  remarquer  que  l'atrophie  de  la  corne 
antérieure  ne  s’est  pas  faite  exclusivement  aux  dépens  des  cellules  et  que  les 
arborisations  terminales  des  fibres  pyramidales  à ce  niveau  ont  certainement 
dégénéré  ; que  d’autre  part  la  parésie  et  la  déformation  des  pieds  sont  peut-être 
susceptibles  d'expliquer  dans  une  certaine  mesure  l'apparition  du  phénomène. 
La  contradiction  avec  la  loi  de  Babinski  n'est  donc  qu’apparente  et  non  réelle. 

Nous  ferons  encore  remarquer  à propos  de  la  lésion  médullaire  qu’elle  pré- 
sente histologiquement  de  grandes  ressemblances  avec  les  lésions  de  l’écorce 
cérébelleuse;  les  cellules  sont  absentes  et  sont  remplacées  par  un  feutrage 
névroglique  très  épais  dans  lequel  sont  intercalés  quelques  noyaux  et  quelques 
corpuscules  hyalins;  c’est  pourquoi  nous  nous  étions  demandé  si  l'atrophie  des 
cellules  de  Purkinje  ne  remontait  pas  à la  même  époque.  En  tout  cas,  ni  dans 
la  moelle,  ni  dans  le  cervelet,  en  raison  de  la  distribution  spéciale  des  lésions, 
de  la  prépondérance  de  l’atrophie  cellulaire,  de  l’absence  de  tout  empiéte- 
ment sur  la  substance  blanche,  nous  ne  saurions  interpréter  ces  altérations 
comme  une  ébauche  de  sclérose  en  plaques. 

Nous  signalons,  en  terminant,  l’absence  de  la  diacococinésie  et  de  l'asynergic 
des  membres  supérieurs;  de  même  nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  l'exécution 
des  membres  inférieurs  quelques  signes  d’asynergie  que  M.  Babinski  a décrits 
dans  les  lésions  cérébelloprotubérantielles  ; d’ailleurs,  dans  notre  observation  la 
protubérance  est  intacte. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

1197)  Note  sur  les  rapports  des  Vaisseaux  et  Nerfs  Laryngés  entre 
eux,  par  M.  Chevrier.  Soc.  anatomique,  décembre  1904,  Bulletins,  p.  798. 

Le  plus  souvent  l’artère  laryngée  moyenne  et  le  nerf  laryngé  externe  sont 
séparés  pendant  tout  leur  trajet  par  l’épaisseur  de  la  couche  des  muscles  sous- 
hyoïdiens  profonds,  ils  ne  se  retrouvent  qu’au  moment  de  pénétrer  dans  l’appa- 
reil laryngé.  Exceptionnellement  les  deux  organes  cheminent  côte  à côte  sous  la 
couche  sous-hyoïdienne  profonde,  mais  même  alors  ils  ne  sont  point  accolés, 
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l’artère  n’affectant  jamais  arec  le  constricteur  inférieur  des  rapports  aussi 
intimes  que  ceux  que  possède  le  nerf.'  Feindrl. 

1198)  Sur  la  genèse  et  sur  . les  rapports  réciproques  des  Éléments 
Nerveux  dans  la  Moelle  du  poulet,  par  E.  La  Pegna.  Annali  di  Ne^'rolog^a,^ 
an  XXII,  fasc.  6,  p.  543-555,  4904. 

Conclu$ions.  — La  cellule  ganglionnaire  ne  prend  aucune  part  & la  formation' 
de  la  fibre  nerveuse;  celle-ci,  dans  les  premiers  stades  de  son  développement,  n’a 
aucune  connexion  avec  la  cellule  ganglionnaire. 

La  fibre  nerveuse,  tant  centrale  que  périphérique,  a pour  origine  une  chaîne 
de  cellules  ; les  chaînes  cellulaires  ne  forment  que  le  cjlindraxe  de  la  fibre,  et 
elles  ne  contribuent  aucunement  à la  formation  des  autres  attributs  de  là 
fibre. 

De  même  que  le  prolongement  axile,  les  prolongements  protoplasmiques  de  la 
cellule  nerveuse  se  développent  aux  dépens  de  chaînes  cellulaires. 

Les  neiirofibrilles  de  la  cellule  nerveuse  sont  un  produit  Urdif  de  la  différen- 
ciation, et  en  cette  qualité,  on  ne  les  trouve  pas  avant  le  dixième  jour  de  l’œuf 
couvé.  . F.  Deleni. 

1199)  Modiiications  anatomopathologiques  des  Muscles  dans  les 
lésions  Cérébrales  en  foyers,  par  Margouuss.  Société  de  Neuropathologie  et 
de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  24  septembre  4904. 

L’atrophie  dans  les  lésions  cérébrales  en  foyers  est  un  phénomène  constaat. 
Le  processus  atrophique,  diffus,  envahit  tous  les  muscles  des  extrémités  et  du 
tronc  du  côté  paralysé,  à un  degré' plus  ou  moins* intense.  L’atrophie  se  mani- 
feste aussi  du  côté  bien  portant;  elle  porte  le  même  caractère  que  sur  le  côté 
paralysé.  Le  processus  ne  commence  pas  simultanément  dans  tous  les  muscles. 
Avant  tout  s’altèrent  les  muscles  de  Favant-bras,  les  .muscles  menus 
de  la  main.  Sur  le  membre  inférieur,  avant  tout  est  atteint  le  quadriceps 
cruris  et  les  muscles  menus  de  la  plante.  Le  processus  atrophique  envahit  d’une 
manière,  diffuse  tout  le  muscle  ; Fatrophie  des  fibres  est  simple,  diffuse  ou  indi- 
viduelle. La  multiplication  des  noyaux  est  très  marquée  sur  le  côté  paralysé  ; 
on  enr  rencontre  aussi  presque  constamment  sur  le  côté  • bien  portant  » . Toutes 
les  formes  des  noyaux  sont  dérivées  d’aspect  sphérique.  Les  formes  régressives 
des  noyaux  sont  petites,  sphériques  en  aspect  de  bâtonnets,  vivement  colorés. 
Il  a été  noté  entre  les  noyaux  et  les  vaisseaux  une  relation  étroite.  Les  fibres 
tortueuses  sont  phénomène  post-mortem,  elles  représentent  des  « vagues  élas- 
tiques > et  non  des  ondes  de  contraction,  comme  on  pense.  Le  tableau  morpholo- 
gique des  modifications  dans  les  muscles,  dans  les  atrophies  cérébrales,  ne  se  dis- 
tingue en  rien  des  modifications  observées  dans  les  atrophies  en  général. 

Serge  Soukhanoff. 

1200)  4*  Sur  l’aplasie  de  la  glande  Thyroïde  (Ueber  die  Schilddrusen- 
aplasie).  — 2"  Tumeurs  du  canal  Glosso-Thyroïdien  (Geschwûlste  des 
Juctus  thyreoglossus).  — 3"  Sur  quelques  dérivés  Branchiaux  chez 

l*liomme  (Ceber  einige  menschliche  Kiemenderivate),  par  Erdhelm.  Beitr.  zur 
palholog.  Anatomie  und  allyem.  Pathologie,  4904,  t.  XXV,  p.  3G(î-434. 

Ce  travail  est  une  contribution  importante  à la  physiologie  pathologique  de  la 
glande  thyroïde  et  du  crétinisme.  Il  est  basé  sur  l’étude  anatomique  de  trois  cas 
de  crétinisme  sporadique.  La  première  partie  du  travail  s’occupe  de  l’étiologie  et 
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de  rbÎQtobgiepaihologi^e  du  eréiinitmE.  Dans  Im  cas  ée  crèHaînae 
l’aplasis  de  la  glande  thyroïde  est  complète  et  le  thymus  esttpè&dèvelopfié.  Dans 
les  arrêts  du  développement  de  la  glande  thyroïde  on  constate  à la  base  de  lalangie 
des  tnoMbrs  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  vestiges  du  canal  glpsso-tlijroldîeit 
dont  les  divers  éléments  anatomiques  se  retrouvent  dans  ces  tumeurs.  Dans 
l'aplasie  thyroïdienne  les  lobes  de  la  glande  sont  habituellement  remplacés  par 
des  kystes  collol^aaE  qui  n'eiislent  pas  dans  une  glande  thjroïde  nomafe. 

M.  V. 


PHYSIOLOGIE 

lâOl)  Études  sur  le  « RéOeaee  mandncatew  » d^OppeaMm  et  sor 
quelques  autres  RéOexes  (Studien  ûber  den  Oppenheimschen  < Fressre- 
Âex  > und  eimge  andere  Reiexe),  par  W.  Fürjîikihr.  Deulmhe  Zetiukr.  f,  Ner- 
venheilkunde,  1904,  t.  XXVII,  p.  375413. 

Sous  le  nom  de  c réflexe  manducateur  i (Fressreflexe),  Oppenheim  a décrit 
un  réflexe  qui  consiste  en  une  série  de  mouvements  de  mastication  et  de  dégus- 
tation provoqués  par  l'irritation  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale  en 
général.  Ce  réflexe  se  rencontre  toujours  à l'état  pathologique  et  a été  observé 
par  Oppenheim  dans  deux  cas  de  diplégie  spasmodique  ixdaatile  et  dans  un  cas 
de  coma  épileptique  chez  une  femme  âgée  de  50  ans. 

L'auteur  ayant  soumis  ce  réflexe  à une  étude  approfondie  a constaté  qu'il  se 
produit  chez  l'enfant  après  le  dixième  mois  de  la  vie  au  moment  où  le  réflexe 
de  succion  disparaît.  Chez  l'adulte  ce  réflexe  peut  apparattre  à tout  âge,  dass 
tous  les  états  pathologiques  caractérisés  par  une  perte  de  connaissance  prove- 
nant d'une  lésion  plus  ou  moins  passagère  de  l'écorce  cérébrale.  L'action  inhiln- 
irice  de  cette  dernière  étant  supprimée,  la  moindre  irritation  de  la  région  bac- 
cale  provoque  des  mouvements  masticateurs  réflexes  dont  les  centres  sont  loca- 
lisés dans  les  conches  optiques  d'après  Rethi  ou  bien  dans  la  moelle  allongée 
d'après  Basch. 

L'auteur  a étudié  encore  le  réflexe  c du  palais  i d'Henneberg  et  le  réflexe 
buccal  décrit  par  Toulouse  et  Vurpas.  Le  premier  de  ces  réflexes  a ses  voies 
centripètes  dans  le  trijumeau  et  ses  voies  centrifuges  dans  le  facial  et  conriste 
dans  la  contraction  dn  muscle  orbiculaire  de  la  bouche.  Le  second  s’observe 
chez  l'enfant  normal  seulement  dans  les  premiers  jours  après  la  naissance,  mais 
se  retrouve  très  souvent  plus  tard  dans  différents  états  pathologiques.  D'après 
l'auteur  le  phénomène  buccal  n'est  pas  un  vrai  réflexe  ; il  est  dû  simplement  à 
une  hyperexcitabilité  mécanique  des  terminaisons  nerveuses  de  la  bouche. 

M.  M. 

i20â)  Réflexes  cutanés  des  membres  ifliérieurs  à l’état  normal  et 
pathologique  (Die  Hautreflexe  an  den  unteren  Extremitaten  unter  normalen 
und  pathologischen  Yerhâltnissen),  par  R.  FuiEOLABKDBa.  Deutsche  Zeitsckr.  /- 
Nervenhêilkund^,  1904,  .t.  XXVI,  p.  412-430. 

L'auteur  insiste  sur  la  grande  valeur  diagnostique  du  phénomène  de  Babinski 
comme  signe  certain  d’une  lésion  des  voies  pyramidales.  11  l'a  observé  dans 
l'hémiplégie  cérébrale,  dans  la  paraplégie  spasmodique,  dans  la  sclérose  en 
plaques,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  dans  la  maladie  de  Frie- 
dreich. Le  phénomène  des  orteils  de  Babinski  pent  être  accompagné  d'une 
flexion  dorsale  tétanique  du  pied  tout  entier,  un  véritable  tétanos  qui  fait  fié- 
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dû?  le  pied  jusi^u’à  l'aiifle  droit  et  au  delà.  L*âjutteur  a pu  aussi  proToq[uer  le 
réflexe  de  l’orteil  eu  excitant  Büéeaaiquement  ou  électriquement  la  partie  anté- 
rieure de  la  peau  du  fémur  ou  bien  la  partie  interne  de  la  peau  du  tibia  — phé- 
nomène qui  préaeute  une  certaine  anidogie  aree  le  réflexe  fémoral  de  Remak. 

M.  M. 

4203)  Sur  le  Réflexe  crémantérien  et  snr  la  traperpoaition  des  Réflexes 
(üeber  den  Kremasterreflex  und  die  Superposition  von  Reflexen),  par  Steiner. 
Deutsche  ZsiUekr.  f,  Ncrvêf^lkunde,  1901,  t.  XXYI,  p.  295-292. 

D’après  les  recherches  de  l’anteur  instituées  chez  cent  personnes  dont  90  sol- 
dats, le  réflexe  crémastérien  se  trouve  chez  90  pour  100.  11  n’est  pas  d*égale 
intensité  des  deux  côtés.  Une  excitation  unilatérale  provoque  souvent  un  réflexe 
bilatéral.  Les  territoires  des  nerfs  cutanés  du  fémur,  du  nerf  iléoinguinal  et  du 
nerf  iléohjpogastrique  présentent  une  zona  réflexogène  pour  le  réflexe  erémas-» 
térien.  U n’existe  aucun  rapport  direct  entre  ce  dernier  et  le  réflexe  patellaire. 
Par  contre  l’auteur  a pu  constater  une  relation  étroite  entre  le  réflexe  crémaaté- 
rien  et  inguinaL  A la  suite  d’une  seule  excitation  les  deux  réflexes  peuvent  se 
produire  simultanément  et  se  superposer.  Il  est  probable  que  ces  deux  réflexes, 
qui  parcourent  des  voies  différentes,  possèdent  un  centre  spinal  commun. 

M.  H. 

4204)  Un  Réflexe  de  la  Face  (Eîn  Reflex  im  Gesichte),  par  Alfred  Fochs  (de 

Vienne).  Nevrcl.  Csntralbl.,  n®  4,  4*' janvier  1904,  p.  15. 

Ce  réflexe,  remarqué  par  Von  Wagner,  est  le  suivant  : si  on  appuie  avec  un 
doigt  sur  le  globe  oculaire,  la  paupière  étant  légèrement  fermée,  il  se  produit  un 
mouvement  de  certains  muscles  de  la  face,  probablement  les  zygomatiques  et  le 
carré  de  la  lèvre  supérieure.  Voie  sensitive  : branche  ophthalmique  du 
trijumeau  ; voie  motrice  : nerf  facial.  Fréquence  : 50  pour  cent  des  cas.  Exagé- 
ration dans  les  états  d’excitation  d’une  partie  quelconque  de  la  voie  motrice, 
exagération  dans  deux  cas  de  tétanie,  disparition  dans  la  paralysie  faciale. 
Houvemant  btiatéral  quand  la  pression  est  seulement  unilatérale.  Facilité  de 
recherche  chez  les  enfonts.  A.  Leri. 

I2(fô)  Sur  le  Réflexe  Cornéo-Mandibulaire  (Ueber  den  Corneo-mandibular- 
rehex),  par  Von  Solder  (de  Vienne).  Neurol.  CentralhLy  n®  4,  1®' janvier  4904, 
p.  43. 

solder  a décrit  sous  ce  nom  la  contraction  réflexe  du  ptérygoldien  externe 
provoquée  par  l’excitation  de  la  cornée  ; ce  réflexe  serait  physiologique  (Neurol. 
Centralbl.  4902,  p.  111).  Kaplan  a prétendu  (Neurol.  CentraWl.  1903,  p.  940)  que 
la  contraction  du  p.térygoidien  externe  ne  dépend  pas  de  l’excitation  cornéenne, 
qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  réflexe,  mais  d’un  mouvement  combiné  dépendant  de  la 
contraction  de  Torbiculaire.  11  s’appuyait  sur  l’existence  fréquente,  dans  d’autres 
circonstances,  de  la  contraction  associée  de  i’orbiculaire  et  du  ptérygoldien,  sur 
la  complexité  des  mouvements  produits  par  l’exoitation  êornéenHe,  enfin  sur  la 
réapparition  plus  tardive»  après  la  narcose,  du  prétendu  réflexe  cornéo-mandi- 
bulaire  que  du  réflexe  cornéen.  Sôlder  discute  la  valeur  de  ces  divers  arguments 
et  défend  l’existence  de  ce  réflexe.  A.  Leri. 

4206)  8w  daox  nouvaaux  Réflexes  Cutanés  des  extrémités  Infé- 
rimres  (Ueber  Zwet  neue  Hautreflexe  an  den  unteren  Rxtremitâten),  par  Émile 
Kbduch  (de  Vienne).  Neurol.  CeutralU.,  n®  3,  4®^  février  4904,  p.  97. 

Ces  réfleaes  sont  obtenus,  le  sujet  étant  soit  sur  le  ventre,  les  jambes  étendues 
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et  les  pieds  dépassant  le  lit,  soit  sur  le  côté,  les  jambes  demi-iléchies.  Ils  con- 
sistent en  ceci  : une  friction  sur  la  région  médiane  de  la  partie  supérieure  de 

la  cuisse  amène  une  contraction  du  biceps,  parfois  aussi  du  demi-membraneux 
et.  du  demi-tendineux,  avec  ou  sans  flexion  de  la  cuisse,  parfois  même  dés 
abducteurs  ; 2*  une  friction  sur  la  ligne  médiane  de  la  moitié  inférieure  de  la 
cuisse  amène  une  flexion  plantaire  du  pied  et  des  orteils. 

Ces  deux  réflexes  sont  physiologiques,  très,  fréqpents  chez  les  sujets  normaux, 
mais  non  constants;  leur  absence  bilatérale  n*a  donc  pas  la  même  valeur  que 
leur  absence  ou  leur  diminution  unilatérale.  Ils  diminuent  ou  disparaissent  avec 
les  autres  réflexes  cutanés  dans  les  hémiplégies  cérébrales.  Dans  un  cas  de 
sclérose  en  plaques  où  le  réflexe  de  Babinski  existait,  la  friction  de  la  cuisse 
amenait  une  flexion  dorsale  du  pied  et  des  orteils.  A.  Leri. 

d207)  Un  nouveau  Phénomène  Spino-Musculaire  chez  des  sujets  nor- 
maux (Ein  neues  Spino-Musculàres  Phànomen  bei  normalen  Personen),  par 
Mac  Garthy  (de  Philadelphie).  Neurol.  Centralbl.,  n®  4,  4"  janvier  4904,  p.  16. 

Le  sujet  étant  sur  le  ventre,  les  jambes  étendues  et  non  raidies  et  les  talons 
réunis,  la  percussion  de  la  II»  ou  IIP  vértébre  lombaire  provoque  la. contraction 
des  demi-membraneux  et  demi-tendineux  qui  parfois  soulève  la  jambe.  Le  sujet 
peut  encore  être  sur  le  côté,  les  jambes  demi-fléchies.  Le  mouvement  est  surtout 
net  chez  les  enfants. 

Ce  phénomène  répond  sans  doute  au  « réflexe  lombo-fémoral  » décrit  par 
Bechterew,  mais  Mac  Carthy  pense  qu’il  s’agit  d’une  excitation  directe  de  la 
moelle  ou  des  racines  antérieures  par  l'intermédiaire  de  l'os  vertébral  au  point 
percuté  : ce  serait  un  simple  « phénomène  spino-musculaire  ». 

: A.;  Leri. 

4208  Un  Réflexe  du  Dos  du  Pied  (Ein  Reflex  am.  Fussrûcken),  .par  Kl  ht 
Mendel  (de-  Berlin).  Neurol.  Centralhl.,  n®  5,  4»^  mars  4904,  p.  497. 

Quand  on  percute  laC  partie  latérale  du. dos  du  pied,  dans  sa  moitié  proximale, 
il  se  produit  à l'état  normal  une  extension  des  orteils,  du.  2®  au  5®,  surtout  des 
2»  et  3®.  Ce  réflexe  est  constant  chez  les  sujets  sains,  quand  la  contraction  des 
muscles  n’est  pas  trop  forte.  La  même  percussion  produit  une  flexion  des  mêmes 
orteils  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  maladies  nerveuses  organiques,  en 
particulier  d’hémiplégie.  Ce  réflexe  en  flexion  est  presque  toujours  accompagné 
du  réflexe  de  Babinski  en  extension,  mais  le  réflexe  de  Babinski  en  extension 
n’est  pas  toujours  accompagné  de  la  flexion  des  orteils  à la  percussion  du  dos 
du  pied.  En  somme  ce  réflexe  a à peu  près  la  même  valeur  que  le  signe  de 
Babinski  ; quand  il  présente  la  forme  anormale,  il  permet  de  distinguer  : 4®  une 
lésion  organique  d’une  altération  fonctionnelle*;  2»  le  côté  de  cette  lésion  orga- 
nique. A.  Lert. 

4209)  Le  Réflexe  pseudo-affectif  et  sa  Voie  spinale  (A  psciuioafreetive 
reflex  and  its  spinal  path),  par  K.  S.  Woodworth  et  C.  S.  SRerrington.  Joum. 
of  Physiology,  4904,  t.  XXXI,  p.  234-243. 

Chez  un  animal  qui  a subi  l’ablation  des  hémisphères  cérébraux  et  du  thala- 
mencéphale  on  observe  souvent,  au  moment  de  la  disparition  de’  la  liaroose,  une 
série  de  mouvements  qui  consistent  à ouvrir  la  gueule,  à rétracter  les  lèvres  et 
la  langue  et  à exécuter  une  série  de  mouvements  présentant  le  caractère  d'une 
locomotion  projetée  ou  réalisée.  C’est  cet  ensemble  de  mouvements  que  les 


ANAl^YSES 


029 

auleurs  désignent  sous  le  nom  de  réflexe  pseudo-alTectif . qu’ils  considèrent 
comme  une  représentation  de  Tidée  de  la  douleur  perçue  par.  l’animal  pendant 
l’opération.  Les  voies  alTérentes  de  ce  réflexe,  qui  est  habituellement  de  très 
courte  durée,  se  trouvent  dans  les  faisceaux  latéraux  de,  la  moelle.  C’est  là 
aussi  que  cheminent  les  voies  algésiques  qui  sont  bilatérales. 

M.  M. 

1210)  Recherches  laites  à l’aide  d’un  nouveau  Rellezomètre  sur 
l’action  thérapeutique  de  l'irritation  de  la  Moelle  épinière  (üntersu- 
chungen  iniltels  eines  neuen  Ueflexometers  über  therapeutische  lleiwirskungen 
aul'das  Uûckenmark),  par  BCoingen.  Deutsche  Zeitschr.  f,  Nervenheilkunde,  1904, 
t.XXVl,p.  l-g.) 

A l’aide  d’un  nouveau  réflexomètre  l’auteur  a pu  déterminer  la  grandeur  du 
soulèvement  et  de  l’angle,  sous  lequel  le  mouvement  réflexe  a lieu.  Les  valeurs 
obtenues  par  ce  procédé  pour  le  réflexe  patellaire  dans  les  affections  organiques 
de  la  moelle  diffèrent  sensiblement  de  celles  que  l’on  obtient  dans  les  affections 
fonctionnelles.  La  galvanisation  de  la  moelle  épinière  n’exerce  aucune  influence 
sur  la  grandeur  de  l’excursion  du  mouvement  réflexe.  M.  M. 
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121  i)  Tumeur- sarcomateuse  du  Lobe  Frontal  gauche  chez  une  S3rphi- 
litique,  par  H.  Damaye.  Soc.  anatomique,  24  mars  1905,  Bull.,  p.  243. 

Dans  ce  cas,  il  semble  que  l’exostose  syphilitique  a provoqué,  par  irritation 
de  la  dure-mère  et  de  l’arachnoïde,  le  développement  d’une  tumeur  volumineuse 
que  r.exomèn  histologique' a montré  être  un  sarcome.  Feindel. 

1212)  Gholestéatome  vasculaire  des  Plexus  choroïdes  des  Ventricules 

latéraux  du  Cerveau,  par  Mac  Carthy.  Proceedings  of  the  Pathological  Society 
of  Philadelphia,  vol.  Yll,  n®8,  p.  233,  nov.  1904. 

La  tumeur,  grosse  comme  une  noix,  à peu  près  libre  dans  le  ventricule, 
n’avait  donné  lieu  à aucun  symptôme  chez  le  cheval  qui  la  portait  L’auteur 
donne  la  description  de  la  tumeur  bourrée  de  masses  cristallines  de  cholesté- 
rine. Thoma. 

1213)  Sarcome  hémorragique  du  Lobe  Frontal  n’ayant  donné  lieu  à 
aucun  signe  clinique,  par  A,  Vigouroux  et  G.  Collet,  Soc.  anatomique, 
3 mars  1905,  Bull.,  p.  18(5. 

Cette  observation  montre  qu’une  tumeur  maligne  volumineuse  peut  se  déve- 
lopper dans  le  lobe  frontal,  détruisant  toute  la  substance  blanche  et  une  partie 
de  la  substance  grise  de  ce  lobe,  sans  donner  lieu  à aucun  syndrome  clinique  ni 
à aucun  trouble  mental. 

Le  a,  il  est  vrai,  été  interné,  mais  pour  des  troubles. mentaux  d’origine 

cthylique  qui  ont  disparu  au  bout  de  deux  mois;  on  ne  saurait  mettre  sur  le 
.compte  de  la  tumeur  des  troubles  délirants  (jui  ont  disparu  rapidement  alors 
que  la  tumeur  progressait.  Felndel. 
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4814)  AJEioés  tadmm  ébm  urtHen  «pontenéiMiit  ewrari  4 

par  Lasnois.  Soc,  mi±  kûfiL  di  Lyon,  7 février  1805,  in  Lyon  wMioal,  80  fé- 
Trier  1805,  p.  477* 

L’ auteur  rappelle  plusieurs  cas  penMnuMla. «ht étrangers  déjà  publiés  parlai 
de  ce  cas  peu  fréquent. 

Il  ajoute  une  observation  nouvelle  : huit  jours  après  «ms  trépanation  de  la 
mastoïdite,  il  se  fait  une  élévation  de  température,  dit  gontaMMl»  oa  trouve 
un  petit  pertuis  osseux  en  arrière  de  la  mastoïdite  par  où  se  vidait  ma  uhria  sos- 
dure-mérien.  Agrandissement,  évacuation,  guérison. 

L'intérêt  de  ces  faits  réside  surtout  dans  cette  constatation  que  la  duramèie 
offre  souvent  au  pus  une  résistance  efficace.  Les  abcès  épiéurunr  sont  fréquents 
au  cours  des  mastoidites  et  constituent  la  première  étape  vers  la  méningite  ou 
l'abcès  cérébral.  Mais  la  dure-mire  rétiete  aesez  Umglempe  et  si  on  intervient  à 
temps,  on  évite  les  plus  graves  complications,  car  l'abcés  extra  dore-mérim, 
une  fois  ouvert,  guérit  facilement.  ' A.  Pobot. 

1815)  Ahoéa  tem|sorsd  d’oxigina  Otiqpie;  trépanatioa;  guécim.  Gm- 
sidératioiis  cliniques  et  tliénipeutiques,  par  Vili^asd  et  Lbcluig.  Lym 

médical,  19  février  et  26  février  1905,  p.  373. 

A propos  d’une  observation,  les  auteurs  insistent  sur  la  pauvreté  fréquente  du 
tableau  symptomatique. 

Considérations  chirurgicales  étendues  sur  le  traitement  chirurgical. 

A*  PoaoT. 

1216)  Contribution  A la  Sjrmptomatologio  et  rAnatomie  pathologiqua 
de  r Abcès  du  Cerveau  (Zur  Symptomatologie  und  pathologîschen  Abatomie 
des  Hîrnabscesses),  par  Kôlpin.  Deutsche  Zeitechr^  f.  NervenheUkunde,  1904, 
t.  XXV,  p.  465-486  (1  fig.  et  1 pl.). 

Il  s'agit  d’un  cas  d'abcès  cérébral  d'origine  otique  sans  peiforation  dn  tym- 
pan. L’auteur  a eu  l'occasion  d'observer  le  cas  cliniquement  et  d’examiner  his- 
tologiquement le  cerveau  après  la  mort.  Il  s’est  aj^pliqué  à étudier  microscopi- 
quement les  parois  de  l'abcès  et  croit  pouvoir  tirer  de  ses  recherches  quelques 
conclusions  éclairant  le  mécanisme  de  la  formation  d'un  abcès  dans  le  cerveau. 
Cliniquement  le  malade  présentait  une  céphalée  du  côté  gauche,  une  forte  sen- 
sibilité à cet  endroit  à la  pression,  une  aphasie  sensorielle  avec  parapbasie,  une 
bérniparésie  droite  et  toute  une  série  de  symptômes  de  compression  cérébrale 
qui  permettait  de  diagnostiquer  un  abcès  du  cerveau  sans  toutefois  exclure  la 
possibilité  de  la  présence  d’une  tumeur.  L'autopsie  a relevé  l’existence  d'un 
volumineux  abcès  dans  le  lobe  temporal  gauche  occupant  les  II*  et  III*  circonvo- 
lutions et  comprimant  la  première.  L’examen  histologique  a montré  que  les 
parois  de  l’abcès  sont  formées  par  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  vais- 
seaux sanguins,  tandis  que  la  névralgie  ne  prend  pas  du  tout  part  à la  forma- 
tion des  parois  de  l’abcès  qui  doit  être  envisagé  comme  un  tissu  granulé  dont  la 
structure  n'est  nullement  influencée  par  le  siège  de  l'abcès.  Les  parois  d'on 
abcès  du  cerveau  présentent  la  même  structure  histologique  que  Isa  parois  d’un 
abcès  de  tout  autre  organe.  Un  abcès  aigu  du  cerveau  se  forme  et  s'accroît  par 
la  fusion  du  tissu,  tandis  qu’un  abcès  chronique  ouincapsulé  s’accroît  parle  pus 
que  produit  la  paroi  et  par  la  fonte  de  la  capsule  qui  se  forme  constammeat  à 
la  périphérie.  La  fonte  et  par  conséquent  la  disparition  de  la  substance  céré- 
brale n’a  lieu  que  dans  les  cas  d'accroissement  rapide  de  l'abcès.  M.  M. 
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i24T)  AotànümyooÊm  primitiv#  des  oantree  MTvmut,  par  Gha.  Duvils. 

Théte  de  Lym,  décemiire  IfM. 

L’auteur  en  a réuni  sept  obserraiions,  mais  n’en  ajoute  pas  de  nouvelles. 

A.  POROT. 

1213)  Épütipui^  jeekeonieiiae,  TrrtpnMatiefi,  par  Lnaicn.  Soc.  nat.  de  méd. 
de  Lyon^  30  janrier  1905,  in  Lyoh  médical,  12  février  1905,  p.  330. 

Homme  de  25  ans  présentant  des  crises  jacksohiennes  typiques  apparues  à 
l’âge  de  13  ans,  devenues  plus  fréquentes  depuis  huit  jours,  le  plongeant  dans 
un  edritable  dtat  de  mal. 

On  se  guida  sur  une  petite  cicatrice  de  la  région  temporale  gauche,  reliquat 
d’un  traumatisme  de  la  première  enfance. 

Trépanation  : quelques  adhérences  de  la  dure*mère,  rompues  par  une  sonde 
cannelée  ; alors  seulement  se  fait  l'écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Au  bout  de  ringt-huit  jours  cet  homme  n'aTait  pas  repris  de  crises  et  semblait 
guéri.  A.  PoROT. 

1219)  Sur  les  Gystioerqaes  dans  le  Cerveau  de  l’homme  (Ueber  Gysti- 

cerken  im  Gehirn  des  Menscben).  par  Ts.  Sato.  Deutiche  Zeitschr.  f.  Nerven- 

heilkunde,  1904,  t.  XXVII,  p.  24-44. 

L’auteur  a eu  l'occasion  d’observer  en  peu  de  temps  t rhôpital  de  Dresde 
quatre  cas  de  cjsticerques  dans  le  cerveau  de  Tbomme.  En  se  basant  sur  ses 
propres  observations  et  sur  celles  publiées  par  d’autres  cliniciens,  notamment 
par  Griesinger,  il  retrace  le  tableau  clinique  de  cette  affection  relativement  rare. 
Les  symptômes  varient,  suivant  la  région  où  le  parasite  est  placé.  Ce  dernier  du 
reste  se  trouvant  le  plus  souvent  en  plus  grand  nombre  se  localise  dans  diffé- 
rents endroits,  tantôt  dans  les  méninges  et  dans  l'écorce  cérébrale,  tantôt  dans 
les  ventricules  ou  dans  le  cervelet.  La  mort  subite  survient  surtout  lorsque  le 
parasite  a son  siège  dans  le  quatrième  ventricule.  M.  M. 

4220)  OyiBtioercus  mnltiploa:  du  Système  Nerveux  central  et  des 

Muscles,  par  Pr£obrajensky  . Société  de  Newropathologie  et  de  Ptyehiatrie  de 

Moscou,  séance  du  23  avril  1904. 

Cysticercms  cellulosae  disseminatus  dans  le  cerveau  et  dans  tous  les  muscles 
(mémedaas  les  muscles  de  la  langue  et  du  cœur).  Tuberculose  pulmonaire  aiguë. 
Point  de  vésicales  libres,  ni  sous  la  dure-mère,  ni  dans  les  ventricules  cérébraux. 
Dans  les  hémisphères  une  quantité  énorme  de  vésicules  disposées  d’une  manière 
assex  régulière;  ainsi,  le  nombre  des  vésicules  de  l'hémisphère  droit,  visible 
extérieurement,  étaità  peu  prés  de  250,  et  de  l’hémisphère  gauche,  environ  270  ; 
en  ajoutant  les  vésicules  se  trouvant  sur  la  surface  interne  des  hémisphères 
(fissura  pallit),  le  nombre  des  vésicules  visibles  à la  surface  n’est  pas  moins 
de  700.  La  substance  du  cerveau  contient  aussi  beaucoup  de  vésicules;  ainsi 
chaque  coupe  frontale  à travers  les  deux  hémisphères  en  contient  ilO-125.  Donc, 
il  est  indubitable  que  la  quantité  générale  des  vésicules  dans  les  hémisphères  est 
de  pitssteurs  mille.  Les  vésicules  sont  disposées  de  préférence  dans  la  substance 
grise,  dans  la  substance  blanche  il  y en  a très  peu.  On  rencontre  beaucoup  de 
vésicules  dans  l’épendyme  des  ventricules  cérébraux,  dans  les  plexus  ehoroidiens, 
dans  les  pédoncules  cérébraux,  dans  le  pont  de  Varole,  dans  les  tubercules  qua- 
drijumeaux, dans  le  cervelet.  Dans  la  moelle  épinière  et  dans  la  moelle  allongée 
on  ne  trouva  point  de  vésicules.  Sur  la  surface  du  cœur  il  y en  avait  plus  de 
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cent  vingt,  et  daps  le  muscle  cardiaque  lui-même*  plusieurs  centaines.  Tons 
les  muscles  de  la  face,  masticateurs  de  la  langue,  du  cou,  muscles  pectoraux, 
ceux  du  dos,  de  l'abdomen,  du  diaphragme,  des  extrémités  inférieures  et  supé- 
rieures, tous  étaient  bourrés  de  vésicules,  de  sorte  que  la  quantité  des  vésicules 
dans  les  muscles  doit  être  comptée  par  des  centaines  de  mille.  Dans  les  organes 
internes  les  vésicules  ne  furent  trouvées  qu'au  nombre  de  deux  ; une  sous  la  couche 
muqueuse  de  l’estomac,  l’autre  sous  la  couche  muqueuse  de  l'intestin  grêle.  Dans 
les  vésicules,  embryons  de  tamia  salium  (cytticerciu  cellulo$ae).  L'examen  micros- 
copique du  système  nerveux  et  des  muscles  démontre  une  absence  presque  com- 
plète de  réaction  autour  des  vésicules  dans  le  tissu  nerveux  et  le  tissu  musculaire. 

Serge  Soukhanoff. 

iiâl)  Angiome  de  l’Hémisphère  Cérébral  gauche,  par  L.  Strominger  (en 
roumain).  Spitalul,  n“  6, 1905. 

L'auteur  a eu  l'occasion  de  pratiquer  l'examen  anatomo-pathologique  de  son 
cas  d’hémiplégie  infantile  droite  avec  télangîectasie  de  la  région  faciale  gauche 
que  j'ai  analysé  dans  un  autre  numéro  de  cette  revue  (Revue  Neurologique, 
page  172,  1903.)  Gomme  on  devait  s'y  attendre  il  a trouvé  un  angiome  des 
méninges  molles  de  l’hémisphère  homolatérale,  de  la  télangiectasie  faciale.  En 
outre  cet  hémisphère  présentait  une  diminution  considérable  comparativement 
avec  celui  du  côté  opposé.  G.  Parhos. 

1222)  Contribution  à l’étude  des  Anévrysmes  des  Artères  de  la  Base 
du  Cerveau  (Zur  Kenntniss  der  Aneurysmen  an  den  basalen  Hirnarterien  i, 

• par  Karplus  (de  Vienne).  Arheiten  ans  dem  Neurol.  Institute  an  der  Wiener  ini- 
versitàt,  1902,  t.  VllI. 

Deux  cas  d’anévrysme  des  artères  de  la  base. 

1*'  cas  : Femme  de  29  ans;  crises  répétées  de  mijgraîne  violente,  mort  subite. 
La  mère  de  la  malade  était  aussi  morte  à,  la  suite  d’une  attaque  après  des 
migraines  fréquentes.  A l’autopsie  anévrysme  de  l'artère  communicante  posté- 
rieure. Karplus  croit  que  les  migraines  n'étaient  pas  dues  h l'anévrysme,  mais 
étaient  l’expression  d'une  prédisposition  héréditaire;  en  revanche  les  troubles 
vaso-moteurs  accompagnant  les  migraines  avaient  sans  doute  contribué  aux 
lésions  vasculaires  ; il  est  possible  aussi  qu’il  y ait  eu  une  déchéance  héréditaire 
des  parois  vasculaires.  La  rupture  de  l'anévrysme  s’est  peut-être  produite  sous 
l’inlluencc  des  modifications  vaso-motrices  liées  à une  attaque  migraineuse. 

2“  cas  : Femme  de  69  ans;  anévrysme  de  la  carotide  interne;  diagnostic 
posé  pendant  la  vie  ; ligature  de  la  carotide  primitive  ; mort  peu  de  jours  après 
de  ramollissement  cérébral.  Karplus  discute  la  justification  de  l’intervention. 

A.  Lxri. 
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1223)  Sur  les  troubles  Oculaires  de  la  Paralysie  générale,  et  compa- 
raison avec  les  troubles  Oculaires  du  Tabes,  par  Cesare  Marni.xi. 
informa  medica,  an  XXI,  n®  14,  p.  377,  8 avril  1905. 

L’identité  ou  du  moins  la  très  grande  ressemblance  des  phénomènes  pupil* 
laires  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes  permet  de  les  rapporter  k une  lésioB 
commune  et  de  même  nature  dans  les  deux  cas.  Si  cette  lésion  intermédiaire 
ne  démontre  pas  absolument  que  tabes  et  paralysie  générale  sont  deux  localisa- 
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lions  différentes  du  même  processus,  elle  démontre  du  moins  que  la  cause  de 
processus  analogues  est  la  même.  F.  Delbni. 

1224)  De  la  persistance  des  Sensations  Lumineuses  dans  le  Champ 
aveugle  des  Hémianopsiques,  par  L.  Bard.  Semaine  médicale,  an  XXV, 
n»  22,  p.  253,  3i  mai  1905. 

L’auteur  a pu  se  convaincre,  grâce  & des  expériences  sur  trois  hémianopsiques 
que  l’hémianopsie  homonyme  dite  absolue,  réalise,  à l’encontre  de  Topinion  cou« 
rante,  une  dissociation  de  la  perception  de  la  lumière  brute  et  de  celle  des 
formes. 

11  persiste  dans  le  champ  aveugle  des  hémianopsiques  des  sensations  lumi* 
neuses  très  nettes,  jusqu’à  ses  extrêmes  limites  normales.  Fei.ndel. 

1225)  Influence  du  Surmenage  Oculaire  sur  le  système  Nerveux,  par 

F.  W.  Gallagher.  Amei'ican  Medicine,  8 avril  1905,  p.  557. 

Deux  observations  d’épUepsie  (crise  unique  et  crises  rares),  causées  par  des 
défauts  dans  la  réfraction  des  milieux  de  l’œil.  Dans  un  cas  l’aura  était  cons- 
tituée par  des  visions  colorées  devant  un  œil,  ce  qui  provoqua  l’examen  de 
l’oculiste.  Dans  les  deux  cas,  guérison  par  des  lunettes  appropriées. 

Thoma. 

1226)  Paralysie  oculomotrice  récidivante,  avec  relation  d’un  cas,  par 

William'G.  Spiller  et  William  Campbell  Posey.  American  journal  of  the  medical 
Sciences,  avril  1905. 

Cette  observation  concernant  un  médecin  âgé  de  31  ans  est  surtout  intéres- 
sante par  la  forme  de  la  migraine.  Autrefois,  quand  le  sujet  avait  15  ans,  il 
avait  de  la  migraine  ophtalmique,  des  attaques  de  cécilé  avec  scotome  scintil- 
lant; mais  cela  cessa  dix  ans,  avant  que  se  déclarât  la  première  paralysie  oculo- 
motrice. Actuellement  l’attaque  de  migraine  consiste  seulement  en  une  douleur  au 
fond  et  au-dessus  de  l’œil  droit,  avec  des  troubles  gastriques.  Thoma. 

1227)  Sur  la  Vision  colorée  verte  et  violette  dans  le  Tabes  (Ueber  Grûn 
und  Violettsehen  bei  Tabes  dorsalis),  par  L.  Bregmann.  Deutsche  Zeitsch.  f.  Ner- 
venheilbunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  525-528. 

Il  s’agit  d’un  tabétique  âgé  de  36  ans,  avec  des  antécédents  syphilitiques  et 
une  atrophie  optique  plus  prononcée  à gauche  qu’à  droite,  qui  voyait  partout  des 
couleurs  vertes  et  violettes.  Les  deux  couleurs  étaient  plus  nettes  sur  un  fond 
clair  que  sur  un  fond  sombre.  Le  vert  était  toujours  plus  net  que  le  violet.  L’au- 
teur en  se  plaçant  au  point  de  vue  de  la  théorie  des  couleurs  d’Young-Helm- 
boltz  considère  cet  intéressant  phénomène  comme  un  effet  d’irritation  des 
fibres  optiques  périphériques  spécifiques  pour  les  excitations  lumineuses  vertes 
et  violettes.  M.  M. 

1228)  La  Paralysie  centrale  et  périphérique  des  Muscles  de  l’Œil  (Die 
periphere  u.  centrale  Augenmuskellâhmung),  par  Kinichi  Naka.  Archiv  f.  Psy- 
chiatrie, t.  XXXIX,  fasc.  3,  p.  982,  1903  (20  p.,  2 obs.,  fig  ). 

1.  Paralysie  périphérique  dans  une  méningite  tuberculeuse  à marche  rapide. 

2.  Paralysie  nucléaire  chez  un  tabo-paraly  tique.  M.  T. 


REVUE  NEUROLOGIQUE. 


64 


934 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


1229)  L’action  de  l’Alcool  sur  la  réaction  Pupillaire  (Ueber  die  Vîrkung 
des  Aikohols  auf  die  Veraçnderung  der  Pupillenreaktion),  par  Vogt  (Goettingue). 
Berliner  Klin.  Wochenschrift  y 20  mars  1905,  nM2,  p.  322. 

L'auteur  a institué  des  expériences  dans  un  asile  d'aliénés.  Il  a constaté  que 
les  aliénés  (idiots  ou  dégénérés)  présentaient  un  affaiblissement  de  la  réaction  à 
la  lumière,  sous  l’influence  de  l’ingestion  de  boissons  alcooliques,  même  k doses 
modérées.  Cet  afiTaiblissement  ne  s’observe  pas  chez  les  individus  sains.  11  j 
aurait  donc  là  um  mojen  de  diagnostic  qui  pourrait  avoir  quelque  valeur  au 
point  de  vue  médico-légal.  A noter  ce  fait  important  : ce  signe  n’est  pas  cons- 
tant; positif,  il  parle  en  faveur  de  l’altération  de  l’intelligence;  négatif,  il  ne 
doit  pas  être  pris  en  considération.  — Ce  travail  émane  du  service  du  professeur 
Cramer.  Halberstadt. 

MOELLE 


1230^  Sur  la  lésion  du  Rachis  dans  le  Tabes  dorsal,  par  Koucheff,  Revue 
(russe)  de  Médecine,  1903,  n®  20,  p.  495-501. 

Deux  cas  de  tabes  dorsal  avec  modiûcation  du  rachis  ; dans  le  cas  premier  la 
colonne  vertébrale  est  déviée  à gauche  au  niveau  des  vertèbres  dorsales,  sur  le 
corps  desquelles  on  remarque  des  épaississements;  dans  le  cas  second  la  dévia- 
tion de  la  colonne  vertébrale  commence  du  vertèbre  dorsal  V,  va  à droite  et 
postérieusement,  s’achevant  par  la  dernière  vertèbre  lombaire  ; l’apoph^'se  épi- 
neuse des  vertèbres  est  épaissie.  Serge  Soukhanoff. 

1231)  Sur  la  symptomatologie  du  Tabes  dorsal,  par  KouLDjBiNKO./fecurtf  de 
travaux  (russes)  neuropathologiques  et  psychiatriques  (de  Sikorskj),  Kieff,  1994, 
p.  589-597. 

L’ataxie  des  yeux  peut  être  observée  parmi  les  phénomènes  précoces  du  tab^ 
et  elle  peut  même  exister  comme  premier  symptôme  de  l’ataxie  chez  un  sujet  ; 
ce  symptôme  n’est  pas  constant  et,  ayant  existé  quelque  temps,  il  peut  dispa- 
raître. Serge  Soukhanoff. 

1232)  Contribution  à la  physiologie  des  Ganglions  spinaux  et  des 
Nerfs  trophiques  ainsi  qu’à  la  pathogénie  du  Tabes  (Zur  Physiologie 
der  Spinalganglion  und  der  trophischen  Nerven  sowie  zur  pathogenese  der  Tabes 
dorsalis),  par  Kôstkr.  Leipzig,  1904,  W.  Engelmann,  116  p.,  8pl. 

Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  Leipzig.  L’auteur  a étudié  les  altéra- 
tions anatomiques  et  les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  une  section  des 
nerfs  périphériques  et  des  racines  postérieures  chez  les  animaux.  Le  nerf  péri- 
phérique sectionné  peut  régénérer  complètement,  tandis  que  la  régénération 
d’une  racine  postérieure  sectionnée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  sa  fonction,  ne 
se  produit  Jamais.  La  cellule  ganglionnaire  exerce  sur  son  prolongement  péri- 
phérique une  influence  différente  de  celle  qu’elle  exerce  sur  son  prolongement 
central  ; c’est  de  là  que  résulte  la  différence  de  la  valeur  biologique  de  ces  deux 
prolongements.  Une  lésion  du  neurone  sensitif  périphérique  provoque  non  seu- 
lement une  anesthésie  mais  aussi  des  troubles  trophiques  tout  à fait  analogues 
à ceux  que  l’on  observe  dans  le  tabes.  L’auteur  croit  pouvoir  déduire  de  ses 
expériences  des  conclusions  qui  éclairent  la  pathogénie  du  tabes  en  apportant 
une  nouvelle  preuve  à l’appui  de  la  théorie  radiculaire  de  celte  affection,  d’après 
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laquelle  le  point  d'origine  du  tabes  est  dans  les  racines  postérieures.  En  effet  les 
altérations  anatomiques  des  ganglions  et  du  neurone  sensitif  périphérique 
observés  dans  le  tabes  sont  absolument  identiques  avec  celles  que  l'on  constate 
expérimentalement  à la  suite  d'une  section  des  racines  postérieures  et  des  nerfs 
périphériques.  M.  M. 

1233)  Sur  le  Tabes  et  la  Paralysie  Tabétique  dans  l’eniance  et  à l’ftge 
de  la  Puberté  (Ueber  Tabes  und  Taboparal^se  im  Kindes  und  Entwicklungs- 
alter),  par  Jarl  Hagblstamm.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI, 
p.  268-284. 

Travail  basé  sur  l'étude  de  42  cas  de  tabes  juvénile  publiés  par  divers 
auteurs  et  sur  3 cas  personnels  observés  à la  policlinique  du  professeur  Oppen- 
heim  à Berlin.  L'auteur  conclut  qu'à  l'origine  de  tout  tabes  précoce  se  trouve  la 
syphilis  soit  congénitale  soit  acquise.  L'hérédité  nerveuse  est  plus  fréquente  dans 
le  tabes  précoce  que  dans  celui  de  l'adulte.  Dans  un  très  grand  nombre  des  cas 
on  trouve  chez  les  ascendants  directs  le  tabes,  la  paralysie  générale  ou  bien  la: 
syphilis  cérébrale  11  paraît  que  le  sexe  féminin  est  plus  prédisposé  au  tabes 
précoce  que  le  sexe  masculin.  Il  est  difficile  de  préciser  l'àge  où  le  tabes  précoce 
évolue.  Dans  la  plupart  des  cas  connus  les  premiers  symptômes  tabétiques  ont 
apparu  à la  période  de  la  puberté  ou  bien  un  peu  avant.  Il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  dans  bien  des  cas  le  tabes  .précoce  a débuté  après  l'âge  de  20  ans  et 
même  plus  tard.  M.  M. 

1234)  Un  cas  de  Tabes  juvénile  Contribution  au  diagnostic  différen- 
tiel entre  les  Grises  gastriques  et  la  Gastroxynsis  périodique  (Ein 
Fall  von  Tabes  juvenilis.  Ein  Beitrag  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Crises 
gastriques  und  periodischer  Gastroxjusis),  par  Albert  Knapp.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  314-318. 

Chez  un  homme  âgé  de  27  ans,  avec  des  antécédents  syphilitiques  et  présen- 
tant quelques  troubles  de  sensibilité,  une  hypotonie  très  prononcée,  une  ataxie 
unilatérale  gauche,’ des  vomissements  incoercibles  et  une  douleur  à la  région 
épigastrique,  l'auteur  a cru  pouvoir  diagnostiquer  un  tabes  juvénile  avec  crises 
gastriques,  malgré  l'état  normal  des  réflexes  et  l'absence  de  signe  de  Romberg. 
Ce  diagnostic  est  basé  sur  ce  fait  que  l'hyperacidité  chez  ce  malade  était  très  peu 
prononcée.  En  effet  dans  les  crises  gastriques  du  tabes  on  trouve  rarement  une 
hypersécrétion  acide  de  l'estomac,  souvent  même  celle-ci  fait  complètement 
défaut,  tandis  qu'elle  présente  un  symptôme  très  caractéristique  dans  la  gastro- 
xynsis  périodique,  bans  cette  affection  on  trouve  toujours  dans  l'estomac  l'acide 
ehlorhydrique  libre  en  excès.  L'auteur  insiste  sur  ce  signe  de  diagnostic  diffé- 
rentiel dans  ces  deux  états  düTérents  faciles  à être  confondus  entre  eux. 

M.  M. 

4235)  Contribution  à la  pathologie  et  à l’histologie  du  pied  Tabé- 
tique (Ein  Beitrag  zur  Pathologie  und  Histologie  des  < tabischen  Fusses  i),  par 
H.  Idelsohn.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Neroenheilkunde,  1904,  t.  XXVII,  p.  121-147, 

(2  fig  )• 

L’auteur  a eu  l'occasion,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  à Bicètre,  de  dissé- 
quer et  d'examiner  histologiquement  un  pied  tabétique  d'un  malade  chez  lequel 
la  plupart  des  symptômçs  du  tabes  faisaient  défaut,  mais  dont  la  moelle  épi- 
nière examinée  antérieurement  par  M.  Marie  présentait  une  dégénération  clàs- 
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sique  des  faisceaux  postérieurs.  Le  pied  malade  était  raccourci  et  plat  ; au  mi- 
lieu de  la  première  articulation  tarso-métatarsieuDe  on  constatait  une  tuméfac- 
tion au  milieu  de  laquelle  se  trouvait  une  petite  exulcération  superficielle.  L’ar- 
ticulation était  complètement  ankjlosée.  En  effet  la  dissection  a montré  que  les 
os  de  cette  articulation  étaient  pour  la  plupart  épaissis  et  soudés  entre  eux.  La 
substance  corticale  de  nombreuses  exostoses  était  mince  et  d’une  très  grande 
friabilité.  L'articulation  tibio-tarsale  contenait  un  corps  articulaire  libre.  Les 
capsules  articulaires  étaient  intactes.  La  peau  k l'endroit  des  exostoses  présen- 
tait une  atrophie  des  papilles.  Infiltration  cellulaire  des  vaisseaux  capillaires, 
dégénération  atrophique  des  nerfs  périphériques,  arlério-sclérose.  L’auteur 
croit  pouvoir  conclure  que  le  point  de  départ  des  arthropathies  est  une  lésion 
des  nerfs  périphériques.  Il  insiste  sur  la  combinaison  fréquente  du  pied  tabé- 
tique avec  le  pied  plat.  11  est  impossible  quant  à présent  de  déterminer  si  ce 
dernier  prédispose  à la  formation  du  premier  ou  bien  s’il  en  est  la  conséquence 
directe.  M.  M. 

1236)  Un  cas  d’ Arthropathia  tabétique  (Pied  Tabétique)  (Ein  Fall  von 
Arthropathia  iabidorum  (Pied  tabétique),  par  Scheiber.  Peister  medizinisch  ehi- 
rurg.  Presse,  1903,  n®  7. 

Pied  tabétique  chez  une  femme  de  30  ans,  sans  ataxie.  Discussion  sur  la 
nature  de  la  lésion.  A.  Leri. 

1237)  Contribution  à l’étude  clinique,  anatomo-pathologique  et  étio- 
logique de  la  maladie  de  Friedreich,  par  F.  Gue.not.  Thèse  de  Lyon,  juillet 
1904 

Revue  générale  sur  la  question  à laquelle  l’auteur  ajoute  l’observation  très 
détaillée  avec  autopsie  d’un  cas  nouveau  (Pic  etBonamour). 

Il  souligne  au  point  de  vue  symptomatologique  : 

a)  Les  mouvements  athétoïdes  et  rinstabilitc  choréique  en  particulier  l’ataxie 
statique  de  la  tête  (balancement  de  la  tète  de  l’ours); 

h)  Les  troubles  spéciaux  de  la  parole  suspicieuse  et  explosive  en  même  temps 
que  traînante  et  scandée  ; 
e)  La  c main  bote  »; 

d)  Les  troubles  de  la  sensibilité  avec  douleurs  fulgurantes  ; 

e)  Les  analgésies  viscérales  ; 

f)  Le  syndrome  bulbaire  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  on  peut,  en  dehors  des  lésions  classiques 
du  système  nerveux,  observer  d’autres  lésions  (artérite,  ramollissement,  etc.) 
qui  ne  font  pas  partie  du  complexus  anatomo-pathologique  propre  à cette  mala- 
diè,  mais  sont  intéressantes  à signaler  à cause  des  nouveaux  symptômes 
qu'elles  ajoutent  et  parce  qu’elles  sont  probablement  fonction,  comme  les  lésions 
principales,  d'un  même  processus  infectieux  initial. 

Au  point  de  vue  étiologie,  le  caractère  familial  fait  très  souvent  défaut  et  les 
premiers  symptômes  semblent  remonter  à une  maladie  infectieuse. 

A.  POROT. 

1238)  Sur  l’usure  de  la  Moelle  épinière  (La  maladie  de  Friedreich) 

(Die  Abuntzung  de.s  Rückenmarks  (Friedreichsche  Krankheit  und  Verwandtes), 
par  Robert  Ring.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Xei-venheilktinde,  1904,  t.  XXVI,  p 163-198 

(i  fig.). 

Dans  ce  travail  fait  au  laboratoire  neurologique  du  professeur  Edinger  à 
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Francfort,  Tauteur  apporte  de  nouveaux  documents  à Tappui  de  la  théorie 
d'Ëdinger,  qui  fait  de  l'usure  et  de  la  suppléance  des  éléments  nerveux  le  facteur 
étiologique  et  pathogénique  principal  de  différentes  affections  du  système  ner- 
veux et  particulièrement  du  tabes  et  de  la  névrite.  D'après  M.  Bing  cette  théorie 
qui  n’explique  pas  suffisamment  le  tabes,  dont  l'étiologie  est  très  complexe,  s’ap- 
plique fort  bien  & Tinterprétation  de  la  patbogénie  de  la  maladie  de  Friedreich, 
dans  laquelle  les  causes  (oxi-infectieuses,  traumatiques  et  autres  ne  jouent 
aucun  rôle  et  qui  est  due  uniquement  à une  prédisposition  pour  ainsi  dire  hypo- 
plasique de  la  moelle.  Ce  n’est  pas  l’hérédo-ataxie  elle-même  qui  est  congéni- 
tale et  familiale  ; c’est  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  moelle  épinière  que 
les  enfants  apportent  avec  eux  en  naissant  et  ce  n’est  que  lorsqu’ils  commencent 
à se  servir  des  muscles  des  bras  et  du  tronc  pour  exécuter  des  mouvements  que 
les  enfants  deviennent  ataxiques.  A un  moment  donné  l'axe  spinale  est  trop 
faible  pour  suffire  à l'exubérance  des  mouvements  qui  caractérise  l’enfance.  C’est 
alors  que  la  moelle  s’use  vite  et  est  envahie  par  des  processus  dégénératifs.  C’est 
le  système  nerveux  centripète,  régulateur  des  mouvements  et  du  tonus  muscu- 
laire qui  s’altère  avant  tout  et  c’est  la  dégénération  du  neurone  sensitif  périphé- 
rique qui  produit  l’ataxie.  La  théorie  d’Ëdinger  pourrait  fournir  également  la 
clef  pour  une  interprétation  possible  d’autres  affections  familiales  et  héréditaires 
du  système  nerveux  et  surtout  des  dystrophies  musculaires  qui  attaquent  tou- 
jours les  muscles  présentant  un  arrêt  de  développement  si  ce  n’est  un  certain 
degré  d'insuffisance  fonctionnelle  congénitale.  Les  dystrophies  musculaires  se 
combinent  du  reste  assez  souvent  avec  la  maladie  de  Friedreich. 

M.  Mendelssohn. 

d239)  Maladie  de  Friedreich,  par  Jacod.  Soc,  des  sc.  méd.  de  Lyon,  11  jan- 
vier 1905,  in  Lyon  médical,  12  février  1905,  p.  347. 

Présentation  d’un  malade  du  service  du  docteur  Audry. 

Cas  familial  : un  frère  et  une  sœur  atteints  au  milieu  d’une  famille  de 
dix  enfants  dont  tous  les  autres  sont  robustes  et  bien  constitués  ainsi  que  les 
parents.  A.  Porot. 

1240)  Études  sur  la  Maladie  de  Friedreich,  par  H.  Rainy.  Review  of  Neu- 
rology and  Psychiatry,  avril  1905. 

Historique  sommaire  et  étude  anatomique  détaillée  d’un  cas  (avec  figures). 

L’auteur  conclut  : t Un  cas  type  de  maladie  de  Friedreich  à évolution  lente 
(22  ans)  peut  ne  s’accompagner  d’aucune  modification  cérébrale  ni  cérébel- 
leuse ; les  modifications  de  ces  segments  du  système  nerveux  ne  font  donc  pas 
nécessairement  partie  du  tableau  de  la  maladie. 

c L’aspect  de  faisceaux  malades  dans  les  cordons  postérieur  et  latéral  de  la 
moelle  est  assez  uniforme  pour  que  l’on  puisse  attribuer  k une  cause  unique  les 
lésions  de  ces  deux  zones. 

c La  distribution  des  lésions,  particulièrement  celle  qu’elles  affectent  au 
niveau  des  cordons  postérieurs  et  des  racines  postérieures,  indique  que  les' 
éléments  nerveux  sont  primitivement  lésés,  la  lésion  du  tissu  interstitiel  parais- 
sant secondaire. 

c La  cause  de  la  disparition  des  fibres  nerveuses  est  l’objet  de  diverses 
hypothèses.  11  est  possible  que  certains  éléments  nerveux  soient  spécialement 
susceptibles  à l’action  d’une  toxine,  tout  hypothétique  d’ailleurs,  qui  pourrait 
être  considérée  comme  étant  la  cause  de  la  maladie. 
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t La  raison  du  défaut  de  vitalité  et  la  vulnérabililé  de  certains  faisceaux 
nerveux  dans  une  maladie  héréditaire  comme  la  maladie  de  Friedreich,  est  un 
problème  qu*il  n’est  pas  facile  de  résoudre. 

€ Dans  la  moelle  les  éléments  nerveux  dégénérés  sont  remplacés  par  de  la 
névroglie.  La  première  étape  est  marquée  par  rapparîtion  de  fibrilles  de  tissu 
interstitiel,  puis  se  forment  des  tourbillons  de  tissu  fibrillaire  qui  s’unissent  et 
détruisent  les  fibres  nerveuses  saines  ; eiifin,  quand  la  sclérose  est  plus  avancée, 
les  tourbillons  sont  unis  en  une  masse  fibreuse  qui  occupe  la  plus  grande  partie 
des  zones  dégénérées.  » A.  Dauer. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1241)  Névrite  multiple  dans  Tlntoxication  par  l’Alcool  de  bois,  par 

Smith  Elly  Jelliffe.  Medical  News,  n*  1677,  p.  387,  4 mars  1905. 

L’auteur  donne  trois  observations  de  névrites  du  membre  supérieur  à la  suite 
d'intoxication  prolongée  par  l’alcool  méthodique,  chez  un  buveur  et  chez  deux 
yernisseurs  qui  en  respiraient  les  vapeurs.  Il  oppose  la  nocivité  de  petites  doses 
répétées  de  cet  alcool  & la  toxicité  relativement  faible  de  la  dose  unique. 

Thoma. 

1242)  Pathogénie  des  Paralysies  radiculaires  obstétricales  du  Plexus 

brachial,  par  Emmanuel  Bauduy.  Thèse  de  Paris,  n*  303,  mai  1905. 

Pour  ce  qui  concerne  la  pathogénie  des  paralysies  obstétricales,  deux  théories 
doivent  être  retenues,  mais  à titre  inégal. 

La  théorie  de  la  compression  (Erb,  Budin),  la  plus  ancienne  en  date,  n’a  à son 
actif  que  des  observations  cliniques  peu  probantes.  M.  Thoyer-Bozat,  dans  son 
travail  basé  sur  des  expériences  rigoureusement  conduites,  ne  permet  pas  de  la 
rejeter  complètement.  Mais  cette  théorie  ne  peut  s’appliquer  à la  totalité  des  cas. 
Elle  n’expliquerait  qu’un  des  types  cliniques  de  paralysies  obstétricales:  le  type 
supérieur. 

La . seconde  • théorie,  celle  de  la  distension  radiculo-médullaire  (Fieux, 
Guillain),  la  plus  récente  en  date,  est  solidement  établie  par  un  ensemble  de 
faits  cliniques,  anatomo-pathologiques,  expérimentaux,  opératoires  même  qui 
la  rendent  indiscutables.  Elle  a,  en  outre,  l’avantage  d’englober  la  totalité  des 
types  cliniques  que  peuvent  revêtir  les  paralysies  radiculaires  obstétricales. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  importe  donc  de  remarquer  que  si  l’on  doit 
se  garder  de  tractions  asynclitiques  immodérées  qui  exagèrent  les  mouvements 
du  bras  et  retentissent  ainsi  sur  les  branches  du  plexus,  on  ne  doit  pas  non  plus 
oublier  le  danger  que  présente  la  compression  du  point  d’Ërb. 

Le  pronostic  de  ces  paralysies  obstétricales  doit  être  considéré  comme  grave. 
Elles  peuvent  en  effet  entraîner  une  infirmité  permanente  qui  rend  la  thérapeu- 
tique tout  à fait  impuissante.  Feindel. 

1243)  Suture  tardive  du  Nerf  Cubital  sectionné;  bon  résultat  fonc- 

tionnel, par  M CuAPUT.  Société  de  Chirurgie,  17  mai  1905. 

M.  Cbaput  présente  un  malade  qui  s’était  sectionné  le  nerf  cubital  il  y a 
quatorze  ans  et  chez  qui  il  a pratiqué  avec  succès,  il  y a quelques  mois,  la  res- 
tauration du  nerf  par  l’avivement  et  la  suture  des,  deux  bouts  qu’il  lui  a été 
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relativement  facile  de  trouver.  Le  résultat  fonctionnel  est  très  satisfaisant  : la 
sensibilité  est  revenue,  les  espaces  interosseux,  complètement  atrophiés,  se  sont 
comblés  en  grande  partie  et,  bien  que  l'extension  des  doigts  ne  puisse  encore  se 
faire  de  façon  complète,  le  malade  peut  se  servir  déjà  très  utilement  de  sa  main. 

E.  F. 

1244)  Paralyaie  du  Cubital  consécutive  à des  Injections  de  Chlorure 
de  zinc,  par  Gangolphr.  Société  de  Chirurgie  de  Lyon,  11  février  1904. 

Étiologie  curieuse  d’une  paralysie  typique  du  cubital  (avec  atrophie  et  troubles 
de  la  sensibilité)  survenue  à la  suite  d'injections  de  chlorure  de  zinc  dans  une 
tumeur  blanche  du  coude.  Porot. 

1245)  De  l’exagération  des  réflexes  dans  les  polynévrites,  par  le  doc- 

teur Ingelrans.  Echo  méd.  du  Nord,  3 février  1903,  p.  61. 

Les  réflexes  cutanés  et  tendineu;^  peuvent  être  quelquefois  manifestement  exa- 
gérés dans  les  polynévrites,  non  seulement  au  début  de  ces  affections,  mais  pen- 
dant toute  leur  durée. 

L'explication  de  ce  fait  est  malaisée  11  y a trois  théories  : l’une  invoque  l’hy- 
perexcitahilité  du  muscle  lui-même,  la  seconde  celle  des  fibres  sensitives  des 
muscles,  la  troisième  celle  des  centres  nerveux.  Tout  a donc  été  incriminé.  Peu 
importe  en  somme  : l'important  est  de  savoir  que  l'abolition  ou  la  diminution 
des  réflexes  dans  les  névrites  peut  être  parfois  remplacée  par  leur  exagération, 
ce  qui  est  capital  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Fbindel. 

4246)  Sur  une  Paralysie  traumatique  du  Rameau  palmaire  profond 

du  Cubital  (Ueber  eine  Iraumatische  Lâhmung  des  Ramus  volaris  profundis  h. 

ulnaris),  par  Bregman  (de  Varsovie).  Neurol.  Centralbl,  n®  6,  16  mars  1904, 

p.  251. 

Seul  cas  jusqu’ici  de  paralysie  isolée  de  cette  branche  du  cubital.  Les  symp- 
tômes étaient  les  suivants  : perte  partielle  de  la  flexion  des  premières  phalanges 
et  de  l'extension  des  deux  dernières,  diminution  du  rapprochement  des  doigts, 
atrophie  avec  élargissement  des  espaces  interosseux  ; paralysie  du  court  fléchis- 
seur du  pouce  avec  perte  de  l'opposition  du  pouce  aux  deux  derniers  doigts  ; 
légers  troubles  vaso-moteurs  et  sensitifs  du  dos  et  de  la  main. 

A.  Lbri. 

4247)  Névrite  périphérique  à la  suite  de  la  Varicelle,  par  Allaire  (de 
Nantes).  Communication  à la  Société  française  d* Électrothérapie,  avril  1905. 

L'auteur  cite  l'observation  d'un  enfant  de  8 ans  qui,  à la  suite  d'une  vari- 
celle avec  bulles  suppurées,  est  atteint  de  phénomènes  parétiques;  la  voix 
devient  nasonnée  et  les  liquides  reviennent  par  le  nez  ; l'enfant  ne  peut  se  ser- 
vir de  son  hras  gauche.  Examiné  huit  jours  après  l'apparition  de  ces  phéno- 
mènes, c’est-à-dire  deux  mois  après  le  début  de  la  varicelle,  on  constate  que  le 
malade  ne  peut  écarter  le  bras  du  corps,  ni  faire  mouvoir  l'avant-bras  sur  le  bras, 
pas  plus  que  la  main  sur  l’avant-bras;  il  fléchit  seulement  les  doigts.  Les  muscles 
sont  légèrement  atrophiés,  sensibilité  intacte,  la  pression  sur  les  trajets  nerveux 
provoque  une  légère  douleur,  les  réflexes  tendineux  sont  diminués. 

L'excitabilité  faradique  des  troncs  nerveux  est  abolie,  la  contractilité  des 
muscles  est  très  diminuée.  Au  courant  galvanique  la  secousse  est  lente,  plus 
forte  au  pôle  positif  pour  certains  muscles,  égale  pour  d'autres.  En  somme  le 
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syndromé  de  dégénérescence  est  bien  marqué.  Tous  ces  symptômes  qui  parais- 
saient très  graves  pouvaient  faire  craindre  une  affection  de  longue  durée  : il 
n’en  a rien  été,  puisque  après  un  traitement  électrique  d’un  mois,  l’enfant  se  sert 
bien  du  bras,  et  de  la  main;  il  n’y  a que  les  interosseux  dorsaux  qui  fonc- 
tionnent toujours  mal. 

11  s’est  bien  agi  d’une  névrite  périphérique  ; l’auteur  semble  hésiter  à incri- 
miner la  varicelle  comme  cause  de  l’infection  à cause  de  la  bénignité  habituelle 
de  l’affectioD  ; nous  pensons  qu'il  ne  faut  pas  hésiter,  car  toute  infection  même 
bénigne  peut  provoquer  une  névrite  sur  un  système  nerveux  particulièrement 
susceptible.  F.  All.^md. 

1248)  S3rndroxne  Bulbaire  par  Gompresaion  des  Nerfs  périphériques, 

par  Garbl  et  Armand.  Soc.  fiat,  de  mèd.  de  Lyon,  28  nov.  1904,  in  Lyon  médical, 

11  déc.  1904,  p.  938. 

Chez  une  malade  de  52  ans,  une  tumeur  ulcéreuse  du  cavum  rétropharyngien 
avait  donné  par  compression  des  nerfs  périphériques  une  série  de  symptômes 
nerveux  (hémiatrophie  linguale,  paralysie  du  voile  du  palais,  paralysie  de  la 
corde  vocale,  hemiagueusie)  pouvant  en  imposer  pour  un  syndrome  bulbaire. 

A.  POROT. 

1249)  Des  Complications  Nerveuses  dans  les  Fractures  de  l’extrémité 

inférieure  de  l’Humérus,  par  Bérard.  Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  il  no- 
vembre 1904,  in  Lyon  médical,  11  décembre  1904,  p.  949. 

Sur  onze  fractures  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus,  on  a constaté  sept 
fois  des  troubles  nerveux  : dans  5 cas  il  s’agissait  de  fractures  anciennes  vicieu- 
sement consolidées  ; dans  2 cas,  de  fractures  récentes,  dont  une  traitée  par  un 
rebouteur. 

Trois  fois  le  médian  fut  intéressé  par  le  bec  du  fragment  diaphysaire  déplacé 
en  avant  et  en  bas  dans  un  foyer  de  fracture  sus-épipbysaire. 

Quatre  fois  le  radial  fut  lésé  dans  des  fractures  dont  3 au  moins  intéressaient 
le  condyle  de  l’humérus. 

Dans  1 cas,  le  radial  sectionné  fut  au  bout  de  trois  mois  avivé  et  suturé  bout^ 
â bout,  avec  un  résultat  parfait  au  point  de  vue  sensitif  et  moteur. 

Dans  4 cas,  dèux  fois  Je  médian  et  deux  fois  le  radial  furent  libérés  de  leurs 
adhérences  et  de  leurs  agents  de  compression  ostéopériostique.  La  guérison  sur- 
vint également. 

Une  fois  la  paralysie  radiale,  apparue  sous  le  plâtre,  guérit  d'elle-même  par 
électrisation. 

Dans  le  dernier  cas,  on  se  refusa  & l’intervention.  A.  Porot. 


DYSTROPHIES 

1250)  Amélioration  spontanée  survenue  dans  un  cas  d’Ostéomalacie 
masculine  arrivé  aux  déformations  les  plus  extrêmes  avec  compU' 
cations  de  Lithiase  vésicale  et  rénale,  par  le  professeur  Berger.  Prtss» 
médicale,  22  avril  1905,  n®  32,  p.  249, 

L’intérêt  de  l’observation  ^réside  dans  ce  fait  qu’un  sujet,  atteint  d'une  ostéo- 
malacie arrivée  au  dernier  terme  des  déformations  osseuses  et  de  la  cachexie 
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a été  revu,  cinq  ans  après,  dans  un  état  infiniment  plus  satisfaisant.  La  recal- 
ciûcation  partielle  de  son  squelette  a permis  de  fixer  par  la  radiographie  les 
déformations  qui  sont  restées  les  mêmes  ; mais  la  restitution  partielle  des  fonc- 
tions et  la  restauration  de  Tétât  général  du  sujet  qui  accompagnent  cette 
reconsolidation,  encore  très  incomplète,  sont  manifestes.  Feindel. 

1251)  Déformations  séniles  du  Squelette  simulant  la  maladie  de 
Paget,  par  Pierre  Mocqüot  et  François  Moutier.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  an  XViU,  iiM,  p 61-88,  janvier-février  1905  (2  pl.,  2 fig  ). 

Description  d'un  syndrome  complexe  qui  n'avait  pas  dans  son  ensemble  attiré 
Tattention  bien  qu'il  soit  constitué  par  des  déformations  qui  prises  une  à une 
avaient  été  signalées.  Les  altérations  procèdent  des  modifications  séniles  du 
squelette,  d’ostéoporose,  d’atrophie  osseuse. 

La  conclusion  générale  des  auteurs  est  celle-ci  :il  y a des  déformations  du  sque- 
lette  dépendant  uniquement  de  Vinvolution  sénile,  dont  le  groupement  donne  une  atti- 
tude rappelant  la  maladie  de  Paget.  Feindkl. 

1252)  Un  nouveau  cas  d’Acromégalie  amélioré  par  TOpothérapie 
Hypophysaire,  par  Giovanni  Castiglioni.  Gazzetta  medica  itaiiuna,  an  LVl, 
n®  12,  p,  111,  23  mars  1905. 

Acromégalie  sans  diabète  ni  autre  signe  de  tumeur  volumineuse  de  la  pitui- 
taire, qui  fut  très  améliorée  par  les  tablettes  d’hypophysine  ; il  y avait  donc 
altération  fonctionnelle  de  la  glande.  Antérieurement,  un  traitement  thyroïdien 
avait  été  absolument  de  nul  eiïet;  la  possibilité  de  fonctions  réciproquement 
vicariantes  entre  Tbypophyse  et  la  thyroïde  serait  peu  vraisemblable. 

F.  Deieni. 

1253)  Présentation  de  coupes  et  de  radiographies  d’un  nouveau-né 
pseudo- Achondroplasique  rachitique,  par  Véron  (de  Rennes).  Soc.  obsté- 
tricale de  France,  27-29  avril  1905. 

Le  diagnostic  clinique  pouvait  être  fait  en  s’appuyant  sur  la  minceur  des  os 
du  crâne  (toujours  bien  ossifié  dans  l’achondroplasie  vraie),  les  courbatures 
diapbysaires  des  os  longs  (au  lieu  des  coudures  juxta-épipbysairesdesacbondro- 
plasiq^es),  enfin  les  fractures  qui  n’existent  pas  chez  Tacbondroplasique  vrai. 

E.  F. 

1254)  Des  Pygmées  nègres,  par  Vernkau.  Soc.  obstétricale  de  France, 

27-29  avril  1905. 

Cette  race  a été  trouvée  dans  l’Afrique  équatoriale,  dans  les  montagnes  de 
TInde,  et  dans  plusieurs  lies  : Philippines,  Malacca,  îles  Andaman. 

Pour  résoudre  la  question  entre  Tacbondroplasie  et  les  pygmées,  il  faut  étudier 
d’abord  les  caractères  de  ces  derniers  : ce  sont  dés  individus  qui  ne  sont  ni 
anormaux,  ni  pathologiques,  très  bien  proportionnés,  mais  dont  la  taille  peut 
descendre  jusqu’à  1 m.  30  (négritos  des  sources  du  Nil).  Le  bassin  du  pygmée 
est  rétréci  dans  tous  les  sens,  mais  surtout  transversalement.  Malgré  cela,  l’ac- 
couchement est  possible,  les  fœtus  étant  eux-mêmes  très  petits. 

L’auteur  se  déclare  l’adversaire  de  l’opinion  de  MM.  Poncet  et  Lericbe,  qui 
ont  émis  Thypothése  de  l’hérédité  du  type  achondroplasique.  Pour  lui,  ces  auteurs 
n’ont  rapporté  que  des  types  pathologiques.  E.  F. 
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1255)  Présentation  de  deux  squelettes  de  Naines  provenant  de  la 
Maternité,  par  Porak.  Soc.  obstétricale  de  France,  27-29  avril  1905. 

L'an  des  deuii  squelettes  est  an  bel  exemplaire  d'achondroplasie  ; c'est  celui 
d’une  femme  vigoureuse,  à insertions  musculaires  puissantes.  L’autre  est  une 
rachitique  typique. 

Chez  l’achondroplasique,  il  y a atrophie  de  la  base  du  crâne,  avec  atrophie  du 
trou  occipital.  Peut-être  est-ce  lâ  une  des  causes  de  la  mort  si  fréquente  des 
achondroplasîques  dès  les  premières  heures  de  la  vie. 

Chez  l’achondroplasique,  le  bassin  est  petit,  très  peu  développé  dans  tous  les 
sens,  avec  proéminence  du  sacrum  dans  l'aire  du  détroit  supérieur,  alors  qu’il  y 
a plutôt  aplatissement  du  diamètre  antéro-postérieur  chez  le  rachitique. 

E.  F. 

1256)  Nains  Achondroplasîques  et  Nains  Rachitiques,  par  Durante.  Soc. 
obstétricale  de  France,  27-29  avril,  et  Académie  de  Médecine,  2 mai  1905. 

Le  rachitisme  congénital  et  l’achondroplasie  ont  des  caractères  cliniques  et 
histologiques  distincts. 

Le  nain  achondroplasique  est  reconnaissable  â ses  membres  courts  et  boudinés, 
au  volume  exagéré  de  la  tète,  bien  ossifiée,  aux  déformations  des  os  longs  des 
membres  qui,  épais,  athlétiques,  sans  fractures,  présentent  des  coudures  ango- 
laires  généralement  juxta-épiphysaires.  Chez  le  rachitique,  la  tète  est  mal 
ossifiée,  les  os  sont  grêles,  les  fractures  fréquentes  et  les  courbatures  dues  au 
ramollissement  des  os  sont  â grand  rayon. 

Histologiquement,  l’achondroplasie  relève  d’une  sclérose  du  cartilage  de  conju- 
gaison empêchant  la  formation  des  travées  directrices.  Le  rachitisme  est  plutôt 
un  trouble  fonctionnel  des  ostéoblastes  incapables  d’ossifier  les  travées  formées 
régulièrement  par  le  cartilage. 

La  pathogénie  de  ces  deux  affections  semble  différente.  Le  rachitisme  parait 
devoir  rentrer  dans  le  groupe  des  affections  par  auto-intoxication  ou  insuffisance 
glandulaire.  L’achondroplasie  avec  sa  sclérose  se  rapproche  plutôt  des  localisa- 
tions infectieuses.  Ces  deux  affections  d’ailleurs  ne  relèvent  pas  nécessairement 
d’une  cause  toujours  identique,  et  elles  peuvent  coïncider  chez  le  même  individu. 

Dus  â des  processus  pathologiques  différents,  caractérisés  par  une  symptoma- 
tologie et  une  évolution  bien  tranchées,  le  rachitisme  et  l’achondroplasie  doivent 
être  considérés  comme  des  affections  distinctes.  E.  F. 

1257)  Arrêt  de  développement  des  os  en  connexion  avec  la  maladie 
’ de  Recklinghausen,  par  Hallopeau  et  Jeanselme.  Soc.  française  de  Dermat. 

etdeSyph.,  6 avril  1905. 

Il  s’agit  de  deux  sujets  atteints  de  neurofibromatose  dont  l’un  offre  une  absence 
partielle  du  péroné  gauche  et  l’autre  une  absence  partielle  du  cubitus  gauche. 

La  maladie  de  Recklinglausen  apparaît  comme  une  des  multiples  manifes- 
tations d’une  disposition  tératologique  générale  qui  peut  affecter  tous  les 
systèmes  organiques,  mais  surtout  le  squelette  et  les  autres  psychiques. 

Feindel. 

1258)  Arrêt  du  développement  des  Os  et  Désordres  Psychiques  en 

Connexion  avec  la  Maladie  de  Recklinghausen,  parE.  Jbansblme.  Bul- 
letins et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  IwpUaux  de  Paris,  20  octobre  19(U, 

p.  930-932,  n®  29. 

Chez  un  homme  présentant  les  stigmates  cardinaux  de  la  neurofibromatose, 
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Jeanselinc  a constaté  des  malformations  osseuses.  Lorsque  le  sujet  est  debout  on 
constate  une  cyphoscoliose  due  à un  arrêt  de  développement  du  squelette  de  la 
jambe  gauche,  la  portion  moyenne  du  péroné  manque,  l’extrémité  inférieure 
et  l’extrémité  supérieure  sont  graciles  et  déformées.  La  voûte  palatine  est 
ogivale.  Les  oreilles  sont  mal  ourlées,  les  paupières,  recouvertes  c en  capote  de 
cabriolet  »,  masquent  une  partie  considérable  des  globes  oculaires,  les  pupilles 
sont  dilatées.  L’état  psychique  est  particulier;  le  malade  a entrepris  les 
métiers  les  plus  divers,  il  est  irritable  et  est  prêt  à jouer  du  couteau,  son 
corps  est  émaillé  de  tatouages.  L’auteur  a pu  observer  quatre  cas  analogues 
de  neurofibromatose  s’accompagnant  de  troubles  psychiques  ou  osseux  : 

1*  Un  cas  de  débilité  mentale; 

2*^  Un  cas  où  il  existait  de  l’incontinence  nocturne  datant  de  l’enfance  et  de  la 
faiblesse  d’esprit,  le  malade  était  cyphotique  ; 

3*  Dans  la  troisième  observation  le  sujet  était  un  vagabond  incapable  de  se 
fixer  nulle  part  et  était  atteint  d’asymétrie  faciale; 

4*  Le  dernier  cas  est  celui  d’une  femme  cyphotique,*  mesurant  i*40  de  taille 
et  d’esprit  bizarre. 

Ces  faits  amènent  Jcanselme  à conclure  que  la  maladie  deRechlinghausen  est 
une  des  manifestations  c multiples  d’une  disposition  tératologique  générale  pou- 
vant affecter  tous  les  systèmes  organiques,  mais  surtout  le  squelette  et  les 
centres  psychiques.  > P.  Sainton. 

4259)  La  Dystrophie  Osseuse  syphilitique  Congénitale,  par  Thkuvkny. 

Soa.  obstétricale  de  France,  27-29  avril  1905. 

Les  lésions,  d’une  extrême  variabilité,  sont  la  traduction  de  l’énergie  de  l’im- 
prégnation syphilitique  compensée  par  la  résistance  du  produit. 

Cette  variabilité  amène  chez  les  uns  un  simple  trouble  de  développement  de 
l’os  sans  fait  caractéristique,  chez  les  autres  de  véritables  manifestations  histo- 
logiques typiques,  preuves  nettes  de  la  syphilis  conception nelle!  Ë.  F. 

4260)  Tibia  en  fourreau  de  sabre  ou  tibia  de  Faget  chez  un  sujet  de 
dix-huit  ans  (identité  de  l'Hérédo-syphUis  osseuse  et  de  l’Ostéite 
déformante  de  Pagêt,  par  le  D'  Ingklrans.  Echo  méd.  du  Noi'd,  20  juin  4904, 
p.  304. 

Chez  un  garçon  de  18  ans  le  tibia  gauche  mesure  48  centimètres  contre  les 
40  du  tibia  droit;  il  est  gros,  déformé,  incurvé  en  fourreau  de  sabre.;  si  ce 
jeune  sujet  a trop  peu  de  chose  pour  constituer  un  vrai  type  Paget,  il  a plus 
qu'il  ne  faut  pour  être  considéré  comme  un  héréditaire  banal.  Le  tibia  a subi  de 
telles  déformations  qu’il  semble  faire  la  transition  entre  les  deux  maladies  et 
qu*il  semble  par  sa  forme,  son  volume,  son  allongement,  sa  courbure,  apporter 
un  appoint  à l’idée  uniciste,  celle  qui  ne  voit  qu’une  seule  et  même  entité  mor- 
bide dans  les  maladies  de  Lannelongue  et  de  Paget,  et  qui  pense  qu’une  simple 
différence  d’âge  est  incapable,  en  pathologie  générale,  de  constituer  deux  mala- 
dies distinctes  alors  que  la  séméiologie  de  l’une  et  de  l’autre  est  rendue  si  voi- 
sine par  tous  les  autres  caractères.  Feindel.. 

4264 j Ostéomalacie  sénile,  Forme  nerveuse,  par  Chappet  et  Mouriquand. 

Soc,  méd.  des  Hopit.  de  Lyon,  22  mars  4904,  iii  Lyon  médical,  4904,  p.  749. 

Présentation  d’un  homme  de  70  ans  qui  présentait  des  symptômes  nerveux 


944 


REVUE  NKUROLOfilQUR 


• 

intéressants:  parésie  des  membres  inférieurs;  exagération  violente  des  réflexes; 
contracture  des  adducteurs;  ce  dernier  signe  a une  grande  valeur  diagnostique 
et  doit  faire  rechercher  les  stigmates  osseux  (douleurs  surtout)  qui  caractérisent 
l’ostéomalacie  et  qui  existaient  dans  ce  cas. 

Fait  intéressant  qui  s’ajoute  à ceux  déjà  connus  et  souligne  bien  cette  forme 
clinique  nerveuse  intéressante  de  Toétéomalacie  sénile  mise  en  lumière  par 
Millian,  Latzko  et  plus  récemment  par  Paviot.  M.  La>nois. 

12G2)  Acromégalie,  splanchnomégalie,  gros  cœur;  mort  par  asystolie, 

par  Paviot  et  M.  Bkutter.  Soc.  méd.  des  hopit.  de  Lyon,  17  mai  1904,  in  Lj/o» 

médical,  1904,  t.  I,  p.  1088. 

Observation  intéressante  d’une  femme  de  54  ans,  acromégale  tjfpiqne,  morte 
d’asystolie. 

A Tautopsie,  hypertrophie  nette  mais  modérée  dti  corps  pituitaire  qui  a le 
volume  d'une  noisette  et  pèse  3 grammes;  l’examen  histologique  montre  un 
parenchyme  normal. 

Hypertrophie  de  tous  les  viscères.  — Cette  femme,  qui  avait  une  taille  de 
i",61,  avait  des  reins  de  gros  volume  pesant  310  grammes  chacun,  mais  sains  et 
sans  lésions  histologiques,  un  foie  sain  de  2,700  grammes,  une  rate  normale 
de  330  grammes. 

Le  cœur  surtout  était  volumineux,  pesait  830  grammes;  la  paroi  du  V.  G. 
mesurait  3 centimètres  d’épaisseur.  Ce  coeur  ne  présentait  aucune  lésion  inflam- 
matoire ancienne  ou  récente,  aucune  lésion  orificielle,  l’examen  microscopique 
soigneusement  fait  n’a  révélé  aucune  altération,  ni  parenchymateuse,  ni  inters- 
titielle. 11  n’y  avait  pas  non  plus  trace  de  sclérose  rénale  au  microscope. 

Les  auteurs  soulignent  ce  fait  vraiment  intéressant  (et  contrôlé  par  l’examen 
histologique  négatif)  que  Vacromégalie,  avec  splanchnomégalie,  peut  conduire  d 
V asystolie  et  à la  mort  du  fait  seul  d*un  gros  cœur.  A.  Porot. 


NÉVROSES 

1263)  Bégaiement  Hystérique,  par  Mouisset  et  Mouriquand.  Soc.  méd.  des 
hôpit.  de  Lyon,  16  novembre  1904,  in  Lyon  médical,  11  décembre  1904,  p.  942. 

Présentation  d’une  malade,  nettement  hystérique,  qui  avait  des  troubles 
dyspnéiques  violents  et  du  bégaiement  au  moment  où  on  l’interroge,  alors  qu’au 
repos  sa  respiration  est  très  calme.  Il  y a véritable  tétanisation  de  tous  les 
muscles  du  larynx,  du  thorax  et  du  diaphragme. 

A présenté  même  à deux  reprises  des  accès  de  suffocation  violents  avec 
angoisse,  cris  et  cyanose  qui  doivent  faire  réserver  un  peu  le  pronostic,  malgré 
la  nature  purement  hystérique  des  accidents. 

M.  Lannois  fait  passer  plusieurs  tracés  de  la  respiration  de  celte  malade  (Lyon 
médical,  p.  1059).  A.  Porot. 


1264)  Étude  clinique  et  pathogénique  sur  le  Mutisme  et  l’Aphasie 
Hystériques,  par  A.  Saupiquet.  Thèse  de  Lyon,  novembre  1904. 

Vaphasie  hystérique  est  une  affection  qui  imite,  dans  toutes  ses  modalités  cli- 
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niques,  Tapliaiis  organique,  soit  pure,  soit  compliquée  d'agraphiâ,  de  cécité  ou  de 
surdité  verbale. 

Les  cas  décrits  sous  le  nom  de  mutisme  hystérique  ne  dilTèreDt  en  rien  des  cas 
d*aphasie  hystérique  et  doivent  être  réunis  k ceux-ci  dans  la  même  description 
et  sous  la  même  dénomination . 

Toutefois,  on  observe  dans  l’hystérie  des  cas  de  mutisme  qui  ne  doivent  pas 
être  rangés  dans  les  cas  d’aphasie  hystérique,  mais  dans  le  groupe  des  mutismes 
dépressifs,  car  ils  diffèrent  des  premiers  k la  fois  par  leur  aspect  clinique  et  par 
leur  pathogénîe. 

Sept  observations  inédites.  M.  Lannois. 

1265)  Aphonie  Hystérique  et  Aphonie  Simulée,  par  Gustave  Royer.  Thèse, 

de  Lyon,  1904. 

L’aphonie  hystérique  peut  paraître  relever  de  la  simulation.  La  question  est 
très  difGcile  k trancher.  Les  signes  avérés  de  la  simulation  (mobilité-variété  des 
symptômes)  ne  prouvent  nullement  qu’il  y ait  simulation  puisqu’on  le  retrouve 
chez  des  hystériques  avérés  qui  certainement  ne  simulent  pas. 

A.  POROT, 


1266)  Contribution  à l’étude  de  la  Myotonie  congénitale,  de  la 
Tétanie  avec  des  symptômes  myotoniques,  de  la  Paralysie  agi- 
tante, de  quelques  autres  affections  musculaires,  de  l’hyper- 
trophie par  activité  et  de  la  structure  du  muscle  normal  (Beitrâge 
zur  Kenntniss  der  Myotonia  congenita,  der  Tetanie  mit  myotonischen  Symp- 
tomen,  der  Paralysis  agitans  und  einiger  anderer  Muskeikrankheiten,  zur 
Kenntniss  der  Activitàts-Uypertrophie,  und  des  nonnalen  Muskelbaues),  par 
F.  ScHiKFFERDEGKER  et  F.  ScHULTZE.  Dcutsche  Zeilschv.  /*.  Nercenheilkunde,  1903, 
décembre,  t.  XXV,  p.  1-345  (14  pi  ). 

Travail  considérable  qui  ne  se  prête  guère  à une  analyse  succincte  et  dont  les 
détails  sont  à voir  dans  l’original.  Les  auteurs,  ou  plutôt  Schiefferdecker  seul  — 
car  F.  Schultze  n’a  contribué  à ce  travail  que  par  la  partie  clinique  qui  est  la 
moins  importante  — a fait  une  étude  approfondie  sur  la  structure  One  du 
muscle  à l’état  normal  et  pathologique.  Il  a exécuté  k cet  effet  un  très  grand 
nombre  de  numérations  et  de  mensurations  des  faisceaux  des  fibrilles  muscu- 
laires et  des  noyaux.  11  fait  dériver  la  myotonie  congénitale  d'une  lésion  partie, 
culiére  de  sarcoplasma  et  croit  que  les  symptômes  myotoniques  se  rencontrent 
non  seulement  dans  la  myotonie,  mais  aussi  dans  d’autres  états  pathologiques. 

M.  M. 

4267)  Zona  et  Hystérie,  par  Chavigny.  5oc.  méd.  des  hôpit.  de  Lyon,  19  avril  1904, 
in  Lyon  médical,  1904,  p.  905. 

Deux  cas  de  zona  survenus  chez  des  hystériques  avérés,  k la  suite  d’une 
infection  banale  : abcès  dentaire  dans  un  cas,  angine  dans  l’autre.  Dans  les 
deux  cas,  disposition  nettement  métamérique. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  le  zona  relève  d’une  cause  infectieuse,  la 
névropathie  n’intervenant  que  comme  cause  prédisposante.  A.  Pohot. 
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4268)  Sur  le  Gtonflement  Musculaire  daiis  la  Myotonie  (lleber  den  Mus- 
kelwulst  bei  Myotonie),  par  Bechtehew  (deSaint-Péterbourg).  Neurol.  Centralbl., 
n»  6,  46  mars  1904,  p.  255. 

Pour  étudier  le  gonflement  des  muscles,  il  est  préférable,  plutôt  que  de  les 
percuter,  de  les  saisir  en  masse  entre  les  doigts  et  de  les  lâcher  brusque- 
ment : cette  manœuvre  est  applicable  à certains  muscles  superficiels,  en  parti- 
culier au  biceps. 

Chez  les  myotoniques  le  gonflement  du  muscle  est  plus  lent  et  surtout  le 
dégonflement  est  plus  prolongé  que  chez  les  sujets  normaux  : l'ensemble  dure 
fréquemment  42  à 44  secondes  au  lieu  de  3 à 5 au  maximum.  Dans  la  myotonie 
une  dépression  se  fait,  avant  le  gonflement  général  du  muscle,  au  niveau  de  la 
compression  exercée  par  les  doigts.  Ces  modiûcaUons  répondent  à l'altération 
du  tissu  musculaire  précédemment  décrite  par  Becbterew  dans  cette  maladie. 

A.  Leri. 

4269)  La  « Myoclonie  familiale  d’Unverricht  est-elle  une  entité 
cliniq[ue,  justifiée  dans  la  Nosologie?  (1st  Unverrichi's  sogen.  familière 
Myoklonic  eine  klinische  Enlitât,  welche  in  der  Nosologie  befecbtigt  ist?),  par 
Herman  Londboro  (d’Üpsol).  Neurol,  Centralbl.,  n*4, 15  février  4904,  p.  462. 

Lundborg  se  prononce  contre  Moebius  pour  la  différenciation  nette  de  la 
maladie  d’Ünverricht  et  de  la  chorée  chronique.  11  insiste  surtout  sur  lac  réaction 
senso-clonique  • et  c psycho -clonique  > dans  la  myoclonie  familiale,  c'est-à-dire 
sur  la  production  des  secousses  myocloniques  pendant  lés  périodes  d'agita- 
tion sous  rinfluence  de  toute  excitation  sensitive,  de  certaines  impressions  sen* 
sorielles  et  de  divers  phénomènes  psychiques  : la  plupart  de  ces  mouvements  se 
produisent  en  dehors  de  toute  action  de  la  volonté.  Quelques  remarques  à pro- 
pos de  cas  particuliers.  A.  Leri. 

4270)  Contribution  à l’étude  de  la  Myolrimie  (Zur  Casuistik  der  Myokimie), 
par  Meirertz  (de  Charlottenbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n®  3,  i*'  février  4904, 
p.  404. 

Description  d’un  cas  de  c myokimie  » (SchuUze),  tremblement  flbriliaire  de 
presque  toute  la  musculature  sans  paralysies  ni  spasmes,  sans  lésion  orgsr 
nique  connue.  Le  cas  décrit  datait  déjà  de  deux  ans,  le  sujet  avait  44  ans  ; il  pré- 
sentait en  outre  quelques  symptômes  nerveux,  tremblement  des  mains,  exagé- 
ration des  réflexes  rotuiiens,  etc... 

Meinertz  discute  les  opinions  émises  sur  la  nature  de  cette  affection  ; il  ne 
croit  pas  que  dans  son  cas  on  puisse  admettre  aucune  lésion  organique  soit 
musculaire  soit  nerveuse  ; la  myokimie  dépendrait  de  la  neurasthénie  générale, 
peut-être  comme  localisation  spéciale  sur  les  cornes  antérieures  de  Texcitabilitè 
excessive  du  système  nerveux.  A noter  cependant  que,  sur  une  douzaine  de  cas 
jusqu’ici  signalés,  celui  de  Meinertz  est  le  troisième  qui  se  présente  chez  an 
saturnin.  A.  Leri. 
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1271)  Esquisse  d’une  tliiéorie  biologique  du  Sommeil,  par  En.  Claparède. 

Extrait  des  Archives  de  Psychologie,  t.  IV,  p.  246-349,  février-mars  1905. 

Dans  ce  travail  de  longue  haleine  Tauteur  envisage  les  théories  proposées,  en 
démontre  l'insuffisaDce,  puis  édiûe  une  théorie  difTérant  de  toutes  les  autres  ea 
ce  que  le  sommeil  est  considéré  comme  un  phénomène  actif. 

En  effet,  pour  Tauteur,  le  sommeil  est  une  fonction  de  défense,  un  instinctqui 
a pour  but,  en  frappant  l’animal  d’inertie,  de  l’empècher  de  parvenir  au  stade 
d’épuisement;  ce  n’est  pas  parce  que  nous  sommes  intoxiqués,  ou  épuisés,  que 
nous  dormons,  mais  nous  dormons  pour  ne  pas  l'être.  Fbindel. 

1272)  Étude  médico-psychologique  sur  Olympe  de  Gouges.  Considéra- 
lions  générales  sur  la  Mentalité  des  femmes  pendant  la  Révolution 
française,  par  A.  Guillois.  Thèse  de  Lyon,  décembre  1904. 

Oljmpe  de  Gouges  était  atteinte  d’un  délire  ayant  tendance  à la  systématisa- 
tion. De  par  ses  antécédents  héréditaires  et  personnels,  c’était  une  prédisposée. 

Le  cas  d’Olympe  de  Gouges  n’est  pas  isolé;  on  peut  dire  que  de  nombreuses 
femmes,  surtout  celles  qui  ont  pris  une  part  active  à la  Révolution  et  ont  joué 
un  rôle  sanguinaire,  étaient  des  déséquilibrées. 

Cette  poussée  d’e  hystérie  révolutionnaire  > n’est  pas  particulière  à la  Révo- 
lution ; c'est  le  propre  des  époques  troublées  de  faire  sortir  de  leur  latence  les 
prédisposés. 

En  ce  sens,  une  certaine  part  d’irresponsabilité  couvre  les  actes  commis  par 
ces  prédisposées.  M.  Lannois. 

1273)  Sur  les  troubles  Psychiques  en  rapport  avec  la  Guerre  russo- 
japonaise,  par  Cmaïkewitch.  Société  de  Neiiropathologie  et  de  Psychiatrie  de 
Moscou,  séance  du  26  novembre  1904. 

L’auteur  dit  qu’il  est  difficile  de  noter  l’influence  immédiate  de  la  guerre  sur 
les  officiers,  car  la  plupart  d’entre  eux  ont  eu  avant  des  maladies  mentales  ou 
étaient  prédisposés  d’une  manière  ou  d’autre.  Parmi  les  soldats  prédominait 
an  trouble  psychique  plus  ou  moins  particulier,  qui  avait  été  noté  déjà  avant  la 
guerre  par  l'auteur  avec  le  D'  Ozéretzkovsky.  L’auteur  ne  trouve  pas  possible 
pour  le  moment,  de  rapporter  cette  affection  à une  forme  quelconque  définie, 
et  trouve  nécessaire  en  attendant  de  donner  à cette  psychose  le  nom  de  psychosis- 
depressivo-stuporosa.  Cette  maladie  est  légère  ou  grave.  Les  malades,  en  majorité 
des  cas,  se  rétablissent.  On  observait  encore  d’autres  formes,  parmi  lesquelles 
il  faut  noter  : paranoïa  aiguë,  confusion  mentale  aiguë,  mélancolie,  névrose  trauma- 
tique, hystérie.  Approximativement  dans  dO  cas  de  250  soldats,  il  faut  noter  que 
le  délire  et  les  hallucinations  avaient  pour  sujet  les  événements  de  la  guerre, 
Ce  travail  donne  le  droit  à l’auteur  de  conclure  que  la  guerre  et  les  conditions 
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spécifiques  de  la  vie  militaire  et  du  service  peuvent  aider  à provoquer  les  affec- 
tions psychiques  parmi  les  soldats.  Serge  Soukhanoff. 

1274)  Engagement  Volontaire  et  Dégénérescence  mentale,  par  Joseph 
Cazeneuve.  Thèse  de  Lyon,  1905. 

Question  toute  d’actualité  au  moment  où  la  nouvelle  loi  militaire  va  faire  des 
engagés  et  rengagés  comme  les  nervures  de  l’armée. 

Preuves  en  mains,  Tauteur  montre  que  : a)  au  point  de  vue  physique  les  enga- 
gés donnent  un  déchet  bien  plus  considérable  que  celui  des  appelés;  b)  au  point 
dé  vue  mental  un  déchet  et  surtout  une  délinquance  considérable. 

Il  met  en  relief  à ce  propos  ; 1°  la  tendance  fâcheuse  et  fréquente  des  dégé- 
nérés et  des  hystériques  à manifestations  mentales  ù contracter  un  engagement 
volontaire  dans  l’armée;  2**  l’impossibilité  de  ces  dégénérés  à s’adapter  aux 
exigences  du  service;  3®  enfin  le  sort  fâcheux  qui  les  attend  souvent  soit  à cause 
de  l’accentuation  possible  de  leur  trouble  mental  soit  h cause  des  conséquences 
de  la  confusion  fréquente  de  leurs  incartades  pathologiques  avec  de  vulgaires 
délits. 

Comme  mesures  préventives  et  comme  remède  l'auteur  formule  les  desiderata 
suivants  : 

1®  Au  moment  de  l’engagement  exiger  un  dossier  mental,  tout  aussi  utile 
que  le  dossier  hygiénique  scolaire,  surtout  préférable  à l’extrait  du  casier  judi- 
ciaire, de  même  ordre,  mais  insuffisant  ; 

2®  Agir  surtout  au  moment  où  ces  dégénérés  sont  traduits  devant  les  conseils 
de  guerre  et  les  conseils  de  discipline;  faire  des  expertises  plus  fréquentes;  les 
faire  faire  par  des  spécialistes  en  médecine  mentale,  spécialisation  qu’on  facili* 
terait  pour  quelques  médecins  militaires;  plus  de  stabîlilè  dans  la  désignation 
des  juges  au  conseil  de  guerre.  A.  Porot. 

d275)  Essai  sur  l'Audition  colorée  et  sa  valeur  Esthétique,  par  Ch.  Ros- 

siGNEUX.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  au  11,  n®  3,  p.  193-215, 

mai-juin  1905. 

Loin  d’être  un  fait  rare  et  plus  ou  moins  morbide,  l’audition  colorée  est  un 
facteur  essentiel  et  constant  du  sens  littéraire.  De  même  que  les  lettres  ont  des 
tons  et  des  sons,  les  voyelles  ont  leur  couleur  et  les  consonnes  leur  dessin.  Ce 
n’est  que  parce  qu’il  est  à la  fois  vu  et  entendu  que  le  mot  acquiert  toute  sa  va- 
leur dans  la  symphonie  poétique.  Feindbl. 

1276)  La  Graphologie  et  la  Médecine,  par  Pierre  Boucard.  Thèse  de  Paris, 

n®  332,  mai  1905. 

11  n’est  pas  douteux  que  certains  troubles  pathologiques  déterminent  des 
troubles  de  l’écriture  ; la  corrélation  entre  les  uns  et  les  autres  mérite  d’ètrc 
notée  et  précisée.  Ces  modifications  ont  la  valeur  d’un  signe  quelquefois  très 
précoce,  pouvant  éclairer  le  médecin.  L’écriture  mérite  donc  d’être  prise  en 
considération  pour  établir  et  fixer  le  diagnostic  de  certaines  affections. 

Elle  est  d’un  secours  précieux  pour  déterminer  l’état  psychologique  des 
malades.  La  graphologie  entraîne  à d’utiles  remarques  psycho- pathologiques, 
qui  dans  les  maladies  mentales  surtout,  sont  aussi  nécessaires  pour  instituer  le 
traitement  que  pour  « affermir  > le  diagnostic. 
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Les  troubles  de  récriture,  évoluant  parallèlement  à.  ceux  de  certains  états 
pathologiques,  donneraient  pour  ainsi  dire  la  courbe  Ûdèle  de  la  maladie. 

Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1277)  Etude  Psychologique  d’un  cas  de  Délire  des  Grandeurs,  par 

Louis  Martin.  Thèse  de  Paris ^ n*  284,  avril  1905  (103  p.). 

Contrairement  & l’usage,  cette  thèse  ne  renferme  qu’une  observation,  et  elle 
ne  comporte  pas  de  conclusions  ; elle  n’en  est  que  plus  remarquable  et  plus 
vivante.  C’est  l’étude  complète  et  sincère  delà  mentalité  touffue  d’une  dégénérée 
du  service  de  M.  Joffroj  ; cette  femme  est  atteinte  d’un  délire  bien  systématisé 
de  persécution  déjà  ancien,  auquel  s’associent  des  idées  de  grandeur  actuelle- 
ment prédominantes.  L’auteur  s’est  proposé  comme  objet  l’analyse  psycholo- 
gique de  ces  idées  de  grandeur,  du  mécanisme  de  leur  origine,  du  mode  de  leur 
évolution  et  de  leur  signification.  Feindel. 

1278)  Essai  théorique  sur  rillusion  de  Fausse  reconnaissance,  par 

Dromard  et  Albès.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II,  n®  3, 
p.  216-228,  mai-juin  1905. 

Fixation  automatique  des  représentations,  d’une  part,  et  application  d’une  acti- 
vité consciente  à ces  représentations,  d’autre  part,  telles  sont  les  conditions  dont 
doit  dépendre,  selon  les  auteurs,  l’illusion  du  c déjà  vécu  >.  Ces  conditions  se 
trouvent  réalisées  dans  certains  états  de  distraction,  quand  ces  états  conduisent 
d^une  manière  inconsciente  à une  sorte  d’c  invagination  » de  l’attention,  au 
lieu  de  se  terminer  purement  et  simplement  par  un  retour  à l’activité  normale 
de  Fesprit.  Feindel. 

1279)  Hypothèse  sur  la  nature  du  Syndrome  Gatatonique  (Fine  Hypo- 
thèse betreffend  die  Natur  des  catatonischen  Symptomencomplexes),  par  Lu.nd- 
BORG(Upsal).  Centralblatt  f,  Neroenheilkunde  w.  Psychiatrie,  XXVIII'  année,  nou- 
velle série,  t.  XVI,  p.  289,  15  avrü  1905  (10  p ). 

S'appuyant  sur  , ses  expériences  antérieures  et  de  nouvelles  données  des  auteurs, 
Lundborg  admet  que  la  catatonie,  qu'il  rapproche  de  la  tétanie  et  des  myotonies, 
est  due  comme  celles-ci  à une  insuffisance  des  glandes  parathyroldiennes  ; les 
symptômes  psychiques  de  la  démence  précoce  seraient  dues  à une  insufOsancc 
ou  une  dysfonction  du  corps  thyroïde.  M.  Trénel. 

1280)  Contribution  à la  Pathologie  de  l’Aphasie  Amnésique  (Zur  Patho- 
logie der  Amnestischen  Aphasie),  par  Quenskl  (de  Leipzig).  Neurol.  Centralhl., 
n*  23,  1"  décembre  1903,  p.  1102. 

Discussion  sur  l’existence  d’une  amnésie  verbale  vraie,  indépendante  de  toute 
surdité  verbale,  à propos  d*un  cas  dont  QuenseT  donnera  ultérieurement  l’obser- 
vation clinique  et  anatomique.  A.  Lbri. 
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4â81)  L’Ezoitation  motrice  dans  l’état  mixte  Maniaque-dépressif  (Die 
motorische  Erregung  im  manisch-depressiven  Mischzustdan),  par  Pfersdorff 
(Strasbourg).  Centralblatl  fur  Nervenheilkunde,  XX VHP  année,  nouvelle  série, 
I.  XVI,  i^raars  d905  (3  obs.,  15  p.). 

PfersdorlT  décrit  certains  mouvements  monotones  qui  rappellent  les  mouve- 
ments stéréotypés  de  la  catatonie,  mais  qui  ne  sont  stéréotypés  qu'en  apparence, 
car  ils  peuvent  être  interrompus  en  détournant  Paltention  du  malade  sur 
quelque  autre  occupation,  même  simplement  en  le  faisant  changer  de  place.  Ce 
ne  sont  pas  des  symptômes  d’inhibition.  M.  Trénel. 

Ü82)  La  Paranoïa  et  les  syndromes  paranoïdes,  par  Juliano  MoREiBAet 
Afranio  Pkixoto.  Arehivos  Wasileiros  de  Psyehiatria,  Neurologia,  e scienciat  af^nas, 
an  1,  n®l,  p.  1-32,  avril  1905. 

Revue  générale  et  mise  au  point  de  la  question  sur  la  base  de  douze  observa- 
tions personnelles.  F.  Deleni. 

1283)  La  Magie  moderne  ; étude  sur  une  phase  de  la  Paranoïa,  par 

CoNOLLY  Norman.  Thejoui'nal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n®  212,  p.  146-125,  jan- 
vier 1905. 

Observations  de  malades  persécutés  par  des  sortilèges  scientifiques  et  des 
appareils  d’invention  moderne  (phonographes,  etc.).  Thoxa. 

1284)  Le  Paranoïsme  métaparal3rtique,  par  N.Enculesco.  Thèse  de  Bueamt, 

1905. 

Reprenant  les  recherches  du  professeur  Obregia,  l’auteur  attire  l’attenlion  sur 
une  particularité  d’évolution  qui  se  présente  dans  certains  cas  de  paralysie  géné- 
rale. Les  symptômes  caractéristiques  de  cette  dernière  s’effacent  plus  ou  moins 
et  en  même  temps  on  voit  apparaître  des  idées  de  persécution  rappelant  celles 
des  paranoïques,  mais  différant  de  ces  dernières  par  leur  variabilité, 
l’absence  de  systématisation.  Après  quelques  semaines  à plusieurs  années  ces 
troubles  cèdent  de  nouveau  la  place  aux  phénomènes  paralytiques  et  le  malade 
finit  dans  la  désagrégation  psychique  comme  les  autres  paralytiques  géné- 
raux. 

Ces  phénomènes,  pour  lesquels  l’auteur  d’accord  avec  le  professeur  Obregia 
propose  le  nom  de  paranoïsme  métaparalytique,  sont  d’autant  plus  accentuésqne 
la  rémission  des  symptômes  paralytiques  a été  plus  longue  et  plus  prononcée. 

C.  Parhox. 

1285)  L’Anorexie  Psychasthénique,  par  J.-B.  Bovat.  Gazette  des  hépitaui, 

an  78,  n®  54,  p.  639,  il  mai  1905. 

Symptomatologie  de  l’anorexie  psychasthénique  d’après  des  cas  personnels  et 
celle  de  Raymond,  et  diagnostic  d’avec  l’anorexie  hystérique.  Dans  les  cas 
extrêmes,  chez  les  obsédés-hypocondriaques,  la  distinction  est  facile;  ces 
malades  guérissent  de  leur  anorexie,  mais  tombent  dans  une  autre  obsession  00 
dans  la  mélancolie  avec  une  déplorable  facilité.  Dans  les  cas  de  transition  le 
diagnostic  devient  difficile;  en  outre  il  existe  des  cas  où  les  deux  névroses, 
l’hystérie  et  la  psychasthénie,  coexistent  chez  l’anorexie.  Feindbl. 
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128G)  Rupture  spontanée  intrapéritonéale  de  la  vessie  chez  un  aliéné. 

État  de  Shock,  mort  en  six  heures,  par  Koger  Dupouy.  Gazette  des  hôpi- 
taux, an  78,  n°  47,  p.  559,  22  avril  1905. 

Homme  de  35  ans,  atteint  d*excitation  maniaque.  Un  rétrécissement  sans 
urgence  d’intervention.  — Après  une  crise  d’agitation  plus  violente  que  de 
coutume,  on  le  couche  : subitement  il  pâlit,  entre  dans  le  coma,  et  meurt.  A 
l’autopsie,  rupture  de  la  vessie.  — Des  trois  ordres  de  causes  qui,  chez  les 
aliénés,  déterminent  les  ruptures  spontanées  de  la  vessie,  deux  seulement 
doivent  être  invoquées  ici  : la  rétention  d'urine,  et  les  efforts  et  mouvements 
violents.  Il  n’jr  avait  pas  d'altérations  structurales  de  la  vessie. 

Feindel. 

4287)  Contribution  à l’étude  des  Psychoses  mixtes  ou  Vésanies,  par 

Serbsky.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsa- 
koff, 1905,  livre  I,  p.  1-7. 

Les  formes  typiques  de  la  mélancolie,  de  manie,  de  la  paranoïa,  etdelaconfu- 
sion  mentale  aiguë  présentent  des  phénomènes  si  caractéristiques,  que  leur  diffé- 
renciation ne  rencontre  pas  de  difficulté,  mais  il  existe  des  troubles  psjchiques 
où  on  peut  noter  l’existence  de  l’association  de  plusieurs  formes  morbides.  L’au- 
teur distingue  : 1®  la  vésanie  mélancolique  (état  mélancolique,  état  paranoïde, 
symptômes  de  confusion  mentale);  2®  hallucinose  aiguë  ou  vésanie  hallucinatoire  ; 
3®  vésanie  névralgique  (dysphrenia  neuralgicade  Schûle  ou  paranoïa  neuralgico- 
paraesthetica  de  Korsakoff)  ; 4®  vésanie  maniaque  (forme  transitoire  entre  la 
manie  pure  et  la  confusion  mentale  maniaque.)  Serge  Soukhanoff. 

1288)  L’expertise  psychiatrl<{ue  dans  l’armée,  par  le  D'  E.  Régis.  Le  Ca- 
ducée, 27  mai  et  3 juin  1905. 

M.  Régis  s’occupe  successivement  des  expertises  relatives  à l’entrée  dans 
l’armée,  au  séjour  dans  l’armée,  & la  sortie  de  l’armée  ; de  l’assistance  psychia- 
trique des  armées  en  campagne  et  aux  colonies,  des  principales  formes 
d'affections  mentales  que  le  médecin  est  susceptible  de  rencontrer  dans 
l’armée. 

Les  deux  états  psychopathiques  prédominants,  chez  les  soldats,  étant  la  dégéné- 
rescence et  la  démence  précoce,  il  est  presque  naturel  de  voir  dès  l’abord,  chez  eux, 
des  simulateurs,  car  rien  n’est  susceptible  d’éveiller  l’idée  d’une  supercherie 
comme  les  extravagances  d’attitude,  d’expression,  de  mimique,  de  paroles  et 
d’actes  que  l’on  observe  chez  les  dégénérés  et  surtout  chez  les  déments  précoces 
qui,  par  leurs  grimaces,  leurs  tics,  leurs  stéréoty pies,  leur  négativisme,  etc., 
ont  précisément  pour  caractéristique  extérieure  de  paraître  jouer  la  comédie  et 
se  moquer  des  gens.  11  y a là  un  fait  clinique  ô.  ne  jamais  perdre  de  vue  en 
l’espèce. 

Cela  montre  combien  l’expert  doit  observer,  réfléchir,  attendre  avant  de  con- 
clure et  surtout  de  prononcer  ce  mot  de  simulation.  Il  faut  qu’il  sache  bien  qu’en 
matière  d’aliénation  mentale  la  simulation  est  rare,  même  dans  le  milieu  mili- 
taire, et  que,  lorsqu’elle  existe,  elle  n’est,  le  plus  souvent,  qu’un  élément  sura- 
jouté à un  état  psychopathique  réel.  11  faut  qu’il  sache  enfin  que  les  états 
psychopathiques  qui  éveillent  le  plus  l’idée  de  simulation,  comme  la  dégénéres- 
cence et  là  démence  précoce,  sont  précisément  les  plus  communs  de  ceux  qu’on 
observe  chez  les  soldats.  Feindel. 
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THÉRAPEUTIQUE 

1289)  Sur  le  traitement  de  l’Aphasie  (avec  observation  sur  T Agram- 
matisme), por  Mohr.  Archiv  f.  Psychiatrie^  t.  XXXIX,  fasc.  3,  p.  1003,  1905 
(65  p.,  1 obs.). 

Détails  de  la  rééducation  dans  un  cas  d'uphasie  motrice  consécutive  à un  trau- 
matisme. • M.  T. 

1290)  Contribution  à la  thérapeutique  de  la  Neurasthénie  sexuelle 
' (Chlorhydrate  d’héroïne)  (Zur  Thérapie  der  Neurasthenia  sexualis  (lleroi- 
. num  inuriaticum),  pat  Higier  (de  Varsovie).  Neurol.  Centralbl.y  n®  6,  16  mars 

1904,  p.  256. 

- Higier  a employé  avec  sücçès  Théroïne  dans  des  cas  très  divers  de  neuras- 
thénie sexuelle,  surtout  masculine;  il  a usé  de  la  dose  de  1 centigramme  tous 
les  soirs  pendant  une  sémàine,  tous  les  deux  soirs  la  deuxième  semaine,  tous 
les  trois  soirs  la  troisième  semaine.  A.  Leri. 

1291)  De  l’Isthmeotomie  Thyroïdienne  comme  traitement  desGcdtres 
parenchymateux,  par  Alexandre  Diel.  Thèse  de  Paris,  n*  279,  avril  1905. 

L*extirpation  de  la  portion  prétrachéale  du  goitre  ou  de  l’isthme  (isthmecto- 
mie) présente  par  sa  simplicité  de  technique  quelques  avantages  sur  les  procédés 
de  thyroïdectomie  actuellement  en  usage.  Elle  peut  être  utilisée  surtout  dans  les 
variétés  parenchymateusés  de  goitre. 

11  importe  que  ce  dernier  soit  de  volume  moyen  et  qu’il  ait  plus  ou  moins 
conservé  la  forme  générale  de  la  glande  (hypertrophie  eh  massé)  (Roux).  Les 
sujets  jeunes  ou  les  malades  porteurs  d’un  goitre  de  date  récente  fourniront  les 
meilleurs  succès  opératoires.  Feindel. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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ÉTUDE  SUR  LA  PANDICULATION  AUTOMATIQUE  DES  HÉMIPLÉGIQUES  (1) 
(contribution  a l’étude  des  mouvements  associés) 

PAR 

Mario  Bertolotti 

(Service  du  professeur  Graziadei.  — Hôpital  Umberto  I®,  Turin.) 

En  étudiant  la  difTusibilité  des  réflexes  cutanés  physiologiques,  leur  symétrie 
et  leur  bilatéralité  fréquemment  consécutive  à une  excitation  unilatérale,  j’ai 
comparé  dans  un  travail  précédent  (2)  les  relations  existant  entre  les  réflexes 
cutanés  avec  les  mouvements  associés  (synkinésies). 

Dans  un  autre  mémoire  (3),  en  me  basant  sur  les  données  établies  par 
Babinski  (4),  et  k la  suite  de  recherches  personnelles,  j’appelais  l’attention  sur 
ce  fait  que  les  réflexes  cutanés  et  les  mouvements  associés  normaux  ou  patholo- 
giques, d’une  façon  générale,  suivent  une  loi  déterminée  par  une  orientation 
particulière. 

Si  à présent  on  veut  considérer  en  particulier  les  mouvements  associés,  on 
est  forcé  d’admettre  que  les  synkinésies  ne  peuvent  par  leur  présence  révéler 
sûrement  une  lésion  organique  des  centres  nerveux,  tandis  que  leur  valeur 
séméiologique  peut  être  bien  mieux  démontrée  par  l'orientation  même  et  par 
l'antagonisme  particulier  existant  entre  les  différentes  formes  de  synkinésies. 

Dans  le  but  de  mieux  interpréter  la  réelle  valeur  symptomatique  des  mouve- 
ments associés,  je  crus  pouvoir  les  classer  en  trois  ordres  distincts  de  la  façon 
suivante  : 

1®  Mouvements  associés  d’ordre  volitionnel  ; 

J®  Mouvements  associés  d’ordre  réflexe  ; 

3®  Mouvements  associés  automatiques. 

Âu  premier  ordre  appartiennent  plusieurs  actes  fonctionnels  et  synergiques 
que  nous  accomplissons  dans  l’exécution  d’un  mouvement  volontaire  (occlusion 
des  paupières,  élévation  des  yeux,  etc  ) 

(1)  Une  noie  préliminaire  sur  ce  sujet  a été  présentée  à l'Académie  de  médecine  de 
Tarin,  dans  la  séance  du  24  mars  1905. 

(2)  M.  Bertolotti,  Rivisia  di  patologia  mentale  e nervosa.  Septembre  1904. 

(3)  M.  Bertolotti,  Étude  sur  les  diffusions  de  la  zone  réflexogène  chez  les  enfants. 
Quelques  remarques  sur  la  loi  d'orientation  des  réflexes  cutanés.  — Rerué  Neurol, 
1904. 

(4)  J.  Babinski,  Sur  la  transformation  du  régime  des  réflexes  cutanés  dans  les  affec- 
tions du  système  pyramidal.  — Revue  Neurol,  1904,  p.  1160. 
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Dans  le  deuxième  ordre  des  sjnkinésies  réflexes,  il  faut  grouper  tous  les 
mouvements  consécutifs  à'  une  excitation  cutanée  : ces  actes  réflexes  sont  dus  à 
la  diffusion  de  la  zone  réflexogène  et  peuvent  être  bilatéraux  et  symétriques 
(contraction  bilatérale  du  crémaster,  réflexe  cutané  plantaire  bilatéral  par  exci- 
tion  unilatérale  du  creux  plantaire). 

Dans  la  troisième  catégorie,  enfin,  on  peut  grouper  certains  mouvements 
consécutifs  à des  actes  spontanés,  involontaires  comme  le  rire,  le  pleurer,  le 
bâillement,  Téternuement,  etc.,  qui  peuvent  être  accompagnés  par  des  mouve- 
ments automatiques  et  associés  entre  eux  dans  une  synergie  parfaite. 

Il  est  permis  d’observer  d’abord,  que  les  deux  termes  de  synkinésies  et  para- 
kinésies  établis  par  de  Buck  dans  la  classification  des  mouvements  associés 
pathologiques  (1)  ne  peuvent  être  réservés  uniquement  aux  mouvements  asso- 
ciés consécutifs  à des  lésions  organiques  des  centres  nerveux. 

Si,  en  effet,  avec  Flechsig  (2)  et  Grasset  (3)  on  retient  que  les  synkinésies  et 
les  parakinésies  peuvent  dériver  d’un  déséquilibre  particulier  dans  deux  ordres 
différents  de  neurones  (neurones  d’association  et  neurones  de  projection),  on 
doit  noter  tout  de  suite  qu’elles  ne  peuvent  toujours  être  rapportées  à une  lésion 
du  faisceau  pyramidal.  Sans  parler  des  synkinésies  physiologiques,  on  peut 
noter  de  nombreux  exemples  de  véritables  parakinésies  dans  plusieurs  affections 
d’ordre  fonctionnel  (tics,  bégaiement,  etc.). 

Dans  le  présent  travail  je  ne  m’occuperai  que  des  mouvements  associés  auto- 
matiques; nous  verrons  dans  la  suite  si,  par  l'étude  des  synkinésies,  parleur 
orientation  particulière  et  par  leur  antagonisme,  l’on  pourrait  arriver,  dans  l’état 
actuel  des  notions  anatomo-cliniques,  au  diagnostic  topographique  des  lésions 
cérébrales. 

Le  rire,  le  pleurer,  le  bâillement,  etc.,  sont  des  actes  physiologiques 
réflexes,  qui  peuvent  être  accompagnés  par  des  mouvements  associés  spasmo- 
diques, convulsifs  et  vraiment  automatiques. 

Cet  automatisme  peut  être  bien  démontré,  par  exemple,  dans  certains  mouve- 
ments associés  au  bâillement.  La  physiologie'  de  ce  réflexe  respiratoire  est 
connue  (4);  nous  savons  tous  que  le  bâillement  (oscitaiio)  peut  quelquefois 
s’associer  à des  mouvements  d’extension  des  membres  ; à ces  mouvements,  inci- 
vils peut-être,  mais  bien  physiologiques,  on  avait  donné  depuis  les  anciens  le 
nom  de  pandiculaiio. 

Dans  quelques  cas,  le  bâillement  peut  se  manifester  avec  une  intensité  tout  à 
fait  surprenante,  alors  tous  les  muscles  directs  ou  auxiliaires  de  la  respiration, 
les  muscles  de  la  mimique  faciale  et  les  muscles  extenseurs  des  membres  peu- 
vent entrer  en  jeu. 

En  étudiant  cet  acte  réflexe  chez  le  nouveau-né  ou  chez  le  nourrisson  avant 
le  troisième  mois,  c’est-â-dire  à une  époque  où  les  premiers  mouvements  volon- 
taires n’ont  pas  encore  apparu  (5),  j’ai  été  frappé  par  le  fait  que  l’acte  du  bâil- 
lement peut  s’associer  â des  mouvements  des  bras  et  des  jambes  : il  s’agit  là  de 

(1)  De  Buck,  Journal  de  Neurologie.  1899,  p.  3G1. 

(2)  Flechsig,  Neurol.  Cenlralbl.,  1894,  p.  674;  1895,  p.  1118;  1898,  p.  977  ; et  Conpréi 
de  Paris...  Section  de  Neurologie,  1900. 

(3)  Grasset,  Leçons  de  clinique  médicale.  Troisième  série.  — Lee  centres  nerveux.  Paris, 
1905,  p.  40. 

(4)  Dechambre,  Dictionnaire  des  sciences  médicales^  vol.  8®,  p.  151. 

(5)  Preyer,  Vâme  de  Venfant  Paris,  1887. 
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mouvements  d’extension  et  d’abduction  parfaitement  bien  coordonnés  et  symé- 
triques. 

Il  me  parait  donc  de  toute  évidence  que  l’observation  d’une  telle  activité 
motrice  dans  le  domaine  des  muscles  pas  encore  soumis  à l’influence  des  voies 
motrices  volontaires,  est  apte  & bien  démontrer  l’automatisme  moteur  de  Is 
pandieulation  indépendamment  de  Taction  du  faisceau  pyramidal. 

* 

* * 

L’étude  séméiologique  du  bâillement  nous  démontre  qu’il  peut  être  concomi> 
tant  â plusieurs  états  morbides  : hystérie  (t),  hémiplégie  (2),  épilepsie  (3),  etc. 

Les  mouvements  associés  au  bâillement  spasmodique  du  côté  hémiplégique, 
ont  été  déjà  étudiés  par  plusieurs  auteurs  et  particuliérement  par  Mann,  Bris- 
saud  et  P.  Marie. 

Pour  Mann,  ce  phénomène  tiendrait  à ce  que  dans  l’hémiplégie,  la  portion 
supérieure  du  (rapéze  étant  conservée,  une  inspiration  forcée  peut  entraîner  un 
mouvement  d’abduction  du  membre  supérieur  paralysé. 

Selon  P.  Marie,  au  contraire,  il  s’agirait  de  mouvements  involontaires,  causés 
par  une  modiflcation  du  tonus  déterminée  dans  la  substance  grise  des  centres 
nerveux  par  Teffort  d’une  inspiration  profonde. 

Avant  de  discuter  les  hypothèses  des  auteurs  précédents,  je  crois  utile  de 
relater  quelques  données  cliniques,  qui  m'ont  été  révélées  par  l’examen  de  plu- 
sieurs cas  d’hémiplégie. 

Si  Ton  ordonne  à un  hémiplégique  quelconque,  dans  la  station  verticale  et 
dans  l’attitude  du  repos,  d’exécuter  un  mouvement  symétrique  d’élévation  des 
deux  épaules,  on  voit  que  du  côté  sain  Tépaule  s’élève  et  le  bras  reste  accolé 
au  tronc,  tandis  que  du  côté  paralysé  l’épaule  reste  immobile  ou  bien  accomplit 
un  mouvement  limité  d’élévation  et  le  bras,  par  contre,  se  porte  en  abduction  et 
Tavant-bras  se  fléchit  légèrement  sur  le  bras. 

Il  s’agit  là  d’un  mouvement  associé  d'ordre  voliiionnel  dû  â la  diffusion  des 
incitations  motrices  cérébrales  et  capables  d’amener  la  contraction  des  faisceaux 
supérieurs  du  trapèze  et  du  deltoïde,  muscles  qui  peuvent  être  relativement 
épargnés  dans  l’hémiplégie. 

Si,  à présent,  au  même  hémiplégique,  on  fait  exécuter  une  inspiration  pro- 
fonde, les  muscles  auxiliaires  de  la  fonction  respiratoire  entrant  en  Jeu,  on  peut 
voir  Tépaule  du  côté  paralysé  s’élever  moins  que  l’autre,  tandis  que  le  bras  du 
même  côté  se  porte  en  abduction. 

Le  même  mouvement  d'abduction  da  bras  se  fait  encore  chez  les  hémiplé- 
giques pendant  les  efforts  de  la  toux  ou  de  Téternuement.  Dans  l’hémiplégie  de 
cause  centrale,  les  synkinésies  concomitantes  au  bâillement,  au  contraire,  ne 
sont  pas  limitées  â Tabduction  du  bras  paralysé,  mais  dans  quelques  caslapandt- 
eulation  se  manifeste  par  des  mouvements  complexes  dus  à l’automatisme  moteur 
et  caractérisés  par  une  orientation  particulière. 

En  étudiant  les  mouvement  associés  au  bâillement  des  hémiplégiques,  j’ai  pu 
constater  que  d'une  façon  générale,  ils  s’accomplissent  en  deux  temps  successifs  : 
dans  un  premier  temps  on  peut  observer  une  abduction  du  bras  et  une  flexion 
légère  de  Tavant-bras  sur  le  bras  (mouvements  provoqués  par  Tacte  inspiratoire, 

(1)  Gilles  de  la  Tourrette,  Gcinon,  Huet,  Nouvel.  Icon,  de  la  Salpétrière^  1891,  n*  8. 

(2)  Fêré,  Nouvelle  Icon,  de  la  Salpétrière,  vol.  I,  p.  163,  i888. 

(3)  Brissaud,  Lecone  sur  les  maladies  nerveuses,  1905,  p.  458,  et  P.  Marie,  Traité  de 
Brouardel-Gilbert,  Hémiplégie,  p.  470. 


956 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


théorie  de  Mann),  tandis  que  dans  un  deuxième  temps  il  peut  se  faire  une  exten- 
sion de  Tavant-bras,  du  poignetet  notamment  une  hjperextension des  doigts  delà 
main*,  qui  dans  quelques  cas  peut  se  limiter  à la  contraction  des  muscles  exten- 
seurs de  la  première  phalange  et  chez  d’autres,  aucontraire,  peut  se  manifester 
par  l’extension  et  l’abduction  de  toutes  ces  phalanges  (main  en  éventail).  Tous 
ces  mouvements  associés  sont  limités  le  plus  souvent  au  bras,  toutefois  on  peut 
les  observer  aussi,  dans  quelques  cas,  au  membre  inférieur,  dans  le  domaine 
des  muscles  extenseurs. 

J’ai  pu  déterminer,  k la  suite  de  mes  recherches,  que  le  phénomène  de  la 
pandiculation  automatique  du  côté  hémiplégique  se  manifeste  le  plus  souvent  dans 
le  deuxième  ou  troisième  mois  après  Tictus,  c’est-à-dire  à peu  près  au  même 
moment  où  s’établit  la  contracture.  A ce  propos  j’ai  constaté  que  l’époque  de  la 
première  manifestation  de  ces  mouvements  automatiques,  dans  la  plupart  des 
cas,  peut  être  bien  établie  par  le  malade  ou  par  son  entourage,  gui  croit  toujours 
pouvoir  considérer  ce  phénomène  moteur  comme  un  signe  très  favorable  de 
guérison  prochaine. 

Si  à présent  on  cherche  à interpréter  le  mécanisme  des  mouvements  associés 
au  bâillement  chez  les  hémiplégiques,  on  est  à même  de  constater  la  différence 
entre  les  mouvements  passifs  du  premier  temps  consécutifs  à l'action  des  muscles 
supplémentaires  de  la  respiration,  et  les  mouvements  successifs  d'extension  qui 
sont  caractérisés  par  un  spasme  actif,  autonome  et  douloureux.  Dans  la  pandi- 
culation automatique,  c’est  donc  V élément  spasmodique  qui  est  le  plus  frappant,  si 
bien  que  l’orientation  des  mouvements  associés  au  bâillement  des  hémiplé- 
giques reste  essentiellement  constituée  par  une  contraction  active  des  muscles 
extenseurs. 

Ces  faits  sont  donc  bien  suffisants  pour  démontrer  que  la  théorie  de  Mann  ne 
peut  suffire  à l’interprétation  de  ces  mouvements  associés  complexes. 

Pour  ce  qui  a trait,  d’autre  part,  à l’hypothèse  de  P.  Marie  sur  les  variations 
du  tonus  provoquées  par  une  inspiration  profonde,  je  dois  ajouter  tout  de  suite, 
et  j’aurai  l’occasion  d’y  revenir,  que  j’ai  pu  constater  chez  quelques  hémiplé- 
giques toute  une  série  de  mouvements  associés  automatiques  indépendants  de 
tout  réflexe  respiratoire. 

En  étudiant  les  mouvements  associés  à l’acte  du  bâillement  chez  les  hémiplé- 
giques, j’ai  cru  surtout  intéressant  d’observer  la  fréquence  et  l'intensité  de  ce 
phénomène  en  rapport  aux  modalités  cliniques  de  l’hémiplégie. 

Les  cas  étudiés  par  moi,  au  nombre  de23,  peuvent  se  grouper  cliniquement  de 
la  façon  suivante  : 

Trois  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infantile  (chez  l’adulte)  avec  héraiathétose  ou 
hémieborée. 

Deux  cas  d’hémiplégie  alterne  sensilivo-raotrice  avec  hémiathélhose  par  lésion 
pédonculaire.' 

Un  cas  d’hémiplégie  alterne,  type  Millard  Giibler,  sans  hémiathétose  ni  hémi- 
chorée. 

Trois  cas  d’hémiplégie  motrice  très  prononcée  par  lésion  capsulaire. 

Six  cas  d’hémiplégie  grave  sensitivo-motrice,  par  lésion  capsulo-ganglion- 
naire. 

Quatre  cas  typiques  du  syndrome  pseudo-bulbaire  avec  accès  de  rire  et  pleurer 
spasmodique  et  sans  lésion  apparente  des  voies  pyramidales. 

Or,  parmi  tous  les  sujets  examinés  j’ai  pu  constater  la  présence  de  mouve- 
ments associés  au  bâillement  dans  6 cas  seulement. 
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Nous  voyons  donc  que  Ton  ne  peut  constater  le  phénomène  de  la  panâieula^ 
(ton  automatique  chez  tous  les  hémiplégiques  ; au  contraire,  cette  remarqué 
qui  découle  de  faits  obserfés  par  moi  est  bien  intéressante  : l'acte  de  la  pandi- 
culation se  retrouve  seulement  chez  les  hémiplégiques  qui  sont  gravement 
atteints  dans  la  fonction  du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  chez  les  autres  hémi- 
plégiques, où  la  motilité  volontaire  n’est  pas  complètement  abolie,  je  n’ai  jamais 
noté  le  phénomène  de  la  pandiculation.  De  même,  chez  les  hémiplégiques  présen- 
tant de  l’hémiathétose,  de  l’hémichorée,  ou  en  général  des  mouvements  d’ordre 
irritatif  auxquels  M.  Grasset  a donné  le  nom  de  parakinésies  statiques  ou  cinéti- 
ques (1),  les  mouvements  associés  au  bâillement  n’ont  pas  été  constatés  par  moi. 

Je  rappellerai  à cet  égard  les  quatre  cas  très  intéressants  d’hémiplégie  alterne  ; 
chez  trois  de  ces  malades  avec  hémiathétose  et  hémichorée  classique,  jamais  je 
n'avais  pu  remarquer  aucun  mouvement  automatique  associé  au  bâillement, 
tandis  que  dans  un  cas  d’hémiplégie  alterne  du  type  Millard-Gûbler,  avec  para- 
lysie complète  d’un  c6té  et  absence  de  toutes  parakinésies  statiques  ou  cinéti- 
ques, le  phénomène  de  la  pandiculation  se  montra  d’une  façon  très  remarquable. 

Ce  dernier  cas  par  son  intérêt  mérite  d’être  résumé  ici  : 

G...  M.,  jeune  fille  de  14  ans,  père  et  mère  vivants  et  bien  portants;  rien  à noter  dans 
ses  antécédents  personnels  ou  lièrèditaires. 

. Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  mois  de  novembre  1904  ; à cette  époque  elle 
commença  par  accuser  de  la  diplopie,  du  vertige,  et  des  troubles  do  l’équilibration  et 
de  la  marche  ; peu  à peu  une  paralysie  faciale  à type  périphérique  s’installa  à gauche, 
concomitante  â une  ébauche  d'hémiplégie  du  côté  droit.  A l’époque  du  premier  examen 
(21  mai  1905)  l'hémiplégie  des  bras  et  de  la  jambe  droite  est  complète,  il  y a paralysie 
faciale  â gauche  et  en  plus  une  paralysie  complète  des  mouvements  conjugués  de  la  bila- 
téralité des  yeux,  tandis  que  tous  les  autres  mouvements  oculaires  sont  indemnes. 

Il  s’agissait  évidemment  dans  ce  cas  d'une  liémiplégie  alterne  réalisant  de  très  près 
le  syndrome  de  Millard-Gubler,  et  causée  très  probablement  par  un  tubercule  siégeant 
dans  le  côté  gauche  de  la  protubérance. 

Or  chez  celte  malade  l’hémiplégie  des  membres  était  complète  avec  un  certain  degré 
de  contracture  et  tous  les  symptômes  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal  (exagération 
des  réflexes,  clonus  et  Babinski).  Il  n’existait  absolument  pas  de  traces  de  mouve- 
ments choréiques  ou  athétosiques  et  par  contre  le  phénomène  de  pandiculation  automa- 
tique était  tellement  évident,  qu’il  avait  frappé  par  sa  présence  l’entourage  du  malade  et 
le  médecin  traitant,  qui  avait  cru  se  trouver  en  présence  d’un  trouble  fonctionnel  dû  à 
riiysléric. 

Voici  comment  les  choses  se  passaient  ; 

La  petite  malade,  qui  avait  son  bras  droit  complètement  paralysé  et  qui  n’était  pas 
capable  de  réaliser  le  moindre  mouvement  volontaire,  tous  les  matins  â son  réveil,  d’un 
mouvement  automatique,  élevait  ses  deux  bras  dans  l’air  d’une  façon  bilatérale  et  symé- 
trique. 

L’élévation  du  bras  paralysé  se  faisait  seulement  le  matin  au  réveil  et  se  répétait 
deux  ou  trois  fois  dans  l’espace  d’une  demi-heure.  Le  médecin  qui,  appelé  par  les  parents, 
avait  assisté  â ce  phénomène,  étant  très  impressionné  par  le  hiit,  avait  demandé  le 
témoignage  de  plusieurs  de  ses  collègues.  Ici^  ce  phénomène  particulier  de  la  pandmi- 
talion  était  dissocié  de  l’acte  du  bâillement  et,  chose  très  étrange  â noter,  les  bâillements 
chez  la  petite  malade  avaient  été  supprimés  totalement  depuis  le  commencement  de  la 
paralysie. 

Je  dois  noter  â ce  propos  la  possibilité  dans  quelques  cas  de  la  présence  de  la  pandi- 
eulatio  au  réveil,  dissociée  de  l’acte  du  bâillement,  chez  quelques  hémiplégiques,  qui 
présentaient  pourtant  des  bâillements  spasmodiques  très  fréquents. 


(i) Grasset  a groupé  dans  l'ordre  des  parakinésies:  l’hémichorée,  riiémiathétose  et 
l’hémitremblement.  Selon  cet  auteur  l'on  doit  distinguer  les  parakinésies  statiques  qui  se 
manifestent  au  repos,  et  les  parakinésies  cinétiques  seulement  démontrables  pendant  les 
mouvements  volontaires.  — (Voir  let  Cenlret  nerveux,  p.  190.) 
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Les  faits  que  j*ai  relatés  sont  intéressants  à plusieurs  titres  ; en  effet  si  Is 
pandiculation  automatique  peut  être  dissociée  du  bâillement,  on  peut  bien  démon- 
trer que  cet  automatisme  moteur  n'est  pas  lié  d’une  façon  absolue  à la  fonction 
respiratoire  ni  même  à un  spasme  respiratoire. 

Parmi  tous  les  cas  examinés,  nous  avons  rencontré  six  cas  seulement  pré- 
sentant le  phénomène  de  la  pandiculation.  Jamais  en  effet  nous  ne  l’avons  constaté 
chez  les  hémiplégiques  avec  hémiathétose  ou  hémichorée,  ou  de  même  chez  les 
pseudobulbaires  et  les  hémiparétiques,  où  la  lésion  du  faisceau  pyramidal 
paraissait  très  incomplète.  On  pourrait  donc  conclure  de  ces  faits  que  la  pré- 
sence de  la  pandicülcUion  (mouvement  associé  automatique)  contraste  avec  l’ab- 
sence des  fonctions  motrices  volontaires  et  des  mouvements  associés  d'ordre 
volitionnel. 

En  étudiant  de  près  les  cas  positifs,  où  j’avais  noté  la  présence  de  mouve- 
ments automatiques  associés  au  bâillement,  j'ai  pu  faire  la  remarque  que  la 
pandiculation  se  manifestait  dans  les  cas  d’hémiplégie  grave  sensitivo-motrice 
due  à une  lésion  très  probablement  capsulo-ganglionnaire,  présentant  tous  les 
signes  d'une  lésion  des  voies  pyramidales  et  en  plus  des  symptômes  caractéris- 
tiques d’un  syndrome  thalamique  : à savoir  de  l’hémianesthésie,  des  douleurs 
du  côté  paralysé,  de  la  xérostomie  et  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la 
miction. 

Dans  presque  tous  les  cas  il  existait  encore  un  autre  symptôme  constitué  par 
des  crises  prurigineuses  d’une  modalité  particulière  avec  phénomènes  étranges 
d’automatisme  moteur  : il  s’agissait  de  mouvements  associés  automatiques 
concomitants  & une  sensation  désagréable  de  prurit  et  survenant  par  crises.  Ces 
crises  revenaient  le  matin  et  le  soir  et  siégeaient  du  côté  hémiplégique  soit  aux 
membres,  soit  à la  racine  du  nez,  soit  encore  au  scrotum. 

Or,  fait  particulier  à noter,  ces  accès  de  prurit  étaient  souvent  accompagnés 
par  des  mouvements  tout  â fait  involontaires  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  avec  quelquefois  hyperextension  de  la  main  et  des  doigts,  et  en  particulier 
caractérisé  par  un  mouvement  limité  mais  très  net  de  supination,  du  membre 
supérieur  paralysé. 

Il  faut  bien  remarquer  encore  que  ces  mouvements  automatiques  dans  le 
domaine  des  muscles  les  plus  paralysés  et  concomitants  à une  irritation  parti- 
culière (crises  de  prurit),  étaient  évidemment  indépendants  de  tout  réflexe  res- 
piratoire. 

J’ai  étudié  enfin  les  mouvements  involontaires  qui  peuvent  être  exécutés  parles 
hémiplégiques  à l’occasion  d’un  chatouillement,  d’un  bruit,  d’une  peur  subite,  etc. , 
et  j’ai  pu  constater  qu’il  s’agit  alors  de  mouvements  brusques  et  limités  en 
général  â des  secousses  de  l’épaule  et  du  bras  paralysé  qui  peut  se  porter  en 
abduction  (1). 

Tous  les  hémiplégiques  peuvent  présenter  de  tels  mouvements  qui  en  effet 
n’ont  pas  cette  orientation  particulière  aux  synkinésies  automatiques  provoquées 
par  le  bâillement. 

La  conclusion  enfin  de  mes  recherches  peut  être  énoncée  dans  les  considéra- 
tions suivantes  : 

L’automatisme  moteur  dépendant  d’une  lésion  des  voies  pyramidales  peut 

(1)  Ce  mouvement  d'abduction  des  bras,  à la  suite  d'un  bruit  ou  d'une  peur  quelconque* 
peut  se  retrouver  très  bien  caractérisé  chez  les  tout  petits  enfants  avant  l'âge  de  six  mois. 
11  s'agit  là  d'un  mouvement  automatique  élémentaire. 
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offrir  des  analogies  évidentes  avec  l’automatisme  moteur  des  nourrissons  qui  ne 
sont  pas  encore  soumis  à l’influence  directrice  des  voies  motrices  volontaires. 

Les  mouvements  automatiques  associés  au  b&illement,  au  prurit,  sont  d'kur 
tant  plus  prononcés  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  est  cliniquement 
plus  évidente  et  plus  grave. 

En  étudiant  d’une  façon  générale  les  mouvements  associées  en  rapport  aux 
modalités  cliniques  variables  de  l’hémiplégie  organique,  je  crois  pouvoir  coa- 
dure  à l’existence  d’un  réel  antagonisme  parmi  les  diverses  espèces  de  synki* 
.nésies  dépendant  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal.  En  d’autres  termes,  j’ai 
pu  constater  que  les  mouvements  associés  automatiques  sont  absents  dans  les 
cas  où  les  mouvements  associés  d’ordre  volitionnel  et  les  parakinésies  statiques 
et  cinétiques  au  contraire  sont  bien  manifestes. 

Par  l’examen  clinique  de  tous  les  cas  étudiés  et  par  la  constatation  d’un  syn- 
drome thalamique  irritatif  associé  & l’hémiplégie  motrice  chez  tous  les  malades 
présentant  le  phénomène  de  la  pandieulaiio  tpa$modica,  je  serais  porté  à admettre 
pour  la  couche  optique  une  fonction  active  automatique  dans  l’innervation 
motrice  des  différents  groupes  musculaires. 


II 

suit  LA  FORME  STATIONNAIRE  DE  LA  DÉMENCE  PARALYTIQUE 

PAR 

Serge  Soukhanoif 

( Privât- Doceut  de  rUoiversilô  de  Moscou.  — Clinique  psychiatrique  de  Moscou). 

Les  manifestations  cliniques  de  la  démence  paralytique  présentent  de  grandes 
variations  suivant  les  groupes  de  malades  ; l’observation  des  diverses  formes 
de  cetle  grave  maladie  «mentale  organique,  dont  meurent  tant  d'individus, 
atteints  pour  la  plupart  à l'âge  le  plus  florissant  de  la  vie,  démontre  que  cette 
psychose,  dans  le  cours  d’une  série  d’années,  a quelque  peu  changé  son  aspect 
clinique  ; ainsi,  l’examen  des  statistiques,  faite  sur  un  grand  nombre  de  paraly- 
tiques, démontre  au  moins  dans  certains  pays  la  diminution  des  formes  ma- 
niaques de  démence  paralytique  et  l’augmentation  des  formes  simples  c dé- 
mentes » . D’autre  part,  la  durée  de  toute  la  maladie  dans  certains  cas  présente 
de  grandes  oscillations  : ^ côté  des  cas  de  paralysie  générale  à cours  « aigu  » 
s’il  est  permis  de  s’exprimer  ainsi  relativement  à une  lésion  mentale  chronique, 
à côté  de  la  forme  galopante,  on  observe  des  cas  où  la  maladie  dure  de  noirt; 
breuses  années,  10-15  ans  et  plus;  mais  ces  écarts  de  la  forme  commune  sont 
relativement  rares.  D’après  la  statistique  récente  de  Dédoff  (1  comprenant  900  caa 
de  paralysie  générale  de  l’bôpital  du  Zemstvo  de  la  ville  de  F ver,  on  note  seu- 
lement trois  cas  de  longue  durée  manifeste.  La  longue  durée,  à notre  avis,  est 

(1)  Dédopp.  Étudo  médico-statistique  de  900  cas  de  paralysie  générale.  Revue  (russe) 
de  Psychiatrie,  1905. 
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le  plus  souvent  particulière  aux  formes  circulaires  de  démence  paralytique.  Par- 
fois, dans  les  formes  maniaques  par  exemple,  ôn  observe  des  rémissions  très 
prolongées,  le  malade  pouvant  même  garder  ses  occupations  habituelles.  Il  n’j 
a pas  longtemps,  M.  Wickel  (1)  souleva  la  question  de  la  forme  stationnaire  de  la 
démence  paralytique.  Sans  doute,  en  un  sens,  on  peut  rapporter  ici  les  cas  où 
s'observent  des  rémissions  de  longue  durée;  mais  Fauteur  avait  en  vue  les  cas  où 
l'affection,  s’étant  manifestée  par  de  la  démence  et  des  symptômes  physiques, 
s'arrête  dans  son  développement  pendant  plusieurs  années.  Dans  un  cas  de  Wickel 
l’état  stationnaire  dure  huit  ans  et  demi,  dans  le  second  sept  et  demi,  dans 
le  troisième  cinq  et  demi.  L’observation  de  ces  cas  dure  encore,  et,  peut-être,  y 
aura-t-il  possibilité  de  connaître  le  sort  ultérieur  de  ces  malades.  Dans  les  cas 
que  Wickel  a en  vue,  ü est  indispensable  de  faire  remarquer  que  la  maladie 
mentale  avait  un  caractère  progressif,  à un  certain  moment,  pour  un  temps 
assez  long,  puisqu’elle  s’est  arrêtée  dans  son  développement.  Étant  donné  que  les 
cas  de  ce  genre  sont  rares,  je  me  permets  de  citer  ici  l’observation  suivante  : 

Malade,  de  29  ans,  entre  dans  la  Clinique  psychiatrique  de  Moscou  le  13  avril  de  1888. 

Hérédité.  — L’oncle  paternel  est  un  ivrogne  habituel  ; la  tante  paternelle  souffre  d’une 
maladie  mentale.  Le  malade  commença  à marcher  à temps,  à parler  dans  sa  sixième 
année.  Dans  Fenfauce  il  eut  la  coqueluche,  la  rougeole,  et  à.  Fûge  de  26  ans  une  Dèvre 
typhoïde.  Dans  le  reste  il  est  bien  portant  physiquement.  Son  développement  mental 
correspondait  à son  âge,  et  il  ne  se  distinguait  par  rien  de  scs  camarades  du  même  âge. 
U apprenait  passablement,  était  toujours  très  ambitieux  et  se  fâchait  facilement.  Dés 
l’âge  de  17  ans  il  commença  à abuser  des  boissons  fortes  et  souvent  était  ivre  ; le  dernier 
temps  il  devenait  ivre  même  d’une  petite  quantité  d’eau-de-vie.  Le  malade  était  obligé 
de  travailler  beaucoup,  car  il  menait  son  affaire  de  commerce  tout  seul.  Au  mois  de  sep- 
tembre de  1887  le  malade  fut  condamné  â Femprisonnement  pour  une  semaine  pour 
F « impétuosité  >.  Étant  revenu  de  son  emprisonnement,  le  malade  avait  Fair  d'être  gai, 
mais  le  lendemain  il  devint  irascible,  se  fâchait  sans  motif  contre  son  entourage.  Le 
malade  continuait  â prendre  des  boissons  fortes  et  dans  l’état  d'ivresse  son  irritabilité 
augmentait  encore  plus.  Depuit  le  moit  de  décembre  1887,  le  malade  devint  oublieux 
et,  en  général,  il  faisait  un  grand  embrouillage  dans  ses  affaires.  En  janvier  1888  appa- 
rut de  l’agitation;  au  mois  de  mars,  le  trouble  d’écriture  et  un  affaiblissement,  encore 
plus  accusé,  de  mémoire;  Fétat  mental  du  malade  s'affaiblit  si  fort,  qu’il  ne  pouvait 
plus  du  tout  continuer  lui-même  ses  affaires.  En  avril  se  manifesta  une  irritabilité  très 
marquée  et  un  trouble  de  conscience. 

État  prêtent,  14  avril  1888.  — Les  pupilles  sont  d'une  dimension  moyenne,  réa- 
gissent â la  lumière.  La  parole  est  lente  ; le  malade  prononce  certains  mots  avec 
peine,  d’une  manière  inintelligible,  en  stoppant  sur  les  syllabes. 

La  langue  tremble  lorsqu’il  la  montre  et  fait  des  mouvements  en  avant  et  en  arrière.  Le 
malade  écrit  mal,  il  corrige  la  même  lettre  plusieurs  fois,  passe  des  lettres  et  des  syl- 
labes ; parfois  on  remarque  qu’il  s’arrête,  en  voulant  écrire  certaines  lettres.  Les  réflexes 
patellaires  sont  présents.  Le  malade  est  agité  et  mobile,  ne  peut  pas  même  rester  quel- 
ques minutes  sur  place;  lorsqu’il  parle,  tout  le  temps  il  marche  autour  do  son  interlocu- 
teur, la  direction  de  ces  mouvements  étant  irrégulière.  11  manifeste  la  môme  mobilité 
aussi  pendant  les  repas.  Se  plaint  d’avoir  de  l’angoisse,  de  l’inquiétude,  pleure  souvent, 
mais  le  motif  d’un  tel  état,  il  ne  peut  pas  l’expliquer.  Les  opérations  mentales  habituelles, 
bien  connues  du  malade,  se  font  régulièrement,  mais  il  ne  peut  faire  de  nouvelles  com- 
binaisons ou  de  raisonnements  exacts.  11  n’est  pas  en  état  de  raconter  quand  il  est 
devenu  malade,  ni  d'expliquer  son  état  actuel  ; sa  mémoire  est  affaiblie. 

Cours  de  la  maladie,  15  avril.  — Le  malade  a bien  dormi.  Il  se  sent  beaucoup  mieux 
qu'à  la  maison;  il  est  agité  et  continuellement  en  mouvement  sans  aucun  but.  Raisonne- 
ment insuffisant;  activité  mentale  limitée. 

16-20  avril.  — L'état  d’excitation  varie  d'un  moment  â l'autre. 

21  avril.  — Le  malade  est  ti*ès  inquiet,  court,  s’agite  continuellement,  se  déshabille 

(1)  Wickel.  Zur  Frage  der  slalionaren  Paralyse.  Centralblatt  für  Nei'venheilkunde, 
1905  (septembre). 
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puis  s'habille  de  nouveau,  jette  les  aliments  qu'on  lui  apporte,  gratte  les  murs;  il  est 
gâteux.  11  croit  qu’il  se  trouve  chez  lui. 

22-24  avril.  — Tantôt  il  est  plus  calme,  tantôt  devient  très  excité. 

26  avril.  — La  journée,  le  malade  est  agite.  Vers  le  soir,  dans  un  état  d’excitation 
très  grande,  il  sauta  du  hain,  se  mit  à crier,  frappa  son  entourage,  cassa  une  vitre, 
déchira  ses  habits  et  se  roula  nu  par  terre.  Cours  rapide  des  idées.  Idées  fragmentaires 
de  grandeur.  — Pendant  toute  cette  période,  le  malade  dort  inégalement,  mais  en 
somme  son  sommeil  est  mauvais. 

27  avril.  — Dormit  pendant  une  heure.  Excitation  très  forte.  Crie,  tapage,  déchire  son 
linge,  frappe  les  autres  malades  et  les  gardiens. 

29  avril.  — Grande  excitation.  Parfois  la  parole  du  malade  est  tellement  inintelligible 
qu’il  ne  peut  dire  aucun  mot. 

20  avril.  — Le  matin,  il  est  plus  calme  ; vers  le  soir  de  nouveau  très  excité.  Il 
ordonne  qu'on  lui  achète  mille  bouteilles  de  kwass  et  mille  bouteilles  do  limonade,  etc. 
L’appétit  est  mauvais. 

mat.  — Le  malade  est  plus  tranquille.  11  se  comporte  d’une  manière  assez  amicale  à 
l’égard  de  son  entouroge.  Mange  bien.  La  parole  est  inintelligible. 

2-S  mai.  — La  parole  devient  plus  compréhensible,  mais  avec  des  troubles  caractéris- 
tiques, à savoir  : le  malade  stoppe  sur  les  syllabes,  passe  des  lettres  et  dos  syllabes, 
répète  plusieurs  fois  certaines  syllabes,  etc.  Le  contenu  de  son  discours  est  incohérent, 
avec  des  idées  délirantes  fragmentaires  de  grandeur. 

i 6 mai.  — Le  malade  est  plus  calme,  reste  volontiers  au  lit,  parfois  s'irrite. 

18-22  mai.  — Pleure  souvent,  parfois  il  est  gai;  l'état  émotif  change  sans  aucune  rai- 
son visible. 

25  mai.  — Presque  toute  la  journée  resta  immobile  et  ne  prononça  aucun  mot. 

26  mat.  — Mémo  état  que  la  veille;  seulement  parfois  il  fait  des  mouvements  avec  la 
tète  et  ouvre  pour  quelque  temps  les  yeux. 

27  mai.  — Même  état.  Le  malade  est  retiré  de  la  clinique  par  scs  parents. 

Diagnotlie.  — Paralysie  générale  progressive.  Le  cours  ultérieur  de  la  maladie  est  très 

intéressant  dans  le  cas  en  question.  Le  malade  se  remit  de  l'état  dans  lequel  il  a quitté 
la  clinique;  sa  conscience  s'éclaircit,  mais  il  resta  un  abaissement  très  marqué  des  capa- 
cités mentales.  Plus  tard,  le  malade  se  maria,  quoiqu’on  ne  le  regardât  pas  tout  à fait 
comme  bien  portant,  ou  plutôt,  d'après  l’expression  de  l’un  de  ses  parents,  « on  le 
maria  »;  et  ce  parent  doute  que  le  malade  soit  capable  de  remplir  les  devoirs  de  la  vie 
conjugale.  Bien  des  années,  le  malade  reste  dans  le  même  état;  il  est  incapable  de 
travail  personnel;  ses  facultés  mentales  et  son  raisonnement  sont  affaiblis.  Sa  parole  est 
cello  qui  est  caractéristique  de  la  paralysie  générale.  Dans  le  cours  des  dernières  années, 
le  malade  est  venu  plusieurs  fois  â la  consultation  de  la  clinique  psychiatrique.  11  y 
a été,  par  exemple,  le  8 novembre  1904,  et  alors  a été  noté  des  troubles  de  l’association 
des  idées  et  de  la  faiblesse  mentale;  la  paupière  supérieure  droite  était  passablement 
abaissée;  la  parole  est  troublée  d'une  monière  très  accentuée,  il  écrivait  en  laissant 
échapper  des  lettres.  La  pupille  gauche  était  plus  large  que  la  droite;  le  réflexe  patel- 
laire droit  était  faible  et  le  réflexe  gauche  absent. 

Cette  observation  nous  semble  présenter  un  certain  intérêt.  Il  y a dix-sept 
ans,  on  a observé  chez  le  malade  un  ensemble  de  symptômes  physiques  et 
psychiques  qui,  d*une  façon  non  douteuse,  appartenaient  à la  paralysie  géné- 
rale. Mais  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  l’arrêt  de  son  développement, 
semblaient  si  contraires  & ce  diagnostic  que  la  question  se  posait  de  savoir  si 
efTectivement  on  avait  affaire  ici  à une  démence  paralytique;  s’il  n’y  avait 
pas  cet  état  stationnaire,  noté  plus  haut,  il  n’y  aurait  aucun  doute  pour  le 
diagnostic  porté.  Prouver  la  possibilité  de  l'existence,  dans  le  cas  donné,  d’une 
autre  psychose  quelconque  de  caractère  organique,  par  exemple,  de  la  démence 
alcoolique  ou  de  la  syphilis  cérébrale,  serait  assez  difficile. 

Admettant  le  diagnostic  de  démence  paralytique,  nous  devons  souligner  la 
singularité  curieuse  de  l’évolution  de  la  maladie. 

Pour  les  cas  de  ce  genre,  il  est  incommode  d’employer  le  terme  de  c paralysie 
générale  progressive  >,  puisque  ici,  la  maladie  ne  progresse  pas  pendant  tout  le 
iemps  et  s'arrête  dans  son  évolution. 
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Est-il  possible  de  trouver  une  explication  théorique  des  formes  station- 
naires de  la  démence  paralytique?  Les  données  hîsto-pathologiques  indiquent 
que  la  démence  paralytique  commence  par  une  lésion  du  système  vasculaire 
du  cerveau,  et  avant  tout,  ce  sont  les  branches  vasculaires  les  plus  menues 
qui  sont  atteintes. 

Dans  la  paroi  vasculaire  apparaît  un  processus  de  réaction  auquel  prend 
part  l’endothélium. 

Celui-ci  est  l’origine  d’éléments  particuliers  ; cellules,  plasmatiques  et  c Masl- 
zellen  »,  envisagées  par  certains  auteurs  comme  caractéristiques  de  la  démence 
paralytique;  le  processus  morbidë  dans  la  paroi  vasculaire  apparaît  comme 
résultat  de  l’excitation  de  cette  paroi  par  les  produits  toxiques  circulant  dans  le 
sang  et  se  trouve  en  relation  intime  avec  l’infection  syphilitique . N'est-il  pas 
possible  d’admettre  que  dans  le  même  organisme  où  a commencé  le  processus 
destructif  dans  le  système  nerveux  central,  des  conditions  particulières  incon- 
nues de  nous  ont  fait  qu’il  s’est  formé,  de  pair  avec  les  toxines,  des  antitoxines? 
11  en  résulterait  l’arrêt  de  développement  du  processus  morbide,  habituellement 
progressif;  et  cet  arrêt  peut,  l’observation  le  démontre,  parfois  se  prolonger 
pendant  plusieurs  années. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1292)  Sur  la  Une  structure  et  sur  les  fonctions  des  Capsules  SuxTi< 
nales  des  vertébrés,  par  C.  Giacgo.  Arch,  italiennes  de  Biol.,  vol.  XUIL 
fasc  1,  p.  17-34,  10  mai  1905. 

Dans  les  premiers  temps  des  infections,  expérimentales  ou  autres,  les  cellules 
de  l'écorce  des  glandes  surrénales  réagissent  énergiquement,  tandis  que  la 
moelle  ne  présente  pas  de  modifîcations  spéciales  ; toutefois  les  cellules  siiko- 
chromaffiiies  de  celle-ci  sont  bien  des  cellules  sécrétantes.  D’après  l’auteur,  l’écorre 
et  la  moelle  sont  actives,  mais  elles  le  sont  d*une  façon  différente  : la  fonction  de 
l’écorce  est  de  protéger  l’organisme  contre  les  poisons,  celle  de  la  moelle  est  de 
fabriquer  une  substance  nécessaire  à la  nutrition.  Feixdel. 

4293)  Contribution  à l’étude  des  modifications  du  S3rstème  Nerveux 
dans  l’Infection  Blennorragi<{ue,  par  Ossokinb.  Journal  médical  de  Kasan^ 
1904,  avril,  p.  277-282. 

Investigation  expérimentale  (sur  des  cobayes).  Le  système  nerveux  de  ces 
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animaux  montrait  des  roodiOcations  dans  les  cellules  nerveuses  et  une  réaction 
phagocytaire.  Serge  Soukhanoff. 

1294)  Altérations  du  Système  Nerveux  à la  suite  du  changement 
brusque  de  la  Pression  Barométrique  (Yeraenderungen  in  dem  Nerven- 
system  beim  plôtzlîchen  Uebergang  \;om  hohen  zum  normaien  Barometerdruck), 
par  II.  P.  Lie.  Virchows  Arehiv,  t.  GLXXVIII,  f.  1. 

Un  plongeur  âgé  de  49  ans,  revenu  d’une  profondeur  de  38-47  mètres  où  il  a 
séjourné  un  certain  temps,  a été  pris  subitement  d*un  vertige,  des  paralysies  et 
est  mort  après  trois  jours.  A l’autopsie  on  a trouvé  des  hémorragies  puncti- 
formes très  nombreuses  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  épinière  ainsi  que 
dans  plusieurs  autres  organes  internes,  surtout  dans  le  péri  et  endocarde.  Les 
lésions  dégénératives  que  présentaient  les  racines  ne  paraissent  pas  à l’auteur 
être  résultées  par  le  changement  brusque  de  la  pression  barométrique,  la  durée 
du  séjour  du  plongeur  dans  les  profondeurs  étant  trop  courte  et  par  conséquent 
insuffisante  pour  produire  des  dégénérations  radiculaires.  Il  est  probable  que 
ces  dernières  doivent  être  attribuées  à une  maladie  antérieure.  M.  M. 

1295)  Raccourcissement  du  Tibia,  absence  du  Péroné;  Varus  équin, 

par  J.  JiANo  (en  roumain).  Spitalul,  n<*  16, 1903. 

Le  malade  présentait  les  troubles  indiqués  depuis  sa  naissance.  L’auteur  est 
d*avis  qu’il  pourrait  s’agir  dans  ce  cas  d’on  processus  limité  d’achondroplasie. 
L’absence  du  péroné  a déterminé  une  insuffisance  des  péroniers  sur  le  compte  de 
laquelle  l’auteur  met  le  varus  équin.  G.  Parhon. 

1296)  Ectopie  rénale  et  Psychopathie;  indications  opératoires,  par 

Lucien  Picqué.  Progrès  Médical,  20  mai  1905. 

L’ectopie  rénale  simple  chez  l’by stérique  doit  être  traitée  par  les  agents 
ordinaires  de  la  thérapeutique  ; l'intervention  peut  conduire  â l’éclosion  de  trou- 
bles mentaux  sous  forme  de  psychose  post-opératoire. 

Mais,  par  contre,  lorsqu’il  existe  une  psychose,  l’intervention  peut,  dans  cer- 
taines formes  bien  déterminées,  amener  la  disparition  de  celle-ci,  comme  dans 
un  cas  relaté,  où  les  douleurs  du  déplacement  avaient  amené,  en  raison  d’une 
prédisposition  particulière,  une  crise  de  mélancolie  anxieuse  avec  tentative  de 
suicide.  Fei.ndel. 


PHYSIOLOGIE 

1297)  Contribution  à l’étude  de  l’Innervation  des  Mouvements  Pupil- 
laires, par  Tchirkovsky.  Moniteur  (russe)  neurologique,  1904,  fasc.  2, 3,  4. 

Les  mouvements  de  la  pupille  après  la  section  du  nerf  optique  chez  les  lapins 
ne  peuvent  pas  être  expliqués  par  la  réaction  à la  lumière,  comme  le  suppose 
Marenghi,  mais  il  se  rapportent  en  entier  â l'activité  réflexe  de  l’appareil  dila- 
tateur de  la  pupille.  La  dilatation  réflexe  de  la  pupille  sous  l’influence  des  exci- 
tations sensorielles  ne  peut  pas  être  expliquée  exclusivement  par  l’oppression  du 
tonus  du  sphincter  de  la  pupille,  mais  c’est  un  acte  compliqué,  dans  lequel  la 
principale  part  doit  être  rapportée  à l’excitation  du  réflexe  des  centres  dirigeant 
la  dilatation  active  delà  pupille.  Le  caractère  de  ladilatation  réflexede  lapupille. 
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après  la  résection  du  nerf  optique  ou  du  nerf  oculomoteur  dans  son  essentiel, 
diiîère  peu  de  la  dilatation  réflexe  ordinaire,  qui  chez  les  chats  et  les  lapins  a 
lieu  seulement  avec  l’intégrité  du  nerf  sympathique.  La  participation  du  nerf 
trijumeau  dans  la  dilatation  de  la  pupille  chez  les  animaux  susindiquéos  est  très 
douteuse.  Il  existe  des  conditions  lorsque  apparaît  la  soi-disant  dilatation  para- 
doxale de  la  pupille  immédiatement  après  la  section  du  nerf  sympathique.  La 
dilatation  paradoxale  de  la  pupille  doit  être  rapportée  à l’activité  active  de  la 
musculature  lisse  de  l’œil  et  des  paupières  sous  l’influence  des  excitations  du 
cèlé  du  sang  lui-même.  Serge  Soukhanofp. 

1:298)  Physiologie  de  rinnervation  de  la  Vessie,  par  Rothman.  Reçue 

Crusse)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1905,  n*  1, 

p.  26-55. 

L’auteur  donne  le  schéma  suivant  de  l’innervation  de  la  vessie  ordinaire: 
1*  la  contraction  du  museulus  detrusor  peut  être  provoquée:  a)  par  l’influence 
des  émotions  psychiques  ; b)  par  l’excitation  immédiate  de  régions  définies  de 
l'écorce  cérébrale  ; c)  par  l’excitation  de  certains  ganglions  centraux  du  cerveau 
et  du  pédoncule  cérébral  ; d)  par  l’excitation  de  certaines  régions  de  la  partie 
lombo-sacrée  de  la  moelle  épinière  ou  même  de  toute  la  moelle  épiniére  ; ej  pnr 
la  voie  réflexe  du  côté  des  grands  nerfs  sensoriels  (les  nervt  ischiadicus,  splan- 
ehnieus,  medianus,  eruralis)  et,  en  général,  de  toute  la  périphérie  sensorielle  du 
corps  ; f)  par  l’excitation  du  nervus  erigens  (nervus  saeralis)  ; g)  k un  degré 
moins  grand,  par  la  voie  réflexe  et  directe  à l’excitation  du  neruui  hypogastrieus; 
h)  par  la  voie  directe  et  réflexe  k l’excitatioO  du  nervus  vagus  (?)  2**  La  rétention 
des  contractions  de  la  vessie  urinaire  n’est  pas  encore  élucidée  définitivement. 

Serge  Soukhanofp. 

1299)  i*  Sur  l’Irrigation  Sanguine  du  Cerveau  (Ueber  die  Bentversorgung 
des  Gehirns). — 2*  Sur  l’Innervation  du  Cerveau  (Ueber  die  Innervation  der 
liirngefasse).  par  Paul  Jensen.  Archiv.  f.  d.  gesam.  Physiologie,  1904,  t.  CIII, 
p.  171-196  et  197-224. 

Très  intéressantes  recherches  qui  démontrent  que  le  cerveau  du  lapin  reçoit 
par  seconde  0,282  centimètres  cubes  de  sang;  100  grammes  de  cerveau 
reçoivent  sous  la  pression  de  100  millièmes  de  kilogramme,  136  cent,  cubes 
de  sang,  par  minute  chez  le  lapin  et  138  cent,  cubes  chez  le  chien.  Au  point  de 
vue  de  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  cerveau  dans  l’unité  de  temps  le  cer- 
veau se  place  entre  les  reins  et  la  thyroïde  qui  reçoivent  dans  les  mêmes  condi- 
tiods  100  et  560  cent,  cubes  de  sang  par  minute. 

11  résulte  des  expériences  de  l’auteur  que  le  sympathique  cervical  du  lapin 
contient  des  vaso-constricteurs  pour  les  vaisseaux  cérébraux  du  même  côté; 
leur  excitation  produit  une  constriction  vasculaire  homolatérale. 

M.  M. 

1300)  Le  rôle  de  la  Couche  Optique  au  double  point  de  vue  Sensitif  et 
Moteur  (Ueber  die  sensible  u.  motorische  Rolle  des  Sehhuegels),  par  de  Bbcb- 
TEREW  (Saint-Pétersbourg).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  ù.  Neurologie,  t.  XVlf, 
mars  1905,  p.  224. 

I.  — Rôle  sensitif.  — Méconnu  autrefois,  il  n’est  plus  nié  aujourd’hui. 

II.  — Rôle  moteur,  — Il  ne  peut  être  lui  non  plus  mis  en  doute,  car  : a)  U J 
a des  fibres  corticales  centrifuges  allant  de  la  zone  motrice  et  aboutissant  à la 
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couche  optique  ; b)  de  celle-ci  d*autres  fibres  conduisent  Tinflux  nerveux  moteur 
à plusieurs  régions,  telles  que  : la  formation  réticulaire,  le  noyau  rouge. 

Voici  les  -conclusions  de  de  Bechterew  : 

« ....  En  somme,  il  n’est  pas  douteux  que  la  couche  optique  contribue  à 
l’exercice  des  fonctions  sensitives  et  motrices  ; elle  joue  un  rôle  dans  la  produc- 
tion de  certains  mouvements  involontaires  (expression  d'émotions,  mimique) 

et  dans  raccom plissement  de  toute  une  série  de  fonctions  végétatives On 

peut  actuellement  afllrmer  d’une  manière  catégorique  que  c’est  surtout  le  noyau 
médian  de  la  couche  optique  qui  Joue  le  rôle  d’un  ganglion  moteur.  » 

L’auteur  démontre  qu’il  a été  un  des  premiers  à éclaircir  cette  question 
obscure-.  * Halbebstadt. 

4301)  Quel<ja^s  recherches  récentes  sur  la  fonction  de  l’Hypophyse, 

par  G.  Gubrrini.  Archivio  di  Fisiologia,  an  II,  fasc.  Ill,  p.  384-386,  mars  4905. 

Revue  synthétique.  Les  travaux  des  différents  auteurs  et  les  recherches  per- 
sonnelles aboutissent  à la  même  conclusion  : chez  les  animaux  jeunes  l’hypo- 
phjse  sécrète  moins  que  chez  les  animaux  adultes;  chez  les  femelles  pleines  il 
y a augmentation  de  la  sécrétion.  F.  Delem. 

4302)  Sur  la  fonction  de  l’Hypophyse,  par  G.  Güerri.ni.  Arch,  italiennes  de 

Biologie,  vol.  XLIII,  p.  4-9,  fasc.  4,  paru  le  10  mai  1905. 

11  n’est  pas  exact  d’affirmer  que  l’hypophyse  est  un  organe  rudimentaire  sans 
fonction.  L’hypophyse  a une  fonction  qui  se  manifeste  par  une  sécrétion  qui  se 
fait  suivant  deux  types.  La  sécrétion  ne  semble  pas  influer  sur  le  trophisme, 
elle  a une  fonction  antitoxique  générique.  Feixdf.l. 

4303)  Sur  une  hypertrophie  secondaire  expérimentale  de  l’Hypo- 
physe, par  G.  Guerrini.  Arch,  italiennes  de  Biol.,  vol.  XLIII,  fasc.  1,  p.  10-16, 

40  mai  1905. 

L’hypophyse  réagit  aux  intoxications  ; sa  sécrétion  augmente  parallèlement  & 
l’intensité  de  l’intoxication  jusqu’à  un  maximum  correspondant  à l’apparition 
des  phénomènes  prémortels.  A ce  moment  les  signes  d’épuisement  apparais- 
sent; on  en  trouve  l’explication  histologique  dans  l’état  des  cellules  hypophy- 
saires des  animaux  qui  succombent. 

Dans  les  cas  d’intoxication  chronique  ou  d’auto-intoxication  lente  (ligature 
incomplète  de  l’intestin),  il  existe  non  seulement  de  l’hypertrophie  glandulaire, 
mais  de  l’hyperplasie  manifestée  par  une  reproduction  cellulaire  par  voie 
directe  et  par  kariokynèse. 

Donc  les  intoxications  stimulent  d’abord  la  fonction  de  l’hypophyse  ; si  elles  se 
prolongent,  la  glande  s'hypertrophie. 

L’acromégalie  a pour  origine  un  trouble  des  échanges  organiques  et  de  la 
nutrition  ; la  modification  de  la  structure  de  la  glande  hypophysaire  n’est  qu’un 
fait  secondaire,  subordonné  et  consécutif.  Feindel. 

4304)  Note  complémentaire  sur  l’action  de  l’Acide  Formique  sur  le 
Système  Musculaire,  par  Clément.  Lyon  médical,  19  février  1905.  p.  384. 

L’auteur  qui  fut  le  premier  à attirer  l’attention  sur  l’action  remarquable  de 
l'acide  formique  sur  le  système  musculaire  (Lyon  médical,  2 août  1903)  a pour- 
suivi ses  expériences  et  recherches. 
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L’acide  formique  accroît  dans  des  proportions  inattendues  ractiviîé  des 
muscles  et  leur  résistance  à la  fatigue. 

Les  recherches  avec  l’ergographe  sont  très  concluantes  (V.  tracés). 

L’acide  formique  exerce  aussi  son  action  sur  les  flbres  lisses,  en  particulier 
sur  le  muscle  vésical  : il  augmente  la  puissance  de  l’éniission . 

11  augmente  la  diurèse  sans  léser  le  rein. 

Il  supprime  la  sensation  de  fatigue  et  à ce  point  de  vue  est  appelé  à jouer  un 
rôle  social  considérable  et  devrait  pour  le  travailleur  se  substituer  à Talcool  qui 
l’excite  et  l’empoisonne  sans  lui  donner  la  force  qu'il  recherche. 

Dose  : 2 grammes  d’acide  pur, 

3 à 4 grammes  de  formiate  de  soude.  • A.  Porot. 
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1305)  Sur  l’Aphasie  Amnésique  (Ueber  Amnestische  Aphasie),  par  Popoff 
(de  Moscou).  Neurol.  Cenlralbl.,  n*3,  1"  février  4904,  p.  406. 

Homme  de  34  ans,  hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  trois  mois,  ayant 
débuté  avec  ictus.  Perte  absolue  de  la  parole  spontanée  sauf  les  mots  « oui  > et 
« non  » qui  sont  prononcés  avec  à-propos.  Conservation  parfaite  de  la  parole 
répétée  ; lecture  à haute  voix,  répétition  des  mots  lus  ; conservation  de  l’écri- 
ture spontanée  ou  sous  la  dictée,  avec  paragraphic.  Aucune  cécité  ou  surdité 
verbale.  Cette  forme  d’aphasie  est  dite  « motrice  » par  Déjerine,  c amnésique  * 
par  Vires  et  Salager,  « transcorticale  • par  Pick. 

A l’autopsie  large  lésion,  s’étendant  bien  au  delà  du  centre  de  Broca,  attei- 
gnant la  seconde  circonvolution  frontale,  la  totalité  de  l’insula,  la  partie  anté- 
rieure du  lobe  temporal. 

Conclusions  : le  centre  moteur  de  la  parole  s’étend  loin  en  dehors  de  la 
circonvolution  de  Broca;  il  existe  un  centre  accessoire  dont  la  fonction  ne 
s’accomplit  qu’avec  l’aide  des  centres  de  la  surdité  ou  de  la  cécité  verbale;  — 
l’aphasie  motrice  transcorticale  est  duc  à la  lésion  du  centre  M de  Lichtheim 
(centre  moteur  verbal,  circonvolution  de  Broca),  non  à la  lésion  du  centre  B 
(centre  d’élaboration)  ou  de  B M ; — il  existe  probablement  un  centre  spécial  de 
l’agraphie,  peut-être  dans  le  pied  de  la  IP  circonvolution  frontale. 

A.  Lkri. 

4306)  Contribution  à la  pathogénie  de  quelques  S3nnptômes  dans  les 
états  Gatatoniques  (Zur  Genese  einiger  Symptôme  in  Katatonen  Zuslânden), 
par  Alter  (de  Leubus).  Neurol.  Cenlralbl.  j n®4,  l*'  janvier  4904.  p.  8. 

Simple  hypothèse  sur  le  mode  de  production  des  actes  réitérés,  du  négati- 
visme, delà  stéréotypie,  de  la  catalepsie,  de  l’écholalie,  etc... 

A.  Lbri. 

4307)  Cécité  Psychique  ionctionnelle  (Funktionelle  Seelenblindhejt),  par 
Van  Vleuten  (Berlin).  Cenlralblait  fur  Nervenheilkumle  und  Psifchialrie, 
XVIIP  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  45  janvier  4905,  p.  49  (44  p.,  4 obs.). 

Syndrome  de  Korsakow  d’origine  alcoolique.  Le  symptôme  dominant  est  une 
asymbolie  optique  pure,  plus  exactement  une  stéréoagnosie  optique  : le  malade  ne 
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reconnaît  aucun  objet  dans  l’espace,  tandis  qu’il  reconnaît  les  objets  fîgurés.  11 
décrit  la  forme,  la  couleur,  la  mobilité,  etc.,  des  objets  dans  l’espace,  mais  né 
les  reconnaît  pas  par  la  vue,  tandis  qu’il  les  reconnaît  instantanément  par  les 
autres  sens.  11  y a une  hémianesthésie  droite  et  un  rétrécissement  du  champ 
Tisuel.  Van  Vleuten  considère  l’asjmbolie  comme  purement  fonctionnelle. 

M.  Trknel. 

1308)  Contribution  à l’étude  sur  la  Diplégie  spasmodique  infantile 

par  Gütman.  Le  Médecin  pratique , 4904,  t.  IV,  14-15. 

La  physiologie  pathologique  des  deux  manifestations  principales  de  la  para- 
lysie spasmodique,  à savoir,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  des  contrac- 
tures, ne  peut  pas  être  considérée  comme  élucidée  définitivement;  ces  phénomènes 
ne  dépendent  pas  toujours  de  l’altération  des  voies  pyramidales.  L’existence  de 
la  paralysie  spinale  spasmodique  primaire,  quoique  admissible  en  théorie,  n’est 
pas  encore  prouvée.  La  maladie  de  Little  est  comprise  par  certains  auteurs  bien 
plus  largement  que  ne  le  comprenait  Little  lui-même.  La  classifîcation  scienti- 
fique des  diplégies  spasmodiques  infantiles,  qui  auraitpu  embrasserl’étiologie,  la 
symptomatologie  et  le  fond  anatomique  de  cette  affection,  actuellement  n’est  pas 
encore  possible.  Le  premier  cas  de  l’auteur  est  une  paraplégie  spasmodique  déve- 
loppée dans  le  cours  de  diabète  non  sucré.  Le  second  cas  doit  être  envisagé 
comme  une  diplégie  congénitale  (maladie  de  Little),  s’étant  aggravée  sous  l’in^ 
fluence  d’une  affection  fébrile.  Le  fauteuil,  recommandé  par  l'auteur  pour  lutter 
avec  les  contractures  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse,  est  commode  et  pra- 
tique. Serge  Soukhanoff. 

1309)  Trois  cas  avec  Symptôme  particuliet*,  observés  dans  l’Ophtal- 

moplégie  de  diverses  origines,  par  Roth.  Société  de  Neuropathologie  et  de 

Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  13  mars  1904. 

L’un  des  malades,  atteint  de  foyers  de  ramollissement  dans  les  deux  hémis- 
phères, peut,  lorsqu’on  le  lui  commande,  regarder  en  haut,-en  bas,  à droite,  mais 
ces  mouvements  se  font  parfois,  et  comme  par  secousses, inopinément;  ordinai- 
rement, il  réussit  aussi,  lorsqu’on  le  lui  dit,  de  regarder  à gauche,  surtout  s’il  se 
représente  que  l’objet  se  trouve  du  côté  gauche.  Si  on  lui  fait  suivre  les  mouve- 
ments lents  du  doigt,  il  parvient,  à un  certain  degré,  à regarder  en  haut  et  en 
bas.  Le  résultat  des  impulsions  concentrées  est  plus  accentué  chez  l’autre  malade, 
homme  apertement  intelligent,  atteint  d’ophtalmoplégie  nucléaire  chronique 
stationnaire  (poliencephalomyelitis  chronica).  Les  mouvements  volontaires  se 
font  très  lentement;  à droite  et  en  haut,  il  obtient  seulement  une  ébauche  de 
mouvement;  en  bas  les  mouvements  sont  un  peu  plus  accentués,  à gauche  ils 
sont  impossibles.  Mais  si  le  malade  suit  les  mouvements  lents  du  doigt,  alors 
ses  yeux  sont  comme  fixés  à ce  doigt  et  font  les  mouvements  ensemble  avec  ce 
dernier,  et  en  bas,  et  en  haut,  et  & gauche,  pourvu  que  les  mouvements  soient 
lents,  puisque  les  petits  restes  des  muscles  ne  sont  pas  en  état  d’agir  vite.  Il  est 
donc  très  clair,  dans  le  cas  donné,  que  la  seule  impulsion  psychomotrice  est 
insuffisante  pour  provoquer  le  degré  nécessaire  de  l’excitation  dans  les  noyaux 
des  nerfs  oculomoteurs  ; mais,  si  s'associe  l’impulsion  réflexe  du  côte  du  nerf 
optique,  alors  l'excitation  do  neurone  périphérique  apparaît  suffisante,  pour  que 
la  contraction  des  muscles  correspondants  ait  lieu.  Chez  le  troisième  malade  on 
observe  le  même  phénomène.  Ici  le  processus  est  diffus.  Une  gomme  dans  la 
région  du  noyau  du  nerf  oculomoteor  droit  a provoqué  la  paralysie  du  muscle 
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correspondant  et  aussi  du  musculus  rectus  internus  sinister  et  une  légère  para- 
lysie  de  tout  le  nerf  facial.  Ce  dernier  phénomène  disparut  sous  l'influence  d'an 
traitement  spécifique,  et  les  mouvements  des  yeux  s'améliorèrent  assez  pour  que 
le  malade  suivant  le  doigt  puisse  tourner  les  deux  yeux  à droite,  de  sorte  que 
l'iris  approche  du  coin  de  l’œil.  Sans  la  fixation  du  doigt,  la  seule  volonté  du 
malade  ne  suffit  pas  pour  faire  tourner  ses  yeux  à droite,  si  même  il  se  repré- 
sente une  personne,  se  tenant  du  côté  droit,  sur  laquelle  il  doit  jeter  un  regard. 
La  participation  du  nerf  facial  dépendait,  à ce  qu'il  parait,  de  la  lésion  de  son 
genou,  Lemnieus,  la  voie  pyramidale  et  le  nerf  trijumeau  n’étaient  pas  atteints, 
de  sorte  qu’ici  le  noyau  du  nervu$  abducens  était  indubitablement  atteint,  quoi- 
qu’il faille  admettre  ici  la  participation  des  fibres  du  neurone  central,  allant 
vers  le  nervu$  abducens  et  vers  le  museulus  reclus  inlernus  sinist^. 

Serge  Soukhanoff. 

1310)  Cancer  mélanique  généralisé  aux  centres  nerveux,  par  Uoquk  et 

Gâilleton.  Soc.  méd.  des  Hôpit.  de  Lyon,  22  mars  1904,  in  Lyon  médical,  1904. 

p.  759. 

Cancer  primitif  de  petit  volume  au  niveau  d'un  orteil  opéré.  Récidive  au  bout 
de  six  mois  : généralisation  aux  ganglions,  aux  poumons,  à une  capsule  surré- 
nale, aux  centres  nerveux. 

Concordance  entre  une  paraplégie  flasque  et  des  lésions  destructives  très 
nettes  de  la  moelle  lombaire. 

Lésions  multiples  et  extrêmement  intenses  dans  l'encéphale,  nombreuses 
plaques  noirâtres  disséminées  sur  les  hémisphères,  traînées  noires  le  long  des 
scissures  sylviennes;  aspect  truffé  des  corps  calleux;  noyaux  au  niveau  du 
cunéus. 

Protubérance  tout  entière  envahie  : 7 noyaux. 

Tumeur  noirâtre  du  volume  d’une  amande  dans  le  lobe  droit  du  cervelet.  Les 
deux  pédoncules  cérébelleux  sont  engainés  dans  des  traînées  noires  semi-liquides 
.qu’on  retrouve  tout  le  long  du  bulbe. 

Fait  extraordinaire  : toutes  ces  lésions  de  l’encéphale  et  du  mésocéphale  ont 
pu  se  développer  sans  donner  d’autre  symptôme  qu’une  paralysie  facialedutjpc 
périphérique.  M.  Lannois. 


CERVELET 

1311)  Gliome  du  cervelet,  extirpation,  résultat  éloigné,  fistule  artifi- 
cielle et  cicatrice  à filtration  du  liquide  céphalo-rachidien,  par 

Jaboulay.  Soc.  nat.  de  méd.  de  Lyon,  23  janvier  1905,  in  Lyon  médical,  5 février 
1905,  p.  261. 

Sur  un  homme  de  34  ans,  Jaboulay  avait  pu  diagnostiquer  un  gliome  do 
cervelet  et  extraire  la  tumeur  par  une  opération  faite  en  deux  temps.  Améliora- 
tion due  surtout  à l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  et  aussi  à Pablalion 
de  la  tumeur. 

Cet  homme  a échappé  à l'examen  pendant  trois  ans.  Il  est  revenu  en 
décembre  1904,  aveugle  depuis  deux  ans,  avec  de  la  céphalalgie  à nouveau, 
mais  plus  de  titubation  ni  de  vertiges. 

Il  avait  des  symptômes  nouveaux,  prenait  toutes  les  semaines  une  sorte  d'étal 
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morbide  singulier  avec  céphalée  accrue,  rachialgie,  vomissements,  douleur  scia- 
tique droite;  cet  état  durait  trois  à quatre  jours.  Pendant  ces  crises  la  hernie 
cérébelleuse  augmentait,  était  chaude  et  tendue. 

Pendant  une  de  ces  crises,  Jaboulajr  At  une  ponction  de  Quincke  :*la  hernie 
s’affaissa  de  suite,  preuve  que  son  contenu  communiquait  avec  les  espaces  sous- 
arachnoidiens  ; amélioration  et  cessation  des  symptômes  immédiate. 

Mais  il  y eut  récidive  et  Jaboulay  dut  fendre  la  hernie  k soulagement  immé- 
diat. Depuis  les  quatre  semaines  de  l'opération,  le  liquide  continue  à s'écouler 
par  une  Astulette  : plus  de  céphalalgie,  ni  de  rachialgie;  la  vue  est  un  peu 
revenue;  le  malade  lit  le  titre  des  journaux. 

Il  ne  faut  donc  pas  hésiter  & créer  ces  Astules,  ces  cicatrices  Altran  tes  dans  le 
cas  de  gliome  cérébelleux;  c’est  le  traitement  de  choix.  M.  Lannois. 

1312j  Syndrome  Cérébelleux  par  Tuberculose,  par  Roasbnda.  Archivio  di 

Psichiatria,  Neuropalol.,  Antrop.  crim.  e Med.  kg.,  vol.  XXVI,  fasc.  3,  p.  308-316, 

1903. 

Il  s'agit  d’une  jeune  malade  de  19  ans  qui  mourut  en  fort  peu  de  temps  de 
tuberculose  et  chez  qui  la  substance  du  cervelet  fut  détruite  à l’exclusion  de 
celle  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Les  symptômes  cliniques  indiquaient  une  compression  : crises  de  vertige  et 
céphalée,  vomissement  cérébral,  modiAcations  du  pouls  et  de  la  circulation, 
altérations  du  fond  de  l’œil. 

En  outre  il  existait  des  symptômes  de  destruction  du  cervelet,  symptômes  qui 
indiquèrent,  d'abord  une  prédominance  & droite  : région  occipitale  droite  plus 
douloureuse  k la  pression,  tendance  à tomber  à droite  et  k tourner  de  ce  côté. 
Les  dernières  poussées  de  tubercules  doivent  s'être  faites  à gauche,  peu  avant  la 
mort.  Dans  Tensemble,  la  symptomatologie  indiquait  la  diffusion  des  lésions 
cérébelleuses,  et  les  éléments  étaient  les  suivants  : asthénie,  hypotonie  géné- 
rale, attitudes  forcées  dans  la  musculature  de  la  nuque  (torticolis,  rigidité  et 
contractures  comme  dans  le  mal  sous-occipitai),  démarche  ébrieuse,  asynergie 
cérébelleuse,  nystagmus,  tremblement  intentionnel,  parole  scandée  et  dysar- 
thrie. 

11  est  encore  k remarquer  que  les  réAexes  étaient  demeurés  normaux  et  que  la 
mort  survint  dans  un  ictus. 

Autopsie  : Hydrocéphalie  interne,  lobes  temporaux  du  cerveau  aplatis.  Bulbe 
et  protubérance  aplatis.  Cervelet  ramolli,  farci  de  tubercules  conglomérés  et 
casëiAès  dans  la  substance  blanche  comme  dans  la  grise;  partout  du  sang. 

F.  Deleni. 

1313)  Sclérose  en  plaques  fruste  ou  Syndrome  GérébeUeux  de 

Babinski,  par  G.  Sghbrb.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVllI, 

n*l,  p.  31-36,  janvier-février  1905(1  pl.). 

Histoire  d'un  malade  chez  qui  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaque  fruste  fut 
porté  autrefois  avec  certaines  restrictions.  Il  a été  revu  récemment  : asyner- 
gique,  asthénique,  atonique,  ayant  tendance  à tomber  en  avant,  cet  homme 
réalise  bien  le  syndrome  cérébelleux  de  déAcit,  et  entre  dans  le  cadre  tracé  par 
H.  Babinski.  Les  symptômes  n'ont  pas  varié  depuis  cinq  ans.  Feindel. 
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ORGANES  DES  SENS 

13i4)  Sur  la  Micropsie  et  la  Macropsie  (Ucber  Mikropsie  und  Makropsie), 
par  0.  Veragüth.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  t.  XXIV,  p.  453-462 

fig)- 

En  se  basant  sur  quatre  faits  dont  deux  personnels,  l’auteur  émet  une  nou- 
vdle  théorie  sur  la  manière  dont  se  produisent  des  troubles  visuels  qui  consis- 
tent en  ce  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  n’apprécient  pas  exactement  la 
grandeur  d’un  objet  perçu.  Ils  voient  les  objets  plus  petits  (micropsie)  ou  plus 
grands  (macropsie)  qu’ils  ne  le  sont  réellement.  A part  Gowers  qui  fait  dépendre 
ces  troubles  d’une  lésion  des  centres  encéphaliques  de  la  vision,  tous  les  autres 
auteurs  les  considèrent  comme  des  troubles  de  l’accommodation  en  rapport  a?ec 
la  fonction  motrice  des  muscles  de  l’œil.  L’auteur  fait  jouer  dans  la  productiou 
de  ces  phénomènes  un  rôle  important  & une  forme  spéciale  du  sens  musculaire 
q«’il  désigne  sous  le  nom  de  dynamesihésiê  et  qui  nous  permet  d’apprécier  exac- 
tement le  degré  de  l’innervation  motrice  nécessaire  pour  l'exécution  d’un  mou- 
vement donné.  Ce  sens  si  important  pour  les  mouvements  accomplis  par  les 
muscles  des  extrémités  joue  un  rôle  considérable  dans  les  mouvements  de  con- 
vergence et  de  rotation  de  haut  en  bas  nécessaires  pour  apprécier  la  grandeur  de 
Tobjet.  Toute  perturbation  de  ce  sens  donne  une  représentation  fausse  de  cette 
valeur  et  produit  soit  la  micropsie,  soit  la  macropsie.  M.  M. 

4315)  Sur  la  Micropsie  et  états  analogues  (Ueber  Micropsie  und  vervandte 
Zustânde),  par  K.  Hbilbronner.  Deutsche  Zeitschr,  f.  Nervenheilkunde,  1904, 
t.  XXVII,  p.  414-423. 

11  s’agit  d’un  homme  âgé  de  27  ans,  très  anémique,  qui  éprouve  des  vertiges 
à toute  occasion  et  surtout  à chaque  mouvement.  11  ne  peut  ni  danser,  ni  monter 
une  échelle,  ni  même  marcher  longtemps  dans  la  rue  sans  éprouver  de  très 
forts  vertiges,  très  passagers,  il  est  vrai,  mais  se  répétant  assez  souvent.  Le  ma- 
lade a la  sensation  de  tomber  en  arriére,  ce  qui  n’est  du  reste  jamais  arrivé 
encore.  Lorsque  le  nialade  veut  lire  par  exemple  un  livre,  il  éprouve  une  sensa- 
tion comme  si  le  livre  s’éloignait  de  lui  et  les  lettres  se  trouvaient  à une  dis- 
tance infiniment  grande.  L’auteur  propose  de  désigner  ce  trouble  de  la  vision 
consistant  en  un  éloignement  des  objets  sous  le  nom  de  c paropsie  « . 11  croit 
que  la  paropsie  peut  exister  indépendamment  de  la  micropsie,  c’est-â-dire  le  ma- 
lade peut  avoir  l’illusion  de  l’éloignement  des  objets  tout  en  conservant  la 
faculté  d’évaluer  exactement  leur  grandeur.  Les  deux  états  doivent  être  consi- 
dérés, d’après  l’auteur,  comme  un  trouble  fonctionnel  de  la  zone  psychomotrice 
de  l’écorce  cérébrale.  Ce  sont  des  troubles  pathologiques  de  la  perception 
visuelle  et  ne  sont  nullement  liés  aux  altérations  de  l’appareil  oculo-moteur. 

M.  M. 

1316)  Deux  cas  d’ Accommodation  douloureuse,  par  G.  Coron  at.  Lyon 
médical,  8 janvier  1905,  p.  43. 

Deux  malades  se  plaignant  de  céphalalgie  depuis  l’enfance  et  présentant  une 
acuité  visuelle  normale,  sans  affaiblissement  du  pouvoir  accommodatif,  sans 
rien  du  côté  de  la  convergence,  sans  aucune  diathèse  nerveuse,  organique  ou 
dj seras! que,  sont  soulagés  complètement  par  les  instillations  d'atropine. 
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L*action  de  Tatropine  démontre  très  nettement  que  le  muscle  ciliaire  est 
l'organe  provocateur  de  la  céphalalgie.  Le  mécanisme  en  échappe.  11  serait  à 
souhaiter,  dit  l'auteur,  qu'on  puisse  réunir  un  certain  nombre  d'observations  de 
ce  genre  ; mais  il  insiste  sur  ce  fait  qil'il  faut  les  rechercher,  car  de  tels  malades 
ne  se  plaignent  pas  de  leurs  yeux.  A.  Porot. 

i3J7)  Snr  la  Migraine  Ophtalmoplégique  (Ueber  Migraine  ophtalmopie- 
gique),  par  Jeno  Kollarits.  Deutsche  Zeitschr,  f.  Nervenheilkunde,  ^904,  t.  XXVI, 
p.  128-134. 

il  s'agit  d'une  fille  de  17  ans  atteinte  des  accès  de  migraine,  parasie  pério- 
dique du  nerf  oculo-moteor,  ainblyopie  droite  et  hyperesthésie  du  territoire  de 
la  première  branche  du  trijumeau  à droite.  L'auteur  considère  cet  état  comme 
nne  migraine  ophtalmoplégique  et  ' il  pense  que  la  paralysie  survenant  au  cours 
de  la  migraine  devrait  être  envisagée  comme  une  modification  circulatoire 
brusque  dont  l’action  pathogène  s'exerce  sur  tout  territoire  nerveux  qui  présente 
«ne  prédisposition  morbide  spéciale.  M.  M. 


MOELLE 


1318)  Contribution  à Tétude  des  Réflexes  Gutsmés  du  Membre  Infé- 
rieur (en  particulier  du  réflexe  de  Babinski)  (Zur  Lehre  von  den  Haut- 
reflexen  an  den  Unterextremitâten  (insbesondere  des  Babin'skischen  Reflexes), 
par  Goldplam  (de  Varsovie).  Neurol.  Centralhl.,  n®'  23  et  24,  1"  et  15  décembre 
1903,  p.  1119  et  1137. 

Longue  étude  qui  confirme  la  valeur  séméiologique  du  réflexe  de  Babinski 
admise  par  presque  tous  les  auteurs.  Le  réflexe  de  Babinski  ne  s'observe  pas 
dans  l'hystérie,  on  peut  obtenir  un  pseudo-clonus  du  pied.  La  contracture  trop 
intense  peut  empêcher  d’obtenir  le  mouvement  des  orteils.  Goldflam  a observé 
rextension  des  orteils  immédiatement  après  une  attaque  apoplectique  ; cette 
extension  se  trouve  parfois  dans  la  paralysie  agitante.  Dans  des  cas  de  lésion 
transverse  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  le  signe  de  Babinski  existe  alors  que 
les  réflexes  tendineux  font  défaut  ; ce  sigue  manque  quand  la  moelle  lombaire 
ou  sacrée  est  détruite. 

Goldflam  admet  que  l’excitation  cutanée  de  la  plante  du  pied  peut  provoquer 
deux  sortes  de  réflexes,  le  réflexe  plantaire  cortical  et  le  plantaire  spinal.  Le 
premier  existe  à l'état  normal  et  consiste  dans  la  flexion  des  orteils  ; la  voie 
réflexe  est  la  suivante  : nerf  cutané  de  la  plante,  racine  postérieure,  cordons  pos- 
térieurs, noyaux  des  cordons  postérieurs,  entrecroisement  du  ruban  de  Reil, 
ruban  de  Reil  médian,  centre  cortical  du  membre  inférieur  au  niveau  de  l'extré- 
mité supérieure  des  circonvolutions  centrales  de  l'hémisphère  opposé,  voies 
pyramidales,  cornes  antérieures  du  II*  segment  sacré,  nerf  et  muscles  corres- 
pondants. Quand  une  portion  quelconque  de  cet  arc  réflexe  se  trouve  lésée  ou 
quand  le  centre  cortical  est  annihilé,  comme  dans  le  sommeil  naturel,  l'arc 
réflexe  prend  la  voie  des  collatérales  réflexes  et  l’excitation  passe  directement 
des  racines  postérieures  vers  les  cornes  antérieures,  surtout  au  niveau  du 
segment  cervical,  noyau  du  long  extenseur  du  gros  orteil  : c’est  le  réflexe 
plantaire  spinal,  il  se  traduit  par  l'extension  des  orteils.  Si  la  lésion  est  intense 
et  durable,  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle  sacro-lombaire  augmente,  et  le 
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réflexe  spinal  peut  être  provoqué  par  l’excitation  non  seulemeat  de  la  plante, 
mais  d’autres  territoires  cutanés  du  membre  inférieur  ; le  réflexe  croisé  peut  se 
produire.  Mais  le  réflexe  spinal,  dont  la  voie  est  peu  ou  pas  délimitée,  peut  aussi 
ne  pas  se  produire,  même  après  disparition  pathologique  du  réflexe  cortical. 

C'est  dans  les  affections  des  voies  motrices  du  réflexe  cortical,  du  centre 
rolandique  à la  moelle  dorso-lombaire,  que  le  réflexe  spinal  se  produit  d'ordi- 
naire, d’abord  parce  que  ces  affections  sont  plus  fréquentes  que  celles  des  voies 
sensitives,  ensjaite  parce  que  les  fibres  d'arrêt  se  trouvent  mélangées  dans  les 
pyramides  aux  fibres  motrices  et  sont  détruites  en  même  temps  qu'elles. 

La  découverte  de  Babinski  a ainsi  autant  d'importance  pour  Ja  physiologie  des 
réflexes  que  pour  la  séméiologie  nerveuse.  A.  Lkbi. 

1319)  Du  tonus  et  des  Réflexes  dans  les  sections  et  compressions 
supérieures  de  la  Moelle,  par  Féux  Dreyfus-Rose.  Thèse  de  Paris,  n*267, 
avril  1905. 

La  section  totale  brusque  de  la  moelle  détermine  une  paraplégie  flasque 
définitive  avec  abolition  permanente  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés, 
sauf  parfois  du  réflexe  plantaire  et  des  mouvements  réflexes  de  défense. 

La  section  brusque  incomplète  amène  à sa  suite  soit  une  paralysie  flasque 
définitive  des  membres  inférieurs,  soit  une  paraplégie  flasque  de  courte  durée 
suivie  de  paraplégie  spasmodique,  soit  encore,  mais  exceptionnellement,  une 
paraplégie  spastique d’emblée. 

Une  compression  lente  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  supérieure  se  traduit, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  par  une  paraplégie  flasque  d'abord,  les  réflexes 
étant  en  général  conservés  ou  exagérés,  par  une  paraplégie  spastique  ensuite; 
plus  rarement  par  une  paraplégie  flasque  permanente. 

Quand  une  compression  lente,  après  avoir  entraîné  à sa  suite  une  paraplégie 
spasmodique,  aboutit  à la  section  totale  de  la  moelle,  l’hypertonie  et  l'exagé* 
ration  des  réflexes  peuvent  faire  place  à l'atonie  et  à.  l'abolition  des  réflexes  ou 
au  contraire  persister.  La  première  éventualité  semble  se  produire,  lorsque 
l’interruption  totale  des  fibres  se  fait  dans  an  temps  relativement  court  (moins 
d’un  an);  quand  l’agent  compressif  met,  pour  arriver  k cette  section  totale,  un 
temps  plus  long,  la  deuxième  éventualité  se  réalisera. 

CiOntrairement  & ce  qu'afflrment  les  partisans  de  la  théorie  de  Vulpian- 
Charcot,  l'abolition,  dans  les  sections  totales  brusques,  du  tonus  et  des  réflexes, 
ne  dépend  ni  du  choc,  ni  d’une  lésion  de  l’arc  réflexe  court.  Il  faut  donc 
admettre  ou  que  les  centres  encéphaliques  supérieurs  exercent  sur  les  cellules 
ganglionnaires  de  la  moelle  une  action  excitatrice,  ou  plutôt  que  norroalement 
les  réflexes  tendineux  et  cutanés  suivent  des  voies  longues,  dépassant  la  moelle. 
Ce  n'est  que  lors  d’une  section  transverse  totale  que  certains  réflexes  (plantaire, 
mouvements  réflexes  défensifs)  peuvent  emprunter  les  voies  réflexes  courtes. 

La  persistance  de  la  paraplégie  spastique,  après  section  totale  au  cours  des 
compressions  très  lentement  progressives,  s’explique  de  la  façon  suivante  : 
on  doit  admettre  que  l'excitation  prolongée  des  fibres  tonigènes  change,  en  les 
c chargeant  > outre  mesure,  la  manière  d'ètre  des  cellules  ganglionnaires  spi* 
nales,  de  sorte  que,  même  après  section  transverse  parfaite,  cette  déviation  de 
fonctionnement  se  traduit  encore  par  la  contracture.  Mais  pour  ce,  une  condition 
indispensable  est  que  l'excitation  ait  été  sufGsamment  forte  et  prolongée;  sinon 
la  section  totale  amènera,  comme  dans  les  sections  brusques,  la  paraplégie 
flasque  avec  perle  des  réflexes.  Feindel. 


ANALYSES  973 

1320)  Sur  la  Pathologie  de  l’Épicône  Médullaire,  par  Minor.  Société  do 
Né  oropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  10  décembre  1901. 

11  s'agit  d’une  malade  de  29  ans,  ouvrière  d'une  des  fabriques,  devenue 
victime  de  l'ouragan  qui  a eu  lieu  à Moscou,  le  29  juin  1904.  Les  débris  d’un 
édifice  démoli  avaient  comprimé  la  moitié  inférieure  de  son  corps  ; internée  à 
l'hôpital,  la  malade  eut  des  paralysies  des  membres  inférieurs,  de  la  vessie  et  du 
rectum.  Après  la  disparition  des  phénomènes  aigus  restèrent  chez  la  malade,  les 
paralysies  des  deux  nerfs  péroniers,  des  glutei  medii  tensor  es  fore.  lat.  ; les  mou- 
vements volontaires  dans  la  région  des  deux  museuli  tibiales  étaient  conservés 
assez  bien,  quoique  la  contractilité  électrique  était  affaiblie.  Tout  cela  concer- 
nait aussi  les  deux  museuli  gastrocnemii  et  les  fléchisseurs  des  doigts.  Les  réflexes 
patellaires  étaient  devenus  avec  le  temps  normaux,  de  môme  que  les  sphincters. 
En  analysant  ce  groupement  de  symptômes,  c’est-à-dire,  les  paralysies  dans  la 
région  des  nerfs  péroniers  avec  conservation  des  réflexes  patellaires  et  des  sphinc- 
ters, l'auteur  se  croit  en  droit  de  faire  le  diagnostic  dans  le  cas  donné  de  l’alté- 
fation  centrale  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  la  racine  lombaire  Y et  de  la 
racine  sacrée  1,  c'est-à-dire  dans  la  région,  notée  par  lui  dans  son  travail  précé- 
dent, comme  épiconus  medullaris;  et  par  cela  se  confirme  encore  une  fois  la  jus- 
tessede  l'introduction  d’une  telle  terminologie  pour  faciliter  le  diagnosticclinique. 

Serge  Soükhanofp. 

1321)  Sur  le  syndrome  abdominal  dans  les  affections  de  la  partie 

inférieure  de  la  Moelle  dorsale,  de  ses  Racines  et  de  ses  Nerfs  (Ueber 

. den  abdominaJen  SympComencomplex  bei  Erkrankungen  des  unteren  Dorsal- 

marks,  seiner  Wurzeln  und  Nerven),  par  IJ.  Oppenheim.  Deutsche  Zeitschr.  f. 

Nerveinheilkunde,  t.  XXIV,  p.  325-374  (5  fig  ). 

Les  troubles  abdominaux  qui  accompagnent  les  affections  médullaires  ont 
jusqu'à  présent  attiré  très  peu  Tattention  des  neurologistes.  Aussi  Tauteur,  en 
se  basant  sur  quatorze  observations  personnelles,  chercbe-t-il  à déterminer  la 
valeur  séméiologique  de  ces  troubles  et  à préciser  l’importance  de  ce  chapitre  de 
pathologie  nerveuse  qui  a été  très  négligé  Jusqu’à  présent.  Ce  travail  est  une 
étude  importante  de  physiologie  et  de  pathologie  des  muscles  et  des  réflexes 
abdominaux. 

Les  cas  observés  par  l’auteur  se  rapportent  à des  affections  diverses  : névrite 
ou  neurorayosite  au  niveau  des  nerfs  dorsaux  inférieurs,  tumeur  du  canal  rachi- 
dien et  de  la  moelle  épinière,  spondylite  tuberculeuse,  syphilis  médulhiire, 
sclérose  en  plaques,  poliomyélite,  dystrophie  musculaire  progressive,  névralgie 
viscérale.  L'auteur  a écarté  à dessein  de  son  étude  les  cas  d’àffections  spi- 
nales diffuses  et  a concentré  toute  son  attention  sur  les  paralysies  des  mus- 
cles abdominaux  provenant  des  lésions  spinales  nucléaires  ou  radiculaires.  Sui- 
vant le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion  les  malades  observés  par  l’auteur  présen- 
taient les  symptômes  radiculaires  et  spinaux  suivants  : douleurs  et  troubles  de 
la  sensibilité  localisés  dans  la  zone  d’innervation  radiculaire  des  huitième  et 
neuvième  ou  des  dixième  et  onzième  racines  dorsales,  thermohyperesthésie 
croisée,  paralysie  ou  spasme  des  muscles  abdominaux,  disparition  des  réflexes, 
météorisme.  Tous  ces  troubles  étaient  plus  accusés  dans  les  cas  où  l’affection 
était  bilatérale. 

U résulte  de  ces  observations  que  la  paralysie  des  muscles  abdominaux  rend 
les  mouvements,  nécessitant  le  concours  de  ces  derniers,  très  difficiles,  et  même 
impossibles  ; les  malades  ne  peuvent  plus  s’asseoir  dans  leur  lit  sans  l’aide  des 
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bras.  L’ombilic  est  dévié,  les  parois  abdominales  aplaties  on  proéminentes. 
Dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  l’ombilic  est  dévié  du  côté  qui  est  contracté  et 
aplati,  tandis  que  le  côté  malade  est  proéminent  et  bombé.  Cet  aspect  partiea- 
lier  de  l’abdomen  se  remarque  surtout  quand  le  malade  veut  faire  un  effort.  Les 
muscles  paralysés  présentent  parfois  une  réaction  de  dégénérescence,  ce  qui 
indique  une  lésion  de  la  substance  grise  au  niveau  des  IV”  ou  V”  segments 
dorsaux  inférieurs.  11  importe  de  remarquer  que  l’auteur  a eu  l’occasion  d’étu- 
dier expérimentalement  la  localisation  radiculaire  des  muscles  abdominaux 
chez  l’homme,  en  appliquant  une  excitation  électrique  extradurale  k la  huitième 
racine  dorsale  mise  à nu  chez  un  malade  opéré  à la  suite  d’une  carie  au  niveau 
de  la  7-9*  vertèbre  dorsale.  11  a vu  ainsi  que  l’excitation  de  cette  racine  provoque 
une  contraction  énergique  dans  les  muscles  abdominaux  homolatéraux,  notam- 
ment dans  le  muscle  droit,  oblique  externe  et  transverse,  le  ventre  se  rétracte 
et  s'aplatit,  l'ombilic  se  déplace  en  haut  et  en  dehors.  La  valeur  séméiologique 
des  réflexes  abdominaux  n'est  pas  très  grande.  C’est  avec  grande  réserve 
que  leur  absence  doit  être  utilisée  dans  un  but  diagnostique.  Les  réflexes  abdo- 
minaux sont  très  inconstants  et  font  souvent  défaut  même  chez  l’homme  sain. 

M.  Mendelssobn. 

1322)  Un  cas  d’Hématomyélie  à la  suite  d’une  métastase  d’un  Carci- 
nome dans  la  Moelle  lombaire  (Ein  Fall  von  Haematomyelie  im  Anschluss 
an  eine  Garcinommetastase  im  Lendenmark),  par  Kighitaro  Taniguchi.  Deutichê 
Zeitschr.  f.  Nervcnheilkunde,  1904,  t.  XXVIl,  p.  148-165  (13  fig.). 

11  s’agit  d'un  cas  d’hématomyélie  survenu  à la  suite  d’une  métastase  cancé- 
reuse dans  la  partie  lombaire  de  la  moelle  épinière.  Durant  la  vie  le  malade 
a accusé  des  douleurs  et  absence  des  réflexes  dans  les  membres  inférieurs,  une 
atonie  de  la  vessie  et  anesthésie  totale  jusqu'au  niveau  de  la  dixiéme  vertèbre 
dorsale.  A l’autopsie  l'on  trouva  dans  la  moelle  épiniére  un  foyer  hémorra- 
gique longitudinal  occupant  principalement  la  substance  grise  et  s’étendant  de 
la  moelle  sacrale  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale.  Pas  d'altéra- 
tions vasculaires,  ni  dégénérations  secondaires.  L’examen  microscopique  a 
relevé  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle  lombaire  la  présence  d’une  masse 
carcinomateuse  qui  occupait  principalement  la  partie  postérieure  de  la  moelle 
et  avait  détruit  une  partie  des  cornes,  des  faisceaux  et  des  racines  postérieures. 
La  tumeur  présentait  une  métastase  d’un  carcinome  primaire  des  bronches. 
L’auteur  conclut  que  c’est  cette  petite  masse  néoplasmique  qui  doit  être  consi- 
dérée comme  cause  directe  de  l’hémorragie  qui  s’est  étendue  ensuite  le  long 
de  l'axe  spinal  en  haut  et  en  bas.  Ce  cas  présente  un  grand  intérêt  non  seule- 
ment au  point  de  vue  du  mécanisme  de  la  formation  du  foyer  hématomyéliqae,. 
mais  aussi  au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  métastase  cancéreuse  dans  la 
substance  médullaire  même  et  non  pas  dans  les  vertèbres  comme  cela  a lien 
généralement.  M.  M. 


MÉNINGES 


1323)  Le  Glucose  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  F.  Gillard.  Thèse 

de  Lyon,  1904. 

Inspiré  par  le  docteur  Lannois,  ce  travail  confirme  les  conclusions  de  ces 
auteurs  (Soc.  de  Neur.  de  Paris,  mai  1904). 
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Il  ajoute  la  notion  de  certaines  variations  inexplicables,  Une  malade  (troubles 
psychiques  chez  une  femme  atteinte  d’encéphalopathie  de  l’enfance)  n'avait  pas 
de  sucre  à uue  première  ponction  ; elle  en  a présenté  0 gr.  60  huit  jours  après. 

A.  POROT. 

1324)  Méningite  cérébro-spinale  chez  une  iemme  Diabétique,  par 

R.  LÉpiNB.  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Lyon,  13  décembre  1904,  in  Lyon  médical,  25  dé- 
cembre 1904,  p.  1074. 

Femme  de  45  ans  amenée  à l’hôpital,  à l’état  de  coma  depuis  la  veille.  Trois 
jours  avant  elle  se  portait  bien. 

La  malade  meurt  quelques  heures  après  l’entfée. 

A l'autopsie,  méningite  cérébro-spinale  de  la  convexité. 

L'analyse  d'urine  a révélé  24  grammes  de  sucre  par  litre,  celle  du  sang  (retiré 
par  saignée)  0 gr.  88  seulement.  11  parait  certain  qu’on  a eu  affaire  à un  diabète 
aglyeêmique. 

La  supposition  que  la  glycosurie  tenait  à la  méningite  est  invraisemblable,  vu 
la  proportion  élevée  de  sucre  dans  l’urine  et  le  renseignement  important  que 
cette  malade,  depuis  quelques  années,  se  levait  pour  boire.  M.  Lannois. 

1325)  Glycométrie  du  liquide  Céphalo-Rachidien  chez  l'enfant.  Sa 
valeur  dans  le  diagnostic  de  la  Méningite  aiguë,  par  J. -A.  Sigard  et 
Rousseau  Langwelt.  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  20  octobre  1904,  p.  932-941. 

La  présence  du  glycose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a été  démontrée  par 
de  nombreux  observateurs  qui  ont  montré  qu’il  ne  s'agissait  pas  d'autres  subs- 
tances réductrices,  telle  que  la  pyrocatéchine.  Les  recherches  faites  sur  le  taux 
élevé  du  liquide  céphalo-rachidien  des  diabétiques  par  Widal,  Achard  et  Lœper, 
Launois  et  Boulud,  Momy  et  Beaufumé  avaient  montré  la  teneur  assez  forte  en 
sucre  de  ce  liquide.  Sicard  avait  remarqué  que  la  teneur  en  sucre  s'élevait  oa 
s'abaissait  proportionnellement  à celui  du  sucre  urinaire.  Les  recherches 
actuelles  ont  été  faites  par  le  procédé  indiqué  par  Bierry  et  Portier  pour  le 
dosage  du  sucre  dans  le  sang  et  qui  a servi  à Bierry  et  Lalou  pour  le  dosage  de  * 
ce  même  élément  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  chien.  (Soc.  de  Biologie^ 
Févr.  1904). 

Les  résultats  fournis  par  soixante-cinq  dosages,  chez  les  enfants,  ont  donné 
les  résultats  suivants  : 

Chez  l'enfant  jeune  aussi  bien  que  chez  l’adolescent  la  teneur  moyenne  en 
sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  est  de  0 gr.  50  ou  de  0 gr.  40  pour  1,000. 

L’hyperglycose  rachidienne  en  dehors  du  diabète  s'est  montrée  chez  des 
coqueiucheux  à quintes  violentes  et  nombreuses  (4  cas)  (glycose  entre  0 gr.  65 
et  0 gr.  78)  et  dans  deux  cas  de  tumeurs  cérébrales  situées  dans  le  voisinage 
du  bulbe  (entre  0 gr.  70  et  1 gr.  05). 

L’bypoglycose  rachidienne  est  constante  au  cours  des  méningites  aiguës 
tuberculeuses  ou  des  méningites  aiguës  bactériennes,  si  bien  qu'il  est  permis  de 
conclure  qu'un  syndrome  méningitique  évoluant  avec  hypoglycose  maxima  de 
O gr.  25  est  la  résultante  d'une  méningite  aiguë  tandis  que  le  même  syndrome 
avec  glycose  rachidienne  normale  relève  du  méningisme  de  Dupré. 

Sicard  compare  les  résultats  de  cette  méthode  à ceux  qu'a  donnés  le  cyto- 
diagnostic.  11  insiste  sur  les  services  qu'elle  peut  rendre  dans  les  cas  d'hémor- 
ragie méningée  simulant  la  méningite  aigue,  la  lymphocytose  pouvant  coin- 
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cider  avec  une  hémorragie.  11  iasiste  sur  la  nécessité  de  faire  des  dosages  nom- 
breux et  répétés. 

Discussion,  — Achard  fait  remarquer  que  cette  communication  soulève  un 
petit  problème  de  pathogénie,  11  y a lieu  de  se  demander  si,  dans  les  cas  d’hj- 
poglycose  au  cours  des  méningites,  le  gljcose  du  liquide  n’est  pas  absorbé  par 
les  globules  blancs  et  transformé  en  gljcogène.  P.  Sainton. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1326)  Du  Zona  (Poliomyélite  postérieure  aiguë),  par  le  docteur  Ingelra.ss. 

Écho  médical  du  Nord,  30  octobre  1^4. 

On  sait,  par  les  vingt  et  une  autopsies  minutieuses  de  zonas  de  Head  et 
Campbell,  que  les  ganglions  rachidiens  sont  infiltrés  de  petites  cellules  rondes 
accumulées  autour  des  vaisseaux,  qu’il  peut  y avoir  des  hémorragies  intersti- 
tielles, que  les  cellules  sont  parfois  détruites  ou  vivement  lésées  et  en  voie  de 
destruction.  Les  lésions  des  racines  postérieures  sont  constantes,  tandis  que  les 
racines  antérieures  restent  indemnes.  Les  nerfs  présentent  des  altérations  ana- 
logues aux  racines. 

Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  consécutivement  aux  lésions  des  gnn- 
glions,  se  comportent  comme  après  section  expérimentale  des  racines  prsté- 
rieures.  Dans  le  zona  ophtalmique,  c'est  le  ganglion  de  Casser  qui  est  touché  et 
on  sait  qu’il  est  l’homologue  des  ganglions  rachidiens  : de  plus,  la  racine  sensi- 
tive du  trijumeau  dégénère.  Les  cellules  des  ganglions  spinaux  étant  les  neu- 
rones sensitifs  périphériques,  ces  ganglions  eux-mêmes  deviennent  les  homo- 
logues des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et,  comme  la  paralysie  infantile  est 
une  poliomyélite  antérieure  aiguë,  le  zona,  à la  suite  du  travail  de  Head  et 
Campbell,  devient  une  poliomyélite  postérieure  aiguë. 

La  fièvre  zostérienne  est  une  entité  clinique  que  l’anatomie  peut  définir  une 
pcdiomyélite  postérieure  aiguë  ; mais  la  distinction  entre  zonas  et  zostéroïdes 
* n'est  parfois  basée  que  sur  des  conceptions  théoriques  ; ainsi  une  besogne  ardue 
demeure  au  clinicien  pour  débrouiller  dans  les  cas  de  chaque  jour  à quelle 
espèce  de  maladie  il  a affaire  et  quelle  conduite  thérapeutique  il  devra  tenir. 

Feindel. 

1327)  Gontribull^  n à Tétude  du  Zona  (Beitrag  zur  Lehre  vom  Herpes  Zoster), 
par  Heoinger.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  t.  XXIV,  p.  305  320. 

On  a rarement  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d'un  malade  atteint  du  zona  et 
d’examiner  histologiquement  son  système  nerveux.  L’auteur  a observé  un  ma- 
lade atteint  d’urémie  chronique  et  d’insuffisance  cardiaque  lequel  au  cours  de 
cette  maladie  a contracté  19  jours  avant  sa  mort  un  zona  occupant  la  région 
innervée  par  l’onzième  racine  dorsale  gauche.  L’éruption  cutanée  s’étendait 
sous  forme  d’un  ruban  du  milieu  de  la  partie  lombaire  de  la  colonne  vertébrsle 
sur  la  partie  gauche  de  l’abdomen  jusqu’à  la  ligne  blanche  et  un  peu  au-dessus 
du  ligament  de  Poupart.  L’autopsie  a fait  constater  des  altérations  profondes  et 
très  caractéristiques  du  système  nerveux.  C’est  surtout  le  onzième  ganglion 
rachidien  gauche  qui  fut  très  touché.  On  y constata,  à côté  d’un  foyer  nécro- 
tique hémorragique,  une  forte  dégénérescence  des  fibres  nerveuses,  de  l’infil- 
tration leucocytaire  et  une  nèoformation  de  tissu  conjonctif.  Le  onzième  nerf 
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intercostal  fut  également  dégénéré  ; toutefois  cette  dégénérescence  ne  s’éten- 
dait pas  jusqu’à  ses  rameaux  cutanés  lesquels  présentaient  seulement  une  infil- 
tration leucocytaire  assez  prononcée.  Même  dégénérescence  des  fibres  à l’inté- 
rieur de  la  moelle  dans  le  voisinage  de  la  corne  postérieure.  L’auteur  croit  que 
dans  le  zona  le  sympathique  est  également  altéré,  ce  qui  explique  le  rapport  qui 
existe  généralement  entre  le  zona  et  les  zones  d’hyperesthésie  dans  les  lésions 
viscérales.  M.  M. 

1328)  Sur  les  troubles  de  rËcriture  et  de  la  Parole  ainsi  que  sur  les 
Paralysies  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  provoqués  par 
les  Nerfs  sensibles  de  la  Tête  (üeber  die  von  den  sensiblen  Nerven  des 
Kopfes  ausgelôsten  Schrift-  und  Sprachslôrungen  sowie  Làhmungen  der  oberen 
undunteren  Estremitàten),  par  V.  Urbantschitsch.  Deutsche  Zeitschv.  f.  Nerven- 
heilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  190-232  (14  fig.). 

Importante  contribution  à l’étude  des  paralysies  réflexes. 

Certaines  affections  de  l’oreille  moyenne  produisent  des  paralysies  aussi  bien 
dans  les  membres  supérieurs  que  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  paralysies 
sont  d'origine  réflexe  à point  de  départ  auriculaire  et  disparaissent  avec  la  gué- 
rison du  mal  causal.  1/auteur  a observé  chez  les  enfants  des  troubles  de  la 
parole  et  de  l'écriture  survenant  au  cours  des  maladies  de  l’oreille  ou  bien  à la 
suite  des  manipulations  opératoires  dans  le  conduit  auditif  interne.  L’écriture 
devient  irrégulière  et  tremblante;  la  parole  peut  être  troublée  à un  degré 
variable  jusqu’à  une  aphasie  amnésique,  qui  s’est  produite  une  fois  chez  une 
malade  de  l’auteur  opérée  pour  une  carie  d’oreille  moyenne  gauche  et  n’a  duré 
que  vingt-quatre  heures.  Tous  ces  phénomènes  réflexes  sont  du  reste  le  plus 
souvent  de  courte  durée.  L’auteur  a observé  aussi  des  modifications  de  la  sensi- 
bilité tactile  et  thermique  au  cours  des  otites  moyennes.  M.  M. 


DYSTROPHIES 

1329)  Un  cas  de  Gangrène  symétrique  des  niembres  après  une  Pneu- 
monie (Ein  Fall  von  symmetrischer  Gangrun  der  Extremitàten  nach  pneu- 
monie), par  W.  Seidklmann.  Deutsche  Zeitsehr.  f.  Nercenheilkunde^  1905, 
t.  XXVll,  p.  144-120  (2  fig.). 

Il  s’agit  d’un  cas  de  maladie  de  Raynaud  survenue  chez  une  femme  de 
29  ans  après  une  pneumonie.  La  mortification  des  doigts  aux  mains  et  aux 
pieds  fut  complète  ; les  phalanges  gangrenées  se  sont  détachées  spontanément 
des  parties  saines  dont  la  cicatrisation  s’est  effectuée  très  vite.  L’asphyxie  locale 
des  doigts  est  survenue  subitement  et  fut  immédiatement  suivie  de  gangrène 
sèche.  La  cause  probable  est  la  pneumonie  dont  la  malade  était  atteinte  aupara- 
vant, mais  l’auteur  croit  que  les  couches  qui  ont  précédé  la  pneumonie  chez  la 
malade  peuvent  être  aussi  pour  quelque  chose  dans  l’étiologie  et  la  pathogénie 
de  la  gangrène  symétrique.  Les  maladies  infectieuses  aussi  bien  que  les 
couches  affaiblissent  l’organisme  et  créent  un  terrain  de  moindre  résistance 
favorable  à l’évolution  des  troubles  vaso-moteurs.  M.  M. 

1330)  Contribution  à la  casuistique  et  à l’étiologie  de  la  Claudication 
intermittente  (Zur  Casuistik  und  A-etiologic  des  intermittirenden  Hinkens), 
par  H.  Idelson.  Deutsche  Y^eitschr,  f.  Nervenheilkunde,  t.  XXIV,  p.  285-305. 

En  se  basant  sur  quatorze  observations  personnelles  de  malades  atteints  de  la 
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claudication  intermittente,  l'auteur  conclut  que  la  cause  principale  de  cette  affeC' 
tion  réside  dans  une  faiblesse  congénitale  de  l'appareil  vasculaire.  Chez  plu- 
sieurs de  ces  malades  l'auteur  a observé  différentes  anomalies  du  pouls  et  des 
troubles  de  la  circulation  au  niveau  des  mains,  et  ce  n*est  que  dans  cinq  cas 
qu'il  a constaté  un  certain  degré  de  l’artériosclérose.  Huit  malades  le  plus  gra- 
vement atteints  présentaient  un  aplatissement  de  la  voûte  plantaire  dans  le 
pied  affecté  ? Aussi  l'auteur  considère-t-il  le  pied  plat  comme  un  facteur  impor- 
tant dians  l'étiologie  de  la  claudication  intermittente.  11  accorde  également  une 
valeur  étiologique  au  froid  en  se  basant  principalement  sur  la  fréquence  rela- 
tive de  cette  affection  en  Finlande  et  eu  Pologne.  Enfin  la  race  juive  paraît  être 
particulièrement  prédisposée  à la  claudication  intermittente.  Sur  quatorze  ma- 
lades observés  par  l'auteur,  douze  appartenaient  & cette  race,  chez  laquelle  l'arté- 
riosclérose'et  les  troubles  vasculaires  paraissent  être  très  fréquents. 

M.  M. 

1331)  Résumé  des  études  sur  l’Angio-hsrpotonie  constitutionnelle, 

par  Andrea  Ferrannini.  La  Medieina  italiana,  an  111,  n*  5, 1905. 

Les  recherches  accomplies  par  différents  observateurs  et  par  Ferrannini  k la 
suite  de  la  première  publication  de  celui-ci  (1903)  ont  confirmé  la  réalité  d'un 
type  pathologique  constitutionnel  manifesté  par  des  symptômes  cardio-vascu- 
laires généraux  et  des  symptômes  locaux  ayant  pour  base  l'hypotonie  vascu- 
laire ; c*est  donc  d'une  hypotension  artérielle  généralisée  qu'il  s'agit;  celle-ci 
favorise  le  développement  de  lésions  histologiques  importantes  dans  les  parois 
des  vaisseaux,  lésions  pouvant  aller  jusqu'à  la  sclérose  ; de  là  résultent  des  ma- 
ladies bien  caractérisées. 

L'anomalie  a pour  pathogénie  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  substance  mé- 
dullaire des  capsules  surrénales;  si  cette  pathogénîe  n'est  pas  rigoureusement 
une,  elle  est  du  moins  principale.  La  notion  est  utile  à garder  : il  apparaît  que 
certains  états  doivent  être  distraits  de  la  neurasthénie,  et  que  dans  ces  cas  l'opo- 
thérapie surrénale  constitue  le  traitement  de  l'angio-hypotonie  constitutionnelle 
et  la  prophylaxie  des  maladies  à lésions  artérielles  qui  peuvent  en  dériver. 

F.  Delbni. 

1332)  Rôle  de  la  Distension  Cardiaque  dans  la  production  de  l’Angine 

de  Poitrine,  par  J.  Tessier.  Thè$e  de  Paris,  317,  mai  1905. 

L’angine  de  poitrine  vraie,  celle  qui  peut  tuer,  est  l’angine  d’effort,  de  .tra- 
vail, quel  que  soit  le  genre  de  ce  travail;  c’est  une  angine  d'origine  cardiaque, 
c’est  au  niveau  de  ses  origines  cardiaques  que  le  plexus  est  irrité.  L'état  du 
cœur  qui  provoque  cette  irritation  des  origines  du  plexus  est  la  distension  ven- 
triculaire. 

L’angine  de  poitrine  vraie  présente  comme  substratum  une  lésion  des  coro- 
naires qui  en  amène  le  rétrécissement  et  l’ischémie  du  myocarde.  Cette  insuffi- 
sance de  l’irrigation  artérielle  du  myocarde  détermine,  sous  l’influence  de 
l'effort  et  des  émotions,  une  insuffisance  cardiaque  subite  et  une  distension 
brusque,  d’où  résulte  une  irritation  des  extrémités  nerveuses  du  plexus  car- 
diaque, cause  de  la  crise. 

L’angine  de  poitrine  des  fumeurs  et  les  angines  infectieuses  peuvent  égale- 
ment s'expliquer  par  le  mécanisme  de  la  distension  brusque.  11  s’agit  de  cœurs 
insuffisants  du  fait  de  la  toxine  et  dont  la  moindre  distension  se  traduit  par  une 
réaction  douloureuse. 
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L’angine  de  poitrine  dépend  d'ailleurs  d'un  double  facteur.  11  semble,  au 
moins  pour  certains  cas,  qu'une  prédisposition  douloureuse  favorise  son  appari- 
tion. Certains  cas  d'angine  de  poitrine  peuvent  être  attribués  à une  prédisposi- 
tion aux  algies.  Ainsi  en  est-il  surtout  pour  des  sujets  nerveux  chez  lesquels  on 
constate  une  sensibilité  exagérée  à la  pression,  soit  des  nerfs  intercostaux,  soit 
des  plexus  abdominaux,  soit  des  nerfs  des  membres.  Fëindel. 

1333)  Les  formes  chroniques  du  Purpura  Hémorragique,  par  Albert 

Miodet.  Thèse  de  Paris,  n®275,  avril  1905. 

Le  purpura  hémorragique  chronique  se  présente  sous  trois  formes  : une  forme 
continue,  une  forme  intermittente,  enfin  une  forme  & réveils  à longs  intervalles. 
Cette  dernière  forme  était  inconnue  jusqu'aux  travaux  les  plus  récents  (Ben- 
saude  et  Rivet). 

La  connaissance  du  mode  d’évolution  du  purpura  hémorragique  chronique 
doit  faire  réserver  le  pronostic,  jadis  considéré  comme  essentiellement  bénin. 

Parmi  les  divers  facteurs  pathogéniques  de  cette  affection,  les  infections  et 
les  intoxications  d^origine  gastro-intestinale  mises  en  lumière  par  M.  le  pro- 
fesseur Hayem  occupent  assurément  la  place  la  plus  importante.  Cependant  on 
a noté  dans  le  nombre  d’observations  la  coexistence  de  la  tuberculose  spit 
latente,  soit  confirmée,  et  du  purpura  hémorragique.  Feindel. 

1334)  Contribution  à l’étude  du  Purpura,  par  Jean  Mobnu.  Thèse  de  Paris, 

n®  302,  mai  1905. 

Le  purpura  est  le  résultat  d’une  intoxication  nerveuse,  surtout  médullaire  ; 
il  n’est  pas  uniquement  névropathique,  il  ne  peut  apparaître  que  sur  un  terrain 
préparé  par  une  altération  viscérale,  principalement  hépatique. 

Feindel. 


NÉVROSES 


1335)  Sur  TAkinesia  Algera,  par  ChaIkévitch.  Société  de  Neuropathologie  et  de 
Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  42  novembre  4904. 

Se  basant  sur  les  observations  qu’il  cite  et  la  revue  critique  de  la  littérature 
concernant  cette  question,  l’auteur  conclut  : L'immobilité  morbide  (akinesia 
algera)  représente  un  syndrome  observé  dans  le  cours  des  névroses  générales, 
déjà  connues  ; elle  est  ou  une  complication,  ou  une  aggravation  des  phénomènes 
de  la  lésion  fondamentale.  Les  douleurs  observées  ici  doivent  être  envisagées 
comme  illusions  douloureuses;  la  limitation  volontaire  de  la  mobilité  apparaît 
comme  résultat  d’un  état  émotif  dépressif  hypocondriaque  général  et  d’un  acte 
secondaire  hypocondriaque  délirant.  Tout  le  symptômo  complexus  a une  parenté 
avec  l’hypocondrie  ; quant  aux  illusions  douloureuses,  elles  peuvent  se  trans- 
former en  illusions  fixes,  semblables  aux  idées  fixes  obsédantes.  Akinesia  algera 
dans  sa  forme  pure  se  rencontre,  à ce  qu’il  parait,  plus  rarement  (le  cas  premier 
et  unique  de  l’auteur)  ; ce  qui  ne  la  prive  pas  de  son  caractère  hypocondriaque 
fondamental  et  la  fait  envisager  comme  une  des  différentes  formes  de  l’hypo- 
condrie. Le  caractère  particulier  de  la  lésion  fait  souligner  seulement  son  indi- 
vidualité clinique.  Serge  Sockanoff. 
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1336)  Auréoles  Névropathiques,  par  Ch.  Féré.  Reoue  de  Médecine^  an  XXV, 

n*  4,  p.  282,  avril  1905. 

L*auteur  rapporte  deux  cas  personnels  où,  à propos  d'une  migraine  intense 
ou  d’un  incident  pendant  l'accès  migraineux,  il  vît  la  tête  et  les  mains  des  ma- 
lades entourées  d'une  luminosité. 

Ges  faits  ont  été  observés  il  y a plus  de  vingt  ans  ; ce  n'est  que  récemment 
que  M.  Féré  a acquis  le  témoignage  d’un  fait  comparable,  de  luminosités  accom- 
pagnant des  crises  d’angoisse.  Il  signale  ces  phénomènes  pour  mettre  les  obser- 
vateurs en  éveil.  Fkindel. 

1337)  La  Puberté  et  l’Adolescence  dans  leurs  rapports  avec  l'étio- 
logie de  l’Épilepsie,  par  Willi.^m  P.  Spratling.  Xew-York  med.  journal, 
nM381,  p.  995,  20  mai  1905. 

Dans  de  nombreux  cas  d’épilepsie  à début  survenu  entre  12  et  18  ans,  il  est 
évident  que  ce  début  est  en  rapport  avec  l’établissement  de  la  menstruation 
chez  la  jeune  fille  et  le  passage  à l’adolescence  chez  le  jeune  homme. 

Chez  les  sujets  normaux  ces  périodes  physiologiques  de  transition  n’ont  aucune- 
ment pour  effet  de  déterminer  par  elles-mêmes  les  convulsions  épileptiques;  aussi 
chez  lesjeunes  épileptiques  trouvera-t-oû  habituellement  une  histoire  de  convulsions 
infantiles  ou  antécédents  personnels  ou  héréditaires  capables  de  fournir  l’expli- 
cation pleinement  satisfaisante  du  pourquoi  du  développement  de  la  maladie. 

Thoma. 

1338)  Contribution  à l’étude  des  Hémorragies  par  congestion  pendant 
une  attaque  d’Épilepsie  (Zur  Kasuitik  der  Stauungsbiutungen  wahrend-eines 
épileptischen  Anfalls),  par  Bychowski  (de  Varsovie).  Zeniralbl.  f.  innere  Medizin., 
1903,  n«  14. 

Femme  de  25  ans  : Hémorragies  sous-cutanées  petites  et  multiples  avec  cya- 
nose prononcée  occupant  tout  le  visage,  à la  suite  d’une  crise  qui  parait  avoir 
été  de  nature  épileptique,  bien  qu’on  n'ait  observé  ni  avant  ni  après  aucaa 
symptôme  épileptique  et  bien  que  cette  crise  même  se  soit  passée  en  dehors  de 
la  présence  de  toute  personne.  Disparition  de  ces  ecchymoses  en  trois  semaines. 
Discussion  sur  le  mode  de  production  et  sur  la  nature  même  de  l’affection  pro- 
ductrice : épilepsie  ou  hystérie.  A.  Leri. 

1339)  Emphysème  Cutané  après  une  Attaque  d’Ëpilepsie  (Haulem- 
phvsem  nach  epileptischem  Anfall),  par  Kansohoff.  Neurol.  Centralbl.,  ii"  % 
16  janvier  1904,  p.  53. 

Gonflement  progressif  en  deux  jours  de  la  moitié  de  la  face  et  du  cou  à la  suite 
d’une  forte  attaque  d’épilepsie  chez  un  sujet  de  26  ans;  crépitations;  emphysème 
cutané  typique.  Pas  de  douleur,  pas  de  réaction  thermique.  Disparition 
spontanée,  pas  de  réapparition  lors  des  attaques  ultérieures. 

Ransohoff  croit  que  le  point  de  départ  de  cet  emphysème  n’était  pas  dans  la 
rupture  d’alvéoles  pulmonaires,  mais  dans  la  déchirure  de  la  muqueuse 
trachéale.  11  s’appuie  sur  la  limitation  unilatérale  de  l’emphysème,  sur  la  dou- 
leur à la  déglutition  et  à la  pression  au  niveau  du  cou,  en  un  point  fixe,  sur  une 
hémoptysie  légère,  mais  non  spumeuse,  qui  suivit.  A.  Leri. 

1340)  Sur  l’Hyperchromatose  totale  du  Noyau  Neuronique,  par 

J.  G.  Lâche  (en  roumain).  Spitaliil,  n®  6,  1905. 

Description  du  noyau  des  cellules  pyramidales  moyennes  d’un  épileptique 
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succombé  pendant  un  accès.  Le  noyau  est  déformé  et  fortement  coloré,  ce  qui 
pour  Lâche  tient  en  même  temps  d’une  augmentation  du  volume  des  graines  de 
chromatine  et  d’une  imprégnation  du  suc  nucléaire  par  cette  substance.  Il  estime 
que  la  lésion  qu’il  décrit  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’homogénéisation  du 
noyau.  G.  Parhon. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1341)  Étude  des  manifestations  Oculaires  de  la  Démence  précoce  et 

considérations  sur  la  pathogénie  de  cette  maladie,  par  Georges  Blin. 

Thèse  de  Paris,  n*  318,  mai  1905  (241  p.). 

Au  point  de  vue  oculaire  87  malades  ont  été  examinés  et  il  a été  constaté  des 
symptômes  constants  et  des  symptômes  passagers. 

a)  Dans  la  catégorie  des  signes  constants,  l’Argyll  occupe  le  premier  rang 
(17,2  pour  100),  puis  viennent  par  ordre  de  fréquence  : la  congestion  de  la 
papille,  la  décoloration,  la  mydriase,  l’inégalité  pupillaire,  la  dissociation 
contraire  à l’Argyll,  le  myosis. 

b)  Dans  le  groupe  des  manifestations  transitoires  on  a noté  les  signes  sui- 
vants : congestion  de  la  papille  (36  pour  100),  mydriase,  inégalité  pupillaire, 
décoloration  de  la  papille,  décoloration  contraire  à 1’ Argyll,  myosis,  diminution 
des  réflexes  lumineux  et  d’accommodation. 

Vu  l'analogie  qui  existe  entre  les  manifestations  oculaires  de  la  démence 
précoce  et  celles  qui  existent  dans  les  intoxications  et  les  infections,  il  y a lieu 
de  tenir  comme  probable  l’origine  toxi-infectieuse  de  cette  maladie  : la  cause  de 
cette  psychose  serait  une  auto-intoxication  d’origine  intestinale  (Dide),  et  la 
psychose  elle-même  mériterait  le  nom  de  psychose  toxi-infectieuse  subaiguë  ou 
chronique.  Feindel. 

PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

i^2)  Des  Psychoses  d’origine  Thyroïdienne,  par  Biros.  Thèse  de  Lyon, 

décembre  1904. 

Conception  basée  sur  la  sympathie  physiologique  entre  la  fonction  thyroï- 
dienne et  les  facultés  intellectuelles. 

L’auteur  essaye  de  séparer  cliniquement  les  psychoses  d’origine  thyroïdienne 
des  troubles  mentaux  des  dégénérés. 

Insiste  sur  le  traitement  exclusivement  chirurgical  de  ces  psychoses;  il  con- 
siste à exciter  la  vitalité  du  tissu  thyroïdien  ou  à la  diminuer  suivant  qu’il  y a 
hypo  ou  kyper-thyroidisatian.  A.  Porot. 

4343)  Sur  les  Psychoses  après  l'opération  Oculaire,  par  Lapinsky.  Recueil 

des  travaux  (runes)  neuropathologiques  et  psychiatriques  (de  Sikorsky).  KieiT,  1904, 

p.  701-738. 

L’étiologie  « des  psychoses  à la  suite  de  l’opération  de  l’œil  > ne  pouvait  être 
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établie  qu’en  se  basant  sur  la  suite  des  événements.  Dans  bien  des  cas,  les  psy- 
choses de  celte  nature  ne  représentent  qu'une  coincidence,  sans  rapport  véritable 
avec  l'opération.  En  examinant  la  littérature  concernant  celte  question,  l'auteur 
pense  que  les  affections  psychiques  après  les  opérations  de  l'œil  se  rencontrent 
principalement  chez  des  personnes  vieilles.  Des  psychoses  analogues  sont  décrites 
chez  des  personnes  atteintes  d'artériosclérose  ; l'évolution  de  ces  psychoses 
peut  avoir  lieu  sans  aucune  opération.  Des  observations  authentiques  démon- 
trent que  les  vieillards  sont  très  sujets  à toutes  sortes  d'intoxications,  prédispo- 
sant aux  psychoses.  Serge  Soikhanopf. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1344)  Le  Puérilisme  démentiel  sénile,  par  Ernest  Dupré.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrière,  an  XVIII,  n®  1,  p.  88-92,  janvier-février  1905(1  pi  ). 

11  s'agit  d’une  femme  de  80  ans,  démente  sénile  depuis  plusieurs  années, 
gâteuse  depuis  six  mois,  qui,  après  un  ictus  suivi  d’hémiparésie  gauche  transi- 
toire, présenta  brusquement  le  syndrome  du  puérilisme  mental.  Elle  se  mil  à 
affecter  le  ton  et  le  langage  d'une  petite  fille,  demanda  des  poupées  et  se  com- 
porta, pendant  plusieurs  mois,  comme  une  enfant. 

L'auteur  fait  observer  qu'entre  le  retour  à V enfance  des  vieillards  affaiblis  elle 
puérilisme  sentie  il  n'existe  qu'une  analogie  de  mots.  Le  dément  sénile  ne  res- 
semble nullement  à l’enfant. 

Le  puérilisme  démentiel  est  tout  autre  chose.  Chez  les  vieillards  atteints  de 
puérilisme  démentiel,  on  retrouve,  plus  ou  moins  accusés,  les  caractères  propres 
au  syndrome  démence;  mais  on  observe,  en  dehors  d'eux,  les  symptômes  psj- 
chopathologiques  propres  au  syndrome  puérilisme,  qui  se  résument  dans  une 
régression  de  la  personnalité  psychique  à son  stade  infantile. 

Un  rapprochement  s'impose  entre  cette  altération  et  la  loi  d’involution  sénile 
de  la  mémoire  : disparition  des  souvenirs  récents  et  résurrection  vivace,  devant 
la  conscience  appauvrie,  de  la  vie  enfantine,  dans  toute  la  spontanéité  ingénue 
et  primitive  de  ses  manifestations.  Le  puérilisme  mental  apparaîtrait  ainsi 
comme  l’expression  clinique  du  fonds  primitif  de  la  personnalité,  mis  au  jour 
par  le  bouleversement  des  couchea  supérieures  de  notre  .stratification  psychique. 

Feindel. 

1345)  La  Folie  dans  les  Prisons.  Création  d’un  service  de  médecine 
mentale,  par  le  O'*  Pagtet.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  4,  p.  133-153, 
avril  1905. 

Les  prisons  renferment  un  nombre  assez  considérable  d'aliénés  et  ceux-ci 
y séjournent  souvent  un  temps  assez  long,  jusqu’à  l’expiration  de  leur  peine, 
parce  que  leur  état  mental  demeure  méconnu.  Un  tel  état  de  choses  a éveillé  en 
Belgique  de  légitimes  préoccupations  et  il  a été  établi  dans  ce  pays  un  service 
de  médecine  mentale  des  prisons.  — Les  visites  de  l'auteur  dans  diverses  pri* 
sons  de  France  démontrent  que  chez  nous  aussi  la  création  d'un  pareil  service 
est  chose  urgente  et  nécessaire.  Fei.ndel. 

1346)  La  Folie  d’Eminesco,  par  P.  Zozin  (en  roumain).  Spiialul,  n*  11, 1903. 
L'auteur  montre  qu’outre  la  prédisposition  héréditaire  la  «yphilis  et  l'alcoo* 
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]îsme  ont  intervenu  largement  pour  produire  les  troubles  mentaux  du  génial 
poète  roumain  Eminesco,  qui  est  mort  avec  des  phénomènes  de  paralysie  géné- 
rale G.  Parhon. 

1347)  Troubles  mentaux  et  Maladies  mentales  dams  une  prison,  par 

William  Cotton.  The  journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n®  212,  p.  99-109,  jan- 
vier 1903. 

• L’auteur  attire  l'attention  sur  trois  grandes  catégories  de  prisonniers  ; les 
criminels  vrais,  dont  la  santé  physique  et  mentale  est  au-dessus  de  la  moyenne, 
les  intoxiqués  alcooliques,  les  déhiles  physiques  et  mentaux  ; ces  derniers,  im- 
béciles congénitaux,  déments  organiques  ou  intoxiqués,  etc.,  sont  les  plus  inté- 
ressants pour  l’aliéniste;  ce  ne  sont  pas  des  antisociaux,  mais  des  asociaux  ; ils 
reviennent  en  prison  à peine  sortis  parce  qu’ils  ne  peuvent  pas  vivre  livrés  à 
eux-mèmes  ; pourtant  leur  place  n'est  pas  dans  la  prison,  mais  à l’asile  d’aliénés. 
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1348)  Les  indications  du  massage  méthodique  dans  le  traitement 
des  Névrites  et  des  Polynévrites,  par  le  D"  P,  Koüindjy.  Premier  Cotigrès 
international  de  Physiothérapie  (Liège  1905). 

Les  indications  du  massage  méthodique  se  justifient  par  la  symptomatologie 
du  syndrome,  et  le  traitement  physiothérapique  doit  avoir  en  vue,  d’après  le 
professeur  Raymond,  la  restauration  anatomique  des  muscles. et  des  nerfs 
altérés  et  la  restauration  fonctionnelle  de  ces  mêmes  organes. 

L'action  anesthésiante  du  massage  est  connue  depuis  fort  longtemps.  Les 
effleurages  superficiels,  circulaires  et  précipités,  qu'on  transforme  aussitôt  que 
possible  en  profonds  et  longitudinaux,  arrivent  à avoir  raison  de  l’hypéres- 
thésie.  Les  séances  de  début  ne  doivent  pas  dépasser  dix  à quinze  minutes. 
Quand  la  douleur  s’atténue,  on  commence  à masser  le  tronc  nerveux  lui-même; 
effleurage  longitudinal  et  sans  interruption  le  long  du  nerf  malade  et  dans  le 
sens  centripète.  Pas  d’interruption  pendant  le  massage  du  nerf  lésé,  pas  de 
tapotement.  Les  expériences  de  Castex  ont  montré  qu’un  traumatisé  et  massé 
présente  une  restauration  à peu  près  complète  de  ses  fibres  nerveuses  après  le 
massage,  d'où  il  résulte  que  le  massage  méthodique  agit  non  seulement  comme 
sédatif,  mais  aussi  comme  régénérateur  de  la  constitution  du  nerf  malade. 
L’atrophie  musculaire  est  le  second  symptôme  cardinal  des  névrites,  qui  jus- 
tice l'intervention  massothérapique.  . 

Le  rapporteur  insiste  sur  le  massage  des  antagonistes  et  prône  le  massage  des 
muscles  atrophiés  seuls,  sans  toucher  aux  muscles  en  contracture  ; ne  masser 
que  les  muscles  en  hypotonie  et  ne  pas  toucher  les  muscles  en  hypertonie. 

L'arthropathie  est  le  troisième  symptôme  qui  justifie  le  massage  méthodique; 
viennent  ensuite  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs. 

Le  massage  méthodique  arrive  aussi  à combattre  les  symptômes  principaux 
de  la  névrite,  mais. il  raste  encore  un  symptôme  fréquent  dans  les  polyné- 
vrites : c’est  l’ataiie  ou  mieux  l’incoordination  des  mouvements. 
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Pour  lutter  eflîcacement  contre  celte  ataxie,  il  faut  appliquer  la  rééducation 
des  mouvements,  aussitôt  que  la  force  musculaire  commence  à revenir. 

11  y a des  névrites  et  des  polynévrites  réfractaires  : ainsi,  les  névrites  elles 
polynévrites  de  la  tuberculose,  du  cancer,  du  diabète,  de  la  goutte. 

L Électroihérapie  maniée  par  un  médecin  et  Thydrothérapie  sous  forme  de 
douches,  données  également  par  un  médecin,  peuvent  aider  le  massage. 

1349)  Recherches  cliniques  sur  les  principales  médications  de  la 
chorée  de  Sydenham  : le  beurre  arsenical  et  Tsmtipyrine  en  pa^ 
tioulier,  par  A.  Pillot.  Thèse  de  Lyon^  décembre  1904. 

De  l’étude  de  150  observations  empruntées  à la  clinique  du  professeur  Weill 
(de  Lyon),  l’auteur  conclut  : 

1**  Dans  les  chorées  légères,  il  suffit  de  prescriptions  hygiéniques  et  diététiques, 
combinées  au  changement  de  milieu  ; 

Dans  les  chorées  sévères,  les  hypnotiques  (chloral  et  succédanés-bromure) 
sont  quelquefois  nécessaires  ; 

Dans  les  chorées  d'intensité  moyenne  (les  plus  fréquentes)  l'antipyriDe  et 
l'arsenic  sont  les  médicaments  de  choix. 

L’arsenic  se  donne  sous  forme  d’acide  arsénieux  osioetc  aux  corps  gras  (beurre 
arsenical  du  professeur  Weill). 

L'urrhénal  a souvent  une  influence  bienfaisante,  mais  cependant  ne  possède 
pas  une  valeur  thérapeutique  égale  à celle  du  beurre  arsenical. 

M.  Lannois. 

1350)  Rapport  médico-légal  sur  l’état  de  l'ouvrier  B...  (AerztlichesOber> 
gutachten  ...),  par  le  prof.  Hitzig  (Halle).  Archiv  /.  Psychiatrie,  t.  XX.XIX,  fasc.3, 
p.  957,  1905  (25  p.). 

Accident  du  travail.  Simulation  de  troubles  moteurs  et  mentaux.  Lasimula* 
tion  des  troubles  moteurs  est  facilitée  par  l'apparition  d'une  attaque  de  rhuma- 
tisme. M.  T. 


Le  gérant  : P.  BOUCllKZ. 
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DÉMISPASME  FACIAL  PÉRIPHÉRIQUE  POST-PARALYTIQUE  (1) 

PAR 

le  D'  Cruchet 

L’an  dernier,  au  congrès  de  Pau,  je  me  suis  efforcé  de  différencier  les  unes 
des  autres  certaines  « formes  cliniques  des  tics  unilatéraux  de  la  face  » : c'est 
le  titre  de  ma  communication  (2).  J’ai  décrit  en  particulier,  sous  les  noms  de 
tic  organique  paralytique  et  de  (te  organique  non  paralytique  deux  formes  spéciales 
dont  on  trouvera  une  première  étude  dans  ma  thèse  sous  le  terme  générique  de 
(te  matériel  (3).  Il  m’a  paru  intéressant,  à propos  d’un  nouveau  cas,  de  revenir 
sur  ces  faits  : toutefois,  comme  le  mot  epaeme  tend  de  plus  en  plus  à remplacer 
dans  les  observations  de  cet  ordre  celai  de  (te  organique  ou  matériel  (qui  en  est 
exactement  l’équivalent),  je  ne  me  servirai  que  du  mot  spasme. 

On  peut,  d'une  manière  générale,  établir  deux  grandes  divisions  dans  le  spasme 
facial,  suivant  qu’il  est  d'origine  centrale  ou  périphérique. 

En  ce  qui  concerne  le  spasme  facial  périphérique  — le  seul  qui  nous  intéres-. 
sera  aujourd’hui  — trois  cas  peuvent  se  présenter  : 

i*)  Le  spasme  facial  périphérique  est  prtmt(t^,  sans  paralysie  consécutive.  Ce 
spasme  naît  d'emblée  et  absolument  dans  les  mêmes  conditions  que  la  paralysie 
faciale  périphérique,  mais  les  muscles  se  mettent  à réagir  sous  la  forme  d'un 
spasme  au  lieu  de  tomber  en  paralysie  : cas  de  Graves,  François,  Debrou, 
Meige,  Babinski,  etc.  (*)■ 

2®)  Le  spasme  facial  périphérique  est  prJ-paro/ÿ/tqwe,  c’est-à-dire  qu’il  précède 
la  paralysie  faciale  : on  trouve  la  relation  de  faits  de  ce  genre  dans  certaines 
observations  de  Bell,  en  1830. 

3®)  Le  spasme  facial  périphérique  est  post-paralytique.  Cette  forme  est  la  plus 
fréquente  et  la  plus  connue,  surtout  depuis  Bell,  Marshall-Hall,  Romberg, 

(1)  Communication  faite  au  Congrès  de  Rennes,  2 août  1905. 

(2)  Cette  communication  a paru  in  ejrlenso  dans  La  Grazette  hebdomadaire  des  sciences 
médicales  de  Bordeaux,  n®  du  16  octobre  1904.  — Congrès  do  Pau,  comples  rendus, 
t.  31,  p.  217. 

(3)  Etude  critique  sur  le  tic  convulsif  etc.,  thèse  Bordeaux,  1901-02,  p.  17-21,  31*35,  41-43, 
60^3,  71-73.  — Voir  également  la  discussion  sur  la  malade  présentée  par  MM.  Cabannes 
et  Teuli2rbs:  Un  cas  de  tic  de  la  face  k la  suite  d'une  paralysie  faciale  périphérique.  Soc. 
anai.  et  phys.  de  Bordeaux,  séance  du  12  déc.  1904,  in  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1;>  jan- 
vier 1905,  p.  47.  Cette  malade  est  colle  de  l’observation  que  nous  allons  rapporter. 

(4)  En  voir  la  description  sous  les  noms  de  (te  non  paralytique  dans  notre  communica- 
tion sur  les  tics  unilatéraux  de  la  face  loe.  cit.  — Consulter  les  travaux  de  Meige,  Mou 
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Duchenne,  elc.  Le  premier  cas  de  spasme  facial  publié  pai  Feiodel  et  Meige  en 
1898,  doit  être  classé  dans  ce  groupe. 

Ces  spasmes  post-paralytiques,  à la  fois  d'ordre  tonique  et  clonique,  sont 
généralement  considérés  en  pratique,  soit  comme  un  signe  précurseur  de  la 
contracture,  soit  comme  un  signe  avant-coureur  de  la  guérison  de  cette  contrac- 
ture avec  laquelle  ils  disparaissent  ; mais  ils  peuvent  aussi  exister  sans  qu'il  j 
ait  contracture  à proprement  parler  : ils  constituent  alors  comme  une  réaction 
particulière  des  muscles  atteints  antérieurement  de  paralysie. 

Voici  une  nouvelle  observation  de  spasme  périphérique  paralytique.  Nous 
tenons  à remercier  tout  particulièrement  notre  excellent  ami  le  professeur 
agrégé  Cabannes  qui  a bien  voulu  nous  montrer  la*  malade  et  nous  donner  la 
facilité  de  l’examiner  à loisir. 

Joanne  D...,àgée  de  11  ans,  vient  à la  consultation  deM.  lo  professeur  agrégé  Cabanoes 
à l'Iiépital  des  Enfants  en  novembre  1904.  M.  Cabannes  nous  la  montre  le  15  décembre. 

Voici  riiistoire  de  la  malade  telle  que  nous  avons  pu  la  recueillir  à cette  date. 

Antiicédents  hérédiiairei.  — Père  égè  de  44  ans,  typographe  ; rien  de  particulier  à signaler 
à part  des  coliques  de  plomb  il  y a quinze  ans.  Nature  calme,  jamais  de  tics. 

Mère  38  ans,  migraineuse,  tempérament  vif,  très  nerveuse,  sujette  à des  douleurs 
rhumatismales,  mais  jamais  de  maladies  sérieuses.  Pas  de  crises  convulsives  ni  de  tics. 

Oeu.v  enfants  ; une  fille,  ii  uns,  bien  portante  mais  nerveuse;  une  deuxième  fille,  la 
malade. 

Antécédents  personnels.  — Rien  do  particulier  à signoler  de  renfanco  à part  quelques 
troubles  gastro-intestinaux  vers  9 ou  10  ans;  quelques  migraines  de  temps  en  temps; 
rougeole  à 5 ans  sans  suites  anormales.  A 6 ans,  extirpation  de  deux  ou  trois  fies  au 
niveau  du  menton,  qui  ne  se  sont  pas  reproduits.  L'enfant  est  vive,  nerveuse,  mais  o'a 
jamais  eu  de  crises  de  nerfs.  Elle  rit  facilement,  et  prend  parfois  des  colères  assez 
fortes. 

Histoire  de  la  maladie.,—-  Il  y a quatre  ans,  Jeanne,  ayant  alors  7 ans,  fait  une  prome- 
nade assez  longue  sur  le  devant  d’un  tramway.  Le  lendemain  matin,  sa  mère  remarque 
que  le  côté  gauche  de  la  face  de  sa  fille  est  immobile  ; elle  pense  à une  fluxion  deotaire 
et  ne  s'en  inquiète  pas  tout  d'abord,  l’enfant  mangeant  et  buvant  bien,  sans  géoe  de  la 
mastication  ni  perle  de  salive.  Cependant  comme  au  bout  de  six  jours,  la  face  demeurait 
toujours  tordue,  le  côté  gauche  déviant  de  plus  on  plus  vers  la  droite  (en  particulier  dans 
le  rire),  tandis  que  l’œil  se  fermait  mal,  la  mère  se  décide  à conduire  l'eufant  à l’hèpital 
Saint-Audrè  & la  consultation  do  M.  le  professeur  Bergoniè.  Là,  on  porte  aussitôt  le  dia- 
gnostic* de  paralysie  faciale  périphérique  cl  on  conseille  un  traitement  électrique  à raison 
d'une  séance  tous  les  deux  jours  environ,  d’une  durée  de  dix  minutes  chaque  fois,  suivie 
d'un  massage  d'uDO  ou  deux  minutes.  Une  électrode  était  placée  successivement  sur  tous 
les  groupes  musculaires  du  côté  gauche  de  la  face. 

Au  bout  de  quatre  ou  cinq  séances  l’œil  se  referme  tout  seul.  Au  bout  de  quinze  séances 
la  déviation  elle-même  a disparu,  les  divers  muscles  de  la  face  entrepris  leurs  fonctions. 
Dans  le  rire  en  particulier,  on  ne  remarque  plus  rien  d'anormal  On  continue  néanmoins 
l’élcclrisation  et  l’on  va  jusqu’à  treule  séances.  L’eufant.  dés  lors,  est  considérée  comme 
guérie. 

Un  an  plus  tard  environ,  Jeanne  ayant  alors  8 ans,  la  mère  remarque  que  l'œil  gauche 
parait  moins  ouvert  que  le  droit.  Elle  se  décide  un  mois  plus  lard  à revenir  à rbôpital 
pour  faire  de  nouveau  électriser  sa  fille.  On  feieclrisc  pendant  un  mois  et  demi,  dans  les 
mêmes  conditions  que  l’année  précédente,  mais  la  mère  note  que  l’enfant  supporte -les 
séances  avec  moins  de  calme  que  la  premièce  fois.  Jeanne  dit  que  la  douleur  ressentie 
pendunt  l’électrisation  est  beaucoup  plus  vive;  de  plus  la  mère  remarque,  quatre  ou 
cinq  séances  avant  ja  fin  de  cette  nouvelle  période  d’électrisation,  que  dans  la  journée  en 
dehors  des  moments  d'électrisation,  sa  fiUe  préseule  de  petits  mouvements  d'élévation 
brusques,  cloniques,  do  la  commissure  labiale  gauclic.  Peu  apré.s  on  fail  cesser  à 
ronfanl  tout  traitement. 

A noter  qu’à  coUc  époque,  à ce  que  raconte  la  mère,  un  élève  du  service  de  M.  Bergoniè 
remarque  la  petite  secousse  dans  le  visage  de  la  fillette  et  dit  à lanière  : « Mais  cette 
enfant  a un  tic,  il  faudra  la  corriger.  • 

Un  an  plus  tard,  il  y a deux  ans,  la  mère  vient  à l'hôpital  dos  Enfants  montrer  l'œil 
gauche  de  sa  fille  dont  l’occlusion  lui  semble  avoir  augmeaté.  C’est  M.  Ginestous  qui  fait 
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Texamen  : il  constate  en  eiïet  une  occlusion  plus  marquée  qu'à  droite  et  envoie  la  malade 
à M.  Debédat;  celui-ci,  après  examen  électrique,  déconseille  l’électrisation.  C'est  depuis 
cette  époque  que  les  secousses  de  la  face  ont  surtout  attiré  l'attention  do  la  mère.  Ces 
secousses  ne  se  produisent  pas  d’une  façon  régulière  : elles  sont  plus  fréquentes  suivant 
les  jours  et  les  moments,  sans  être  jamais  très  nombreuses  : 10  à 3.0  secousses  par  jour. 
Elles  se  montrent  généralement  uniques,  plus  rarement  on  en  constate  deux  successives, 
quelquefois  trois,  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Depuis  ce  moment,  c'est-à-dire  depuis  deux  ans.  jusqu'à  aujourd'liui,  pas  de  traite- 
ment. 11  y a un  an,  conjonctivite  gauche  lavée  à l’eau  boriquée  pendant  un  mois,  et 
guérison.  Celte  conjonctivite  n’aurait  eu  aucun  elfet  sur  les  secousses  cloniques  de  la 
commissure  gauche,  qui  se  produisaient  toujours  dans  les  mêmes  conditions,  c’est-à-dire 
peu  fréquentes,  Tiniques  généralement,  rapides  et  brèves  dans  leur  production. 

Depuis  deux  ou  trois  mois,  la  mère  remarquant  que  l'œil  gauche  a de  plus  en  plus 
tendance  à se  fermer,  qu'il  pleure  quand  l'enfant  se  mouche  (ce  qui  n'a  pas  lieu  de  l'autre 
côté),  constatant  également  que  la  secousse  de  la  commissure  gauche  gagne  l'œil,  qui 
cligne  légèrement  on  même  temps,  revient  à l’hôpital  des  Enfants  où  sa  ûllo  est  examinée 
par  M.  Cabannes,  qui  nous  montre  la  malade  le  15  décembre. 

État  actuel  (15  décembre  4 904)  — Enfant  à teint  lymphatique,  aux  cheveux  blonds,  de  teint 
rosé,  d'une  taille  sufûsante  pour  son  âge,  et  en  bonne  santé  apparente  : le  cœur,  les 
poumons,  le  tube  digestif,  le  système  génito-urinaire  sont  en  parfait  état.  En  ce  qui 
concerne  le  système  nerveux  : intelligence  moyenne  ; a appris  à lire  avec  assez  de  diffi- 
culté. Caractère  indocile,  inattentif.  Enfant  sujette  à des  cauchemars,  mais  pas  peureuse. 
Pas  de  stigmates  d’hystérie  : cependant  abolition  du  réflexe  pharyngien.  Le  champ 
visuel  n'a  pas  été  recherché.  Réflexes  abdominaux  vifs  et  rotuliens  conservés,  toute 
notre  attention  s*e.<^t  concentrée  du  côté  du  visage. 

L'examen  de  la  face  au  repos  montre  simplement  que  l'œil  gauche  est  un  peu  moins 
ouvert  que  le  droit.  Les  sourcils,  les  ailes  du  nez,  les  commissures  sont  sensiblement 
sur  un  même  niveau.  Les  sillons  naso  et  labio-géniens  ne  sont  pas  plus  marqués  d'un 
côté  que  de  l'autre.  De  loin  en  loin  on  constate  de  petites  secousses  brusques  dans  le  côté 
gauche  du  visage  qui  se  caractérisent  par  la  demi-occlusion  de  l'œil  en  même  temps 
que  s'élève  la  commissure  labiale  gauclie  et  que  le  menton  présente  une  petite  fossette. 
Ces  secousses  paraissent  comme  superficielles,  n'intéressant  pas  les  muscles  en  totalité; 
elles  sont  généralement  uniques,  se  reproduisent  rarement  deux  fois  de  suite;  elles  sont 
enfin  peu  fréquentes  puisque  durant  l'examen  qui  a duré  près  do  quatre  heures,  nous  les 
avons  constatées  une  douzaine  de  fois.  Ces  secousses,  qui  paraissent  exister  à l’état  de 
repos,  se  montrent  presque  toujours  à l'occasion  de  certains  mouvements  de  la  mimique, 
surtout  dans  l'occlusion  de  l'œil.  On  ne  sait  pas  si  ces  secousses  existent  dans  le  som- 
meil. 

L’examen  de  la  face  dans  les  divers  mouvements  volontaires  peut  être  fait  soit  lorsque 
ces  mouvements  sont  limités  à un  ou  (juelques  muscles  de  la  face,  soit  lorsque  ces 
mouvements  impliquent  la  mise  en  action  du  plus  grand  nombre  des  muscles  de  la 
mimique. 


MOUVEMENTS  VOLONTAIRES  LIMITÉS 

Mouvements  du  front  et  des  sourcils.  — a)  Contraction  du  frontal  : quand  on  dit  au  sujet 
de  faire  contracter  son  front,  on  constate  que  les  sourcils  s'élèvent  synergiquement  et 
sont  portés  au  même  niveau;  les  rides  transversales  du  front  apparaissent  en  môme 
temps  et  sont  comparables  dos  deux  côtés.  Enfin,  tant  que  dure  la  contraction  du 
frontal,  la  fente  palpébrale  devient  sensiblement  égale  des  deux  côtés  ; parfois  un  léger 
tremblement  librillaire  parcourt  la  paupière  inférieure  gaucho. 

b)  Dans  la  contraction  associée  du  frontal  et  du  sourcilier,  apparaissent  des  rides  verti- 
cales qui  sont  égales  des  deux  côtés,  mais  la  fente  palpébrale  gauche  se  montre  alors  un 
peu  plus  étroite  qu’à  dmite. 

c)  Contraction  du  sourcilier  : dans  le  froncement  léger  des  sourcils  l'occlusion  de  l'œil 
gauche  est  faible,  comme  dans  le  cas  précédent,  mais  si  le  froncement  est  fort  alors  que 
les  sourcils  un  peu  abaissés  demeurent  encore  au  mémo  niveau,  l'œil  gauche  est  mani- 
festement plus  fermé  que  le  droit. 

Mouvements  des  paupiéi'es.  — A)  L'occlusion  des  paupières  (action  de  l'orbiculaire),  sous 
riofluencc  de  la  volonté  seule,  peut  se  faire  soit  bilatéralement,  soit  unilatéralement.  — 
1«  Dans  le  premier  cas,  c’est-à-dire  quand  on  dit  à Jeanne  de  fermer  les  deux  yeux 
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ensemble,  trois  cas  sont  a considérer  suivant  que  Tocclusion  des  paupières  est  légère, 
moyennement  forte,  ou  très  forte. 

a)  Dans  Tocclusion  légère  des  paupières,  on  ne  constate  pas  do  différence  notable  dans 
l'état  des  paupières  d'un  côté  ou  de  l'autre.  Cependant,  k certains  moments,  les  pau- 
pières sont  prises  de  palpitation,  et  cette  palpitation  parait  un  peu  plus  marquée  à 
gauche.  Mais  le  fait  important  est  que  cette  occlusion  simple  — alors  que  la  partie 
droite  du  visage  demeure  immobile  — entraîne  instantanément  une  élévation  légère  de 
la  commissure  labiale  gauche,  tandis  que  le  sillon  naso-génien  de  ce  côté  se  creuse  un  peu 
plus  que  le  droit.  On  constate  qu'en  même  temps  la  contraction  musculaire  s'étend  jus- 
qu’au menton,  toujours  à gauche,  où  l’on  note  une  petite  fossette  à un  centimètre  environ 
de  la  symphyse  mentonnière. 

h)  L'occlusion  mogennemenl  forte  exagère  nettement  les  phénomènes  précédents  et  l’on 
voit  l’élévation  de  la  commissure  gauche  augmenter,  les  sillons  naso-  et  labio-géniens 
se  creuser  encore  davantage,  enhn  la  fossette  mentonnière  s'allonger  irrégulièrement. 

c)  Dans  l’occlusion  très  forte  les  sillons  naso  et  lobio-géniens  se  creusent  encore  plus 
profondément,  les  commissures  labiales  et  les  ailes  du  nez  s’élèvent  elles  aussi  davan- 
tage, mais  ces  modiGcations  sont  identiques  à droite  et  à gauche,  et  l’on  ne  fait  plus 
aucune  différence  entre  chaque  côté. 

2’  Dans  le  deuxième  cas,  c’est-à-dire  quand  on  fait  fermer  un  œil  seulement,  la  diffi- 
culté de  comparaison  est  plus  grande.  En  effet,  même  chez  un  sujet  parfaitement 
sain,  l’élévation  légère  de  la  commissure  accompagne  toujours  lu  fermeture  de  l'œil  du 
même  côté,  et  l’on  constate  une  sorte  de  tremblement  Gbrillairo  de  tout  ce  même  côté, 
tremblement  qui  s’étend  jusqu’aux  muscles  du  menton.  Malgré  cela,  en  comparant 
successivement  et  à de  nombreuses  reprises,  l’effet  de  l'occlusion  des  paupières  à droite 
et  à gauche,  il  nous  a peœu  évident  que  l’élévation  de  la  commissure  gauche,  quand  on 
faisait  fermer  l’œil  gauche  seul,  était  plus  marquée  que  celle  de  la  commissure  droite 
quand  on  faisait  fermer  l'œil  droit  seul.  De  plus,  la  fossette  mentonnière,  déjà  men- 
tionnée, alors  qu’elle  apparaissait  nettement  à gaucho  dans  l’occlusion  du  seul  œil 
gauche,  était  plus  que  douteuse  à droite  dans  l'occlusion  du  seul  œil  droit. 

B.  — L'élévation  de  la  paupière  supérieure  (action  du  refeveur  de  la  paupière)  s’effec- 
tue aussi  bien  à droite  qu'à  gauche  et  ne  provoque  sensiblement  l'élévation  de  la  com- 
missure gaucho. 

Notons  que  si  on  veut  ouvrir  les  paupières  en  disant  à Jeanne  de  les  tenir  fermées  le 
plus  rigoureusement  possible,  on  éprouve  une  résistance  identique  à droite  et  à gauche, 
il  en  est  de  mémo  si  on  veut  fermer  la  paupière  supérieure  malgré  la  malade  : lu  résis- 
tance ost  égale  des  deux  côtés. 

Mouvementé  des  yeux.  — Les  mouvements  des  globes  oculaires  en  bas,  en  haut,  à droite, 
à gauche,  sont  parfaitement  conservés  et  s'exécutant  normalement  des  deux  côtés.  Les 
mouvements  synergiques  des  paupières,  en  particulier  dans  la  vision  on  bas,  sont  égale- 
ment comparables,  et  normaux,  et  la  fente  palpébrale  se  montre  rétrécie  autant  d’un' 
côté  que  de  l’autre.  Pendant  ces  divers  mouvements  des  globes  oculaires,  les  autres  mus- 
cles du  visage  demeurent  immobiles  et  on  ne  constate  pas  en  particulier  d'élévation  de 
la  cominissuro  gauche. 

Mouvements  du  nez.  — Si  l'enfant  rétrécit  ses  narines  (action  du  myrtiforme)  de  façon 
faible  ou  forte,  les  sillons  naso-géniens  se  creusent  à droite  et  à gauche  également  ; si 
elle  dilate  les  narines  (action  du  dilatateur,  dans  l’acte  de  se  moucher  par  exemple),  les 
commissures  s’élèvent  en  même  temps,  et  à la  même  hauteur,  et  les  sillons  nuso-  et 
labio-géniens  se  marquent  profondément,  mais  des  deux  côtés  également. 

Les  divers  mouvements  des  ailes  du  nez,  le  reniflement,  fort  surtout,  entraînent  instan- 
tanément une  diminution  de  la  fente  palpébrale  gauche  (ce  qui  n'a  pas  lieu  adroite). 
Notons  enfin  que,  dans  l’acte  de  se  moucher,  l’œil  gauche  pleure,  surtout  quand  l’enfant 
se  mouche  un  peu  fort:  l’œil  droit  reste  au  contraire  sec. 

Mouvements  des  lèvres.  — ^4.  L’action  unilàtéi'ale  volontaire  est  limitée  à l'action  du 
buccinateur  et  des  zygomatiques  qui  portent  en  arrière  et  en  haut  la  commissure  sur 
laquelle  ils  agissent.  Chez  Jeanne,  l’entrée  en  jeu  de  ces  muscles,  à gauche,  provoque  du 
même  côté  la  demi-occlusion  de  l’œil,  ce  qui  n’a  pas  lieu  pour  l’œil  droit,  quand  les  mus- 
cles symétriques  de  droite  entrent  isolément  en  action. 

B)  Action  bilatérale.  Si  l’on  dit  à l’enfant  d’allonger  tranversalement  les  lèvres  sans  ouvrir 
la  bouche  (action  des  buccinateurs  et  des  zygomatiques),  si  on  lui  dit  de  faire  la  moue, 
siffler,  souffler,  sucer,  pincer  les  lèvres,  gonfler  les  joues,  etc.,  (action  des  orbiculaires, 
associée  suivant  les  cas  à celle  des  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  zygomatiques, 
houppes  du  menton,  etc.),  on  voit  que  cos  différents  actes  s’effectuent  sans  difficulté,  et 
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normalement.  Mais  là  encore,  d’une  manière  générale,  oo  constate  que  l’œil  gauche  se 
ferme  plus  que  le  droit  et,  qu’à  certains  moments,  tout  le  côté  gauche  est  parcouru 
d’une  ondulation  llbrillaire  superficielle,  avec  présence  de  la  fossette  mentonnière  déjà 
signalée,  phénomènes  qui  ne  se  produisent  pas  à droite. 

Dans  rouverture  de  la  bouche  on  nple  une  déviation  oblique  ovalaire  légère,  les  dents 
d'en  bas  étant  plus  découvertes  à droite  qu’à  gauche.  Cette  ouverture  de  la  bouche  pro- 
voque instantanément  la  presque  occlusion  de  l’œil  gauche. 

Bonne  dentition.  Pas  de  voûte  ogivale,  pas  de  déviation  de  la  langue.  Pas  de  nasonne- 
ment  ni  de  troubles  de  la  déglutition  : le  voile  du  palais  se  contracte  bien,  la  luette  est  déviée 
à gauche.  Pas  de  bourdonnements  d’oreilles. 

Mouvements  dû  menton.  — Certains  mouvements  volontaires  du  menton  : abaissement 
de  la  lèvre  inférieure  (carré  du  menton),  abaissement  de  la  commissure  (triangulaire), 
élévation  de  la  lèvre  inférieure  et  marmottement  (houppe  du  menton)  nous  ont  paru  assez 
difficiles  à dissocier  chez  Jeanne,  où  ils  se  confondent  avec  les  mouvements  des  lèvres 
décrits  plus  haut  et  produisent  des  phénomènes  analogues. 

MOUVEMENTS  VOLONTAIRES  GÉNÉRALISÉS 

Le  rire  et  le  pleurer  voulus,  certaines  grimaces  provoquent  chez  l’enfant  l’occlusion 
presque  complète  de  l’œil  gauche,  avec  élévation  plus  marquée  de  la  commissure  à gauche 
qu’à  droite,  et  production  de  la  fossette  mentonnière  gauche. 

Dans  la  récitation,  il  en  est  do  même,  mais  d’une  façon  inconstante,  suivant  le  degré 
d’animation  que  présente  lu  mimique. 

MOUVEMENTS  INVOLONTAIRES 

Dans  certains  mouvements  involontaires  de  la  mimique,  à la  suite  d’émotions  morales 
diverses,  entraînant  de  la  joie  (rire)  ou  de  la  tristesse  (pleurèr),  l'hémiface  gauche  se  con- 
tracte également  dans  son  ensemble  d’une  façon  exagérée.  De  même  certaines  excitations 
extérieures,  comme  la  lumière  du  soleil  ou  une  vive  lumière,  provoquent  la  presque  occlu- 
sion de  l'œil  gauche  avec  élévation  exagérée  de  la  commissure  labiale  gauche,  et  présence 
de  la  fossette  mentonnière. 

— L’examen  de  la  sensibilité  indique  son  intégrité  parfaite.  En  particulier,  au  niveau  de 
la  face  la  piqûre  est  perçue  nettement  aussi  bien  à droite  qu’à  gauche.  La  vue,  l’ouïe, 
l’odorat,  le  goût  sont  normaux.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  très  bien  à la 
lumière  et  à l'accommodation.  — Sensibilité  cornéenne  normale  des  deux  côtés. 

— Vexàmeu  électrique,  pratiqué  par  M.  Bergonié,  et  que  M.  Cabannes  a bien  voulu  nous 
communiquer,  indique  que  Texcitabilité  faradique  pour  toutes  les  branches  du  nerf  facial 
«t  pour  lea  muscles  innervés  par  ce  nerf,  est  conservée  normale.  De  même  l’excitabilité 
galvanique  est  normale  ; KaFS>ÂnFS;  secousse  brève. 

Le  spasme  que  nous  venons  de  décrire  présente  à considérer  un  certain 
nombre  de  particularités  cliniques  intéressantes. 

I.  — Au  point  de  vue  symptomatique  : 

{•)  11  est  rigoureusement  inaltérable; 

2<»)  11  est  constitué  par  un  état  spasmodique  de  l’hémiface  gauche  offrant  ce 
double  caractère  d'ètre  à la  fois  tonique  et  clonique. 

3**)  Le  spasme  tonique,  léger  au  point  de  passer  inaperçu  quand  le  visage  est 
«U  repos,  devient  des  plus  manifestes  dans  les  mouvements  étendus  de  la 
mimique,  que  ces  mouvements  soient  voulus  comme  dans  certaines  grimaces, 
ou  involontaires  comme  dans  le  rire,  dans  le  pleurer,  et  dans  les  contractions 
réflexes  causées  par  une  vive  lumière,  par  exemple.  Cet  hémispasme  est  alors 
caractérisé  par  la  demi-fermeture  de  l’œil,  l’élévation  de  la  commissure  labiale 
gauche,  nettement  plus  accentuée  qu’à  droite,  l’exagération  des  sillons  naso  et 
labio-géniens  plus  profonds  qu’à  droite,  et  la  coexistence  d’une  petile  fossette 
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nu  niveau  du  menton,  à un  centimètre  environ,  en  dehors  et  à gauche,  de  la 
symphyse  mentonnière. 

4")  Cet  hémispasme  tonique  ioial  peut  être  décomposé  par  l'analyse  clinique 
en  un  certain  nombre  de  spasmes  partiels  susceptibles  d'exister  isolément.  Ce 
sont  : \es  spasmes  fronto-palpébraly  naso-palpéhral  et  labio-palpébral,  dans  lesquels 
la  contraction  volontaire  limitée  aux  muscles  du  front  et  des  sourcils,  la  con- 
traction volontaire  limitée  aux  muscles  des  ailes  du  nez,  la  contraction  volon- 
taire limitée  aux  muscles  des  lèvres,  ont  chacune  pour  effet  d'entraîner  immé- 
diatement la  demi-occlusion  de  l'œil  gauche;  et  ce  sont  encore  les  spasmes 
palpébro-labial  et  palpébro-lahio-mentonnier  dans  lesquels  l'occlusion  de  l'œil 
gauche  provoque  instantanément  l’élévation  de  la  commissure  gauche  et  l'appa- 
rition de  la  fossette  mentonnière. 

5*)  Dans  chacun  de  ces  spasmes  partiels  — prenons  le  palpébro-labial.  par 
exemple  — il  y a donc  à considérer  : a)  une  contraction  volontaire,  c'est-à-dire 
la  fermeture  de  l’œil;  b)  une  contraction  involontaire  associée  à la  première, 
c’est-à-dire  l'élévation  de  la  commissure  labiale. 

Mais  — fait  curieux  — l'ordre  des  termes  peut  être  inversé  : c'est-à-dire  que 
la  contraction  qui  était  involontaire  peut  devenir  volontaire,  et  la  contraction 
qui  était  volontaire,  devenir  absolument  involontaire  (malgré  tous  les  efforts  du 
sujet  pour  empêcher  cette  contraction).  Ainsi,  le  spaéme  palpébro-labial  peut 
devenir  à volonté  labio-palpébral,  et  nous  aurons  : a)  une  contraction  volon- 
taire, c'est-à-dire  l'élévation  de  la  commissure;  et  b)  une  contraction  involon- 
taire, c'est-à-dire  la  demi-fermeture  de  l’œil. 

Toutefois,  il  est  à remarquer  que  la  contraction  involontaire  est  toujours 
moins  accentuée  que  la  contraction  volontaire  à laquelle  elle  est  associée.  11  faut 
dire  également  que  cette  inversion  des  termes  n’existe  pas  pour  tous  les  spasmes 
partiels  : elle  n’est  ici  vraiment  nette  que  pour  l’exemple  choisi. 

6")  Sur  ce  fond  de  spasme  tonique  apparaissent  parfois  de  petites  secousses 
cloniques,  généralement  uniques,  peu  fréquentes  (10  à 30  par  jour),  brèves  et 
brusques,  comme  superficielles,  qui  passent  comme  l’éclair,  et  sont  manifeste- 
ment en  dehors  de  la  volonté.  Ces  secousses  sont  caractérisées  par  un  cligne- 
ment rapide  de  l'œil  gauche,  une  vive  contraction  de  la  commissure  labiale 
gauche  et  un  tiraillement  brusque  des  muscles  gauches  du  menton,  avec  exagé^ 
ration  fugitive  de  la  fossette  mentonnière.  Cependant,  ces  secousses  ne  parais- 
sent pas  être  toujours  superposées  ainsi  à Kétat  tonique  : il  semble  parfois 
qu’elles  naissent  spontanément;  il  semble  aussi  que  le  clignement  de  l'œil 
gauche  les  provoque  à certains  moments  : mais  cette  influence  est  des  plus 
inconstantes,  puisque  le  spasme  clonique  — nous  l’avons  vu  — est  bien  loin 
d’avoir  Ijeu  chaque  fois  que  cligne  la  paupière. 

II.  — Dans  le  cas  particulier,  le  diagnostic  était  assez  délicat,  vu  que  l’enfant 
présentait  de  temps  à autre  un  clignement  rapide  de  l’œil  droit,  associé  parfois 
à quelques  secousses  brusques  de  latéralité  de  la  tète.  On  était  ainsi  conduit  à 
penser  à un  tic  bilatéral  banal,  surtout  que  dans  l'hémiface  gauche,  seuls  les 
mouvements  cloniques  frappaient  l'attention  au  premier  abord. 

On  était  ainsi  le  jouet  d’une  double  illusion  : a)  on  voyait  à gauche  un  tic  où 
existait  en  réalité  un  spasme  ; b)  on  décorait  de  tics  un  clignement  droit  et  quel- 
ques secousses  de  la  tète  qui  étaient  simplement  de  ces  petites  grimaces  volon- 
taires, notées  communément  chez  les  timides  fillettes  qui  cherchent  à se  com- 
poser un  maintien. 
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in.  — Il  semble  difficile,  au  point  de  vue  étiologique,  de  ne  pas  voir  dans  ce 
spasme  soit  un  reliquat,  soit  une  complication  tardive  de  la  paralysie  périphé- 
rique antérieurement  présentée  par  la  malade.  Et  la  question  qui  se  pose  est  de 
savoir  s’il  n’existe  pas  de  rapport  entre  ce  spasme  et  la  contracture. 

Dé  fait,  il  s’agit  ici  d’une  paralysie  faciale  périphérique  remontant' à quatre 
ans,  et  qui  a é|é  guérie  en  trois  mois  par  l’électrisation.  Mais  un  an  plus  tard  a 
commencé  à apparaître  un  état  spasmodique  d’ordre  tonique  extrêmement  léger 
d'abord,  qui  s’est  augmenté  depuis  trois  ans;  cependant  il  est  encore  si  peu 
marqué,  qu’il  faut  pour  le  dépister  une  étude  analytique  des  plus  minutieuses;  k 
cet  état  tonique  se  sont  surajoutées,  depuis  deux  ans,  des  secousses  cloniques, 
d’abord  limitées  k la  commissure  labiale  gauche,  qui  se  sont  propagées  à l’œil 
et  au  menton  : mais  là  encore,  cet  état  spasmodique  clonique  est  très  peu 
accentué. 

En  somme,  celte  marche  progressive,  quoique  très  lente,  est  bien  un  peu 
celle  qui  conduit  à la  contracture  : mais  ce  n'est  pas  de  la  contracture  à pro- 
prement parler.  En  présence  de  phénomènes  spasmodiques  de  même  genre, 
Duchenne  disait  déjà  : spasme  précurseur  de  la  contracture. 

Peut-on  afflrmer  qu’il  s’agit  d’un  spasme  de  cet  ordre,  et  que  la  contraclure 
est  prochaine?  Nous  ne  le  pensons  pas;  car  deux  cas  peuvent  se  présenter  : ou 
bien  le  spasme  persistera  ainsi  pendant  un  certain  temps  pour  disparaître  sans 
aboutir  à la  contracture  ; ou  bien  il  se  transformera  progressivement  en  véri- 
table contracture.  11  s’agit  de  deux  états  cliniques  différents  : et  c’est  pourquoi, 
ne  sachant  pas  ce  qui  arrivera  dans  le  cas  particulier,  la  désignation  de  spasme 
périphérique  post-paralytique  — qui  ne  fait  préjuger  de  rien  — nous  paraît 
la  plus  rationnelle. 

IV.  — Enfin,  au  point  de  vue  pathogénique,  on  est  très  mal  renseigné  sur  ces 
spasmes  post-paralytiques.  En  particulier,  il  paraît  assez  paradoxal  que,  dans 
des  cas  de  ce  genre,  les  réactions  électriques,  comme  ici,  soient  entièrement 
normales. 


II 

(Clinique  Médicale  de  VHôpital  Saint-Eloi,  service  de  M.  le  professeur  Grasset) 
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L’étude  anatomoclinique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  a 
permis  de  concevoir  deux  nerfs  oculogyres,  dextrogyre  et  lévogyre  (Grasset), 
nerfs  corticaux,  à unité  fonctionnelle,  dont  le  rôle  est  de  mouvoir  simultané- 
ment les  deux  yeux  à droite  et  à gauche,  en  faisant  contracter  ensemble  lè 
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droit  externe  d’un  œil  et  le  droit  interne  de  l’œil  du  côté  opposé.  Ce  nerf  oculo- 
gyre  subit  une  décussation,  de  sorte  que  les  fibres  allant  au  droit  externe  d’un 
œil  émanent  de  l’hémisphère  opposé  ; chaque  hémisphère  préside  donc  aux 
môuTements  associés  de  latéralité  des  yeux  vers  le  côté  opposé,  de  même  qu’il 
préside  à la  motilité  de  la  moitié  du  corps  (membres  et  face)  du  côté  opposé. 
En  d’autres  termes,  dans  l’hémisphère  droit  se  trouvent  les  neurones  moteurs 
du  lévogyre  comme  ceux  du  facial  gauche  et  des  membres  du  côté  gauche  du 
corps,  et  de  même  qu’il  y a une  hémiplégie  des  membres,  une  hémiplégie 
faciale,  il  y a aussi  une  hémiplégie  oculaire  (Brissaud)  (1)  qui  frappe  non  pas 
la  musculature  de  l'œil  gauche  (quand  la  lésion  est  dans  le  cerveau  droit), 
mais,  dans  les  deux  yeux,  les  muscles  directeurs  du  regard  vers  la  gauche. 

. Continuant  l’analogie  avec  le  facial,  nous  savons  que  la  paralysie  d’un  ocu- 
logyre  peut  se  combiner  avec  celle  des  membres  (et  du  facial)  du  côté  opposé, 
pour  réaliser  un  type  de  paralysie  alterne,  le  syndrome  de  Foville  (Grasset)  (2). 
Enfin,  de  même  que  les  deux  nerfs  faciaux  peuvent  être  frappés  de  diplégie, 
on  peut  encore  considérer  comme  une  diplégie  oculaire  la  paralysie  bilatérale 
des  mouvements  associés  de  latéralité  avec  conservation  des  mouvements  de 
convergence,  ce  que  nous  avons  appelé  le  Syndrome  ds  PariHaud{Z). 

11  semble  donc  qu’à  l’heure  actuelle  on  puisse  parler  d’un  nerf  oculogyre 
droit  ou  gauche,  comme  d’un  facial  droit  ou  gauche,  d’un  nerf  ayant  ses  neu- 
rones corticaux,  ses  fibres  descendantes  cortico-mésocéphaliques,  aboutissant  à 
un  noyau  moteur  mésocéphalique,  groupement  cellulaire  formé  par  les  corps 
des  neurones  moteurs  inférieurs,  périphériques,  du  nerf  oculogyre. 

Nous  nous  proposons  ici  de  démontrer  que  le  noyau  mésocéphalique  des 
oculogyres  doit  être  placé  dans  le  groupement  de  cellules  grises  de  la  région 
protubérantielle  que  les  anatomistes  considèrent  comme  le  noyau  d’origine  du 
moteur  oculaire  externe  et  qui  est  situé  sous  le  plancher  du  IV*  ventricule  au 
niveau  de  Teminentia  teres. 

Cette  démonstration,  nous  l’avons  faite  plus  longuement  dans  un  mémoire 
qui  a paru  dans  la  Revue  de  médecine  (4) . 

En  premier  lieu,  le  noyau  dit  « de  la  sixième  paire  •,  origine  réelle  du  nerf 
moteur  oculaire  externe  selon  les  anatomistes,  n’est  pas  le  centre  cellulaire  des 
neurones  du  seul  nerf  moteur  oculaire  externe,  car,  s’il  en  était  ainsi,  la  lésion 
de  ce  noyau  devrait  reproduire  les  mêmes  symptômes  que  la  paralysie  troncu* 
laire  du  nerf  moteur  oculaire  externe,  c’est-à-dire,  la  paralysie  du  muscle  droit 
externe  de  l’œil  du  côté  atteint  et  par  suite  le  strabisme  interne  de  cet  œil.  Il 
n’en  est  rien  : la  lésion  du  noyau  de  la  VI*  paire  au  niveau  de  l’éminentia  teres 
produit  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  vers  le  côté 
malade  et  non  la  paralysie  du  seul  droit  externe  de  l’œil  du  côté  intéressé. 

Cette  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  vers  le  côté  du 
noyau  atteint  (paralysie  de  l’oculogyre)  est  démontrée  par  des  preuves  expéri- 
mentales et  anatomo-cliniques. 

L’anatomie  normale  (Duval  et  Laborde,  Graux  et  Thomas),  l’anatomie 

(1)  Brissaud  et  Pechin.  Société  de  Neurologie,  1904. 

(2)  Grasset.  Un  type  spécial  de  paralysie  alterne  motrice  type  Foville,  Revue  Seurolo- 
gigue,  1900,  p.  586. 

(3)  Grasset  et  Gaussbl.  Paralysie  des  deux  hémi-oculomoteurs;  tubercule  de  la  protu- 
bérance. Revue  Neurologique,  1905,  n*  2. 

(4)  Gàussel.  La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  dans  les 

affections  du  cervelet,  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la  protubérance.  ée 

médecine,  octobre  1905. 
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pathologique  (Bruce)  ont  montré  que  des  ûbres  quittent  le  no^au  de  la  VI*  paire 
pour  aller  se  mettre  en  relation,  après  avoir  franchi  la  ligne  médiane,  avec  le 
nerf  du  droit  interne  du  côté  opposé  (ou  son  nojau  d’origine).  Ces  fibres  se 
rendraient  au  droit  interne  de  l’autre  œil  pour  permettre  les  mouvements 
associés  de  ce  droit  interne  avec  le  droit  externe  du  côté  opposé.  Le  noyau  de 
la  VI*  paire  apparaît  donc  anatomiquement  comme  le  centre  d'association  des 
mouvemenls  de  latéralité  des  yeux. 

Graux  (1)  a produit  expérimentalement  chez  le  chien  une  lésion  exactement 
limitée  au  noyau  de  la  VI*  paire  ; }e  seul  symptôme  observé  fut  exclusivement 
une  déviation  conjuguée  paralytique  des  deux  yeux  vers  le  côté  sain. 

La  méthode  anatomo-clinique  confirme  de  tous  points  les  données  anatomiques 
et  physiologiques. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  d'observation  de  paralysie  nucléaire  de  la  VI*  paire 
donnant  le  tableau  clinique  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe.  Dans 
un  important  mémoire,  comprenant  deux  cent  vingt  observations,  Dufour  (2) 
signale  deux  cas  de  paralysie  nucléaire  de  la  VI*  paire;  il  nous  a été  possible 
de  lire  l'une  des  observations  in  extenso  dans  le  travail  original  de  Poulin  (3), 
à qui  Dufour  Ta  empruntée;  la  lésion  du  noyau  de  la  VI*  paire  se  traduisait  par 
la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  le  côté  du  noyau  atteint. 

D’autre  part,  nous  avons  pu  réunir  dans  le  mémoire  auquel  nous  faisions 
allusion  tout  à l’heure  un  certain  nombre  d’observations  dans  lesquelles  une 
lésion  du  noyau  de  la  VI*  paire  s'accompagne  de  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  vers  le  côté  opposé  (Graux,  de  Vincentiis,  Bennet  et  Savill)  ; dans  ces 
observations,  la  lésion  est  exactement  limitée  au  noyau  de  l'abducens. 

Quelquefois,  le  facial  est  pris  en  même  temps  (Wernicke,  Ilunnius,  Grohnlin, 
Mierzejewski  et  Uosenbach,  Wierzma).  Enfin  dans  le  type  Foville  du  Millard 
Gubler,  il  y a atteinte  du  noyau  de  la  VI*  et  de  la  VII*  paire  d’un  côté  avec 
hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé  (4)  : cette  participation  du  noyau  de  la 
VI*  paire  s’accompagne  de  déviation  conjuguée  des  yeux.  En  regard  de  ce  type 
Foville  du  Millard  Gubler,  il  faut  mettre  les  observations  où  le  moteur  oculaire 
externe  est  seul  atteint  (en  même  temps  que  le  facial  de  même  côté  et  les 
membres  du  côté  opposé),  sans  participation  du  moteur  oculaire  interne  de 
l'autre  œil,  et  où  le  symptôme  oculaire  observé  est  un  strabisme  convergent 
par  paralysie  truneulaire  du  moteur  oculaire  externe  (Grasset,  Raymond,  Graux, 
Guénu). 

c Toute  lésion  qui  porte  sur  le  nerf  moteur'  oculaire  externe  depuis  son 
origine  réelle  jusqu’à  sa  terminaison  détermine  un  strabisme  convergent;  toute 
lésion  qui  porte  sur  le  noyau  de  la  VI*  paire  détermine  une  déviation  conju- 
guée. > Cette  conclusion  de  la  thèse  de  Graux  reste  toujours  vraie;  mais  le 
noyau  mésocéphalique  dont  il  est  question  ne  doit  plus  être  considéré  comme 
celui  de  la  VI*  paire,  mais  bien  comme  le  noyau  mésocéphalique  du  nerf  ocu- 
logyre,  nerf  dont  l’existence  est  de  jour  en  jour  plus  évidente  pour  les  clini- 
ciens et  les  physiologistes. 

(1)  Grai’x.  Delà  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  avec  déviation  conjuguée,  Thèse 
de  Paris,  1878.  n*  385. 

(2)  Dufour.  La  paralysie  nucléaire  des  muscles  des  yeux,  annales  d'oculistique,  1890, 
p.  103 

(3)  Poulin.  Progrès  médical,  1880.  p.  186. 

(4)  (Broadbbnt.  Hallopeau.  Poulin,  Garbl.  Bhistowe.  Bloch  et  Gui.no.n,  Jolly.  Bhun's. 
Marc  Gregor,  Touche.  Bernardt,  Dutil.Ezio,  Benvenuti,  IIery.  etc.) 
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Quand  les  deux  noyaux  sont  simultanément  intéressés,  on  a la  paralysie 
bilatérale  des  mouvements  associés  du  regard  à droite  et  à gauche  avec  conser- 
vation des  mouvements  de  convergence,  ce  que  nous  avons  appelé  le  syndrome 
de  Parinaud  (observations  de  Bruce,  Wernicke,  Touche,  Grasset  et  Gaussel); 
de  même  lorsqu'une  lésion  de  la  région  protubérantielle  supérieure  interrompt 
à la  fois  les  fibres  cortico-protubéranticlles  du  deltrogyre  et  du  lévogyre,  au- 
dessus  des  noyaux,  ce  même  syndrome  se  trouve  réalisé.  II  fait  partie  de  fen- 
semble  symptomatique  que  Raymond  et  Cestan  ont  appelé  le  syndrome  prolu- 
bérantiel  supérieur. 

La  conservation  des  mouvements  de  convergence  dans  ces  cas  s'explique 
facilement  par  ce  fait  que  le  muscle  droit  interne  de  chaque  œil  reçoit  des 
fibres  d’un  noyau  spécial,  compris  dans  le  noyau  du  moteur  oculaire  com- 
mun. Cette  innervation  est  indépendante  de  celle  que  le  droit  interne  reçoit  du 
noyau  de  la  VI*  paire  du  côté  opposé  ; tandis  que  celle-ci  préside  aux  mouve- 
ments associés  de  latéralité  du  globe  oculaire,  l’autre  intervient  dans  les  mou- 
vements de  convergence. 

Pour  expliquer  les  mouvements  associés  des  yeux,  on  a invoqué  feiisteoce 
des  centres  indépendants  des  noyaux  des  oculomoteurs  et  présidant  à l'associa- 
tion des  mouvements  des  globes  oculaires;  ce  sont  les  centres  supra-nucléaires 
de  Parinaud  (Sauvineau,  Teillais,  Kornilow,  Raymond,  von  Monakow,  Jolly) 
ou  extra-nucléaires  de  Poulard.  Placés  entre  les  noyaux  des  oculomoteurs  et 
l’écorce,  ils  commanderaient  au  droit  externe  d'un  œil  et  au  droit  interne  de 
l’œil  opposé  pour  l'exécution  des  mouvements  associés.  Ce  que  nous  venons  de 
dire  du  rôle  du  noyau  de  la  VI*  paire,  que  nous  considérons  comme  présidant 
aux  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux,  nous  permet  de  rejeter  l’hypo- 
thèse de  ces  centres  supra-nucléaires  pour  les  oculogyres. 

Il  faut  d'abord  remarquer  que  ces  centres  sont  hypothétiques  et  n’ont  jamais 
été  exactement  localisés  par  les  auteurs  qui  admettent  leur  existence;  la  plu- 
part n'en  parlent  d'ailleurs  qu'avec  réserve.  La  région  où  certains  ont  cru 
pouvoir  les  localiser  est  celle  des  tubercules  quadrijumeaux.  Or  dans  le  mémoire 
déjà  cité,  nous  avons  établi,  avec  preuves  anatomocliniques  et  physiologiques, 
que  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  avec  ou  sans  déviation 
conjuguée,  ne  fait  pas  partie  de  la  symptomatologie  des  tubercules  quadriju- 
meaux. 

Sans  doute  dans  certaines  observations,  dans  celles  de  Raymond  et  Cestan 
en  particulier,  la  lésion  siégeait  entre  les  tubercules  et  le  noyau  de  la  VI*  paire, 
mais  au  lieu  d'attribùer  un  rôle  de  coordination  aux  tubercules  quadrijumeau 
dans  les  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux,  il  nous  semble  plus  simple 
d’interpréter  les  symptômes  observés,  par  une  paralysie  sus-nucléaire  des 
oculogyres  dont  la  lésion,  voisine  des  noyaux  mésocépbaliques,  se  traduit  par 
un  tableau  clinique  rappelant  celle  des  noyaux  eux-mémes  (paralysie  des 
mouvements  associés  avec  conservation  de  la  convergence).  Dans  les  cas  de 
Raymond  et  Cestan,  la  lésion  détruisait  les  oculogyres  avant  leur  arrivée  dans 
leur  noyau  raésocéphalique,  à la  fin  de  leur  trajet  cortico-protu bérantiel,  et  les 
symptômes  observés  s'expliquent  sans  faire  intervenir  un  centre  d'associalioQ 
supranucléaire. 

Le  véritable  centre  d'association  des  mouvements  de  latéralité  des  veux  est 
le  noyau  dit  de  la  VI*  paire;  l’existence  de  fibres  d'union  entre  ce  noyau  elle 
droit  interne  du  côté  opposé,  démontrée  par  l'anatomie  normale  et  pathologique, 
ne  s’expliquerait  pas  s’il  devait  y avoir  au-dessus  de  ce  noyau  de  la  VI*  paire  ua 
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centre  supranucléaire  commandant  à la  fois  au  noyau  de  la  VI*  paire  et  au 
noyau  du  droit  interne  du  côté  opposé.  C'est  de  ce  centre  supranucléaire  que 
défraient  partir  les  fibres  allant  dans  le  noyau  de  moteur  oculaire  commun  au 
groupement  cellulaire  qui  correspond  au  filet  du  droit  interne;  or  nous  savons 
que  ce  noyau  (ou  filet  qui  en  émane)  reçoit  des  fibres  Tenant  du  noyau  du 
droit  interne  de  la  VI*  paire.  Le  centre  supranucléaire  est  donc  inutile  puisque 
de  ce  noyau  de  la  VI*  paire  partent  des  fibres  pour  le  nerf  moteur  oculaire 
externe  d'un  côté  et  pour  le  nerf  du  droit  interne  de  l'autre  œil. 

En  résumé,  chaque  noyau  de  la  VI*  paire  est  un  groupement  cellulaire  qui 
préside  aux  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  vers  le  même  côté  ; il  doit 
donc  être  considéré  comme  le  noyau  mésoeéphalique  de  roculogyre  de  même  nom  ; le 
noyau  droit  serait  le  centre  mésocéphalique  du  dextrogyre  et  le  noyau  gauche  celui 
du  lévogyre. 

Ce  noyau  remplit  le  rôle  de  centre  d'association  que  l'on  a voulu  faire  jouer 
aux  centres  supranucléaires  ; l’existence  de  ces  derniers  n’est  rien  moins 
que  démontrée,  les  développements  qui  précèdent  prouvent  qu’ils  sont  inutiles. 


Note.  — En  faveur  de  notre  manière  de  voir  sur  le  noyau  mésocéplialique  des  oculo- 
gyres,  nous  pouvons  encore  invoquer  le  kit  suivant  qui  nous  avait  échappé  au  moment 
de  la  rédaction  de  cet  article. 

Dans  la  nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  (1905,  n*  2.  page  159),  Ë.  Gruner  et 
Bertololti  rapportent  les  observations  de  deux  malades  qui  présentaient  une  paralysie  des 
mouvements  associés  des  yeux  pour  l'élévation,  rabaissement,  la  convergence, des  deux 
globes  oculaires,  avec  conservation  parfaite  des  mouvements  associés  de  la  bilatéralité. 

L’autopsie  a permis  dans  un  cas  de  constater  une  lésion  pédonculaii*e  qui  avait  détruit 
les  noyaux  de  la  1!I*  et  de  la  IV*  paire  de  chaque  côté  en  laissant  intact  le  noyau  de  la 
VI*  paire. 

La  conclusion  é tirer  de  cette  observation,  c’est  d’abord  que  le  noyau  de  la  VI*  paire 
est  bien  le  centre  mésocéphalique  qui  préside  aux  mouvements  latéraux  du  regard,  c’est 
à-dire  le  noyau  mésocéphalique  des  oculogyres  ; en  deuxième  lieu  on  peut  déduire  de  ce 
fait  que  les  ûbres  anastomotiques  entre  le  noyau  du  droit  externe  d’un  côté  et  le  droit 
interne  de  l’autre  œil  ne  passent  pas  par  le  noyau  de  la  III*  paire  mais  vont  directement 
au  tUet  du  droit  interne,  puisque  la  lésion  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  ne  sup- 
prime pas  les  mouvements  synergiques  de  latéralité  des  globes  oculaires.  La  persistance 
de  ces  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  distinguerait  donc  dos  paralysies 
nncléaires  des  paralysies  radiculaires  ou  tronculaires  de  la  III*  paire  (E.  Gruner  et 
M.  BertolotU). 
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'v 

435i)  Le  problème  de  l’Hérédité,  considérations  sur  la  vie  pré-em- 
bryonnaire, par  W.  Lloyd  Andriezen.  The  journal  of  mental  Science,  vol.  LL 
n”  212,  p.  1-51,  janvier'1905. 

Critique  des  théories  de  l’hérédité.  L’hérédité  pathologique  tend  à prouier 
l’égalité  des  gamètes  dans  la  constitution  du  nouvel  être.  Thoha. 

1352)  Contribution  critique  et  expérimentale  à la  question  de  l’in- 
fluence du  système  nerveux  sur  le  Développement  Embryonnaire 
et  sur  la  Régénération  (Krilische  und  esperiraentelle  lleilràge  zur  Fra^ 
nacli  dera  Einfluss  des  Nervensystems  auf  die  embryonale  Enlwickelung  und  die 
Regeneration),  par  K.  Goldstein.  Archiv  f.  Enwickelungsmechanik  d.  (h‘ganismen, 
1904,  t.  XVUi. 

Dans  les  premiers  stades  de  la  vie  embryonnaire  le  système  nerveux  n’exerce 
aucune  influence  ni  sur  le  développement  typique  des  organismes  ni  sur  les 
processus  de  régénération.  Les  larves  de  grenouilles  privées  expériraentalemeot 
de  leur  système  nerveux  central  continuent  & se  développer  normalement  soos 
tous  les  rapports.  Les  mouvements  que  l’animal  exécute  dans  cette  période  delà 
vie  embryonnairé  ne  sont  pas  évidemment  liés  à la  présence  des  centres  ne^ 
veux  et  à l’existence  d’une  conductibilité  nerveuse.  Cependant  les  ganglions 
spinaux  ne  sont  pas  probablement  sans  influence  sur  la  néoformation  des 
muscles.  L’influence  du  système  nerveux  sur  la  régénération  et  sur  le  développe- 
ment des  organismes  ne  se  manifeste  que  dans  la  période  de  développement 
fonctionnel  des  êtres  vivants.  M.  M. 

1353)  Nouvelles  expériences  sur  la  Régénération  du  Cerveau  (Nene 
expérimente  zur  Frage  der  Kegenerationsfàtbigkeit  des  Gehirns),  par  Max  Bobst. 
Beiiriige  zur  patholog.  Anatomie  und  Allgem.  Pathologie,  4904,  t.  XXXYL  p.  4-^- 

Expériences  faites  sur  le  lapin  au  moyen  d’un  procédé  très  ingénieux  consis- 
tant à.  placer  un  corps  étranger  en  celloïdine  dans  la  cavité  crânienne  et  dans 
les  méninges.  Au  bout  de  quelques  semaines  la  substance  cérébrale  adjacente 
présentait  des  foyers  de  ramollissement  et  d’autres  lésions  plus  ou  moins  éten- 
dues. tandis  que  le  corps  étranger  fut  entouré,  pour  ainsi  dire  incapsulé,  par 
un  tissu  conjonctif  Gbrillaire  et  contenait  dans  son  intérieur  des  éléments  ner- 
veux néo-formés.  Ses  pores  furent  remplies  par  un  tissu  névroglique  et  par  un 
certain  nombre  des  fibres  myéliniques.  L’auteur  pense  que  ces  éléments  sont  dus 
à la  régénération  de  la  substance  cérébrale  lésée.  Les  fibres  nerveuses  seules  régé- 
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nèrent  dans  le  lissu  névroglique  néo-formé.  Les  cellules  nerveuses  ne  prennent 
pas  part  au  travail  de  régénération.  M.  M. 

1354)  Sur  les  fibres  comxnissurales  entre  les  cellules  nerveuses 
ayant  la  même  fonction  et  situées  dans  le  Oanglion  Sympathique, 
et  sur  la  fonction  du  plexus  nerveux  post^anglionnaire  (On  the  ques- 
tion of  commissural  fibres  between  nerve-cells  having  the  same  function  and 
situated  in  the  sympalhelic  ganglion,  and  on  the  function  of  post-ganglionic 
nerve  plexuse),  par  J.  Langley.  Joarn.  of  Physiology,  1904,  t.  XXXI,  p-  244- 
259. 

L'auteur  se  prononce  contre  Texistence  des  connexions  anatomiques  entre  les 
cellules  nerveuses  d’un  ganglion  du  nerf  sjmpathique.  Celui-ci  distribue  à l’aide 
du  plexus  pré-terminal  les  impulsions  apportées  au  ganglion  par  des  fibres  pré- 
ganglionnaires. Cette  conclusion  est  déduite  de  nombreuses  recherches  faites  par 
l'auteur  sur  les  mouvements  de  la  pupille  provoqués  par  l’excitation  du  premier 
nerf  thoracique  et  des  fibres  post-ganglionnaires.  Les  faits  constatés  par  l'au- 
teur présentent  une  analogie  avec  ceux  observés  déjà  par  lui  dans  le  système 
pilo-oioteur.  M.  M. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1355)  Sur  l’Encéphalite  du  Tractas  Optique  (U.  die  Encephalitis  des  Tractus 

opticus),  par  Rosenfeld  (Strasbourg).  Ceniralblatt  f.  Nersenheilkuude  u.  Psychiatrie; 

XVU*  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  février  1905. 

Femme  de  40  ans  ; confusion  aigue  avec  attaques  épileptiques,  troubles  de  la 
parole,  céphalée,  vomissements,  vertiges,  œdème  des  papilles.  Rémission,  puis 
aggravation  avec  ralentissement  du  pouls,  fièvre,  parésie,  ptosis,  troubles 
aphasiques,  exagération  des  réflexes,  œdème  considérable  de  la  papille,  avec 
hémorragies  rétiniennes,  veines  sinueuses  et  dilatées.  Guérison  avec  léger 
déficit.  Mort  quatre  ans  après  de  péritonite.  Sans  autre  lésion  importante  du 
cerveau,  on  trouve  des  amas  de  corps  amylacés  et  de  pigment  au  niveau  des 
vaisseaux  et  des  septa,  dans  toute  l'étendue  des  voies  optiques  jusqu'au  corps 
géniculé.  Il  s'agit  d'une  encéphalite  qui  simule  symptomatiquement  les  tumeurs 
cérébrales.  M.  Trénel. 

1356)  Sur  l’étude  de  l’Encéphalite  hémorragique,  par  Préobr.ajensky. 

Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  10  déc.  1904. 

En  résumant  ses  cas,  l'auteur  voit  que  le  tableau  clinique  de  l’encéphalite 
hémorragique  présentedegrandes  variations  tant  du  côté  des  symptômes  nerveux 
que  du  côté  des  symptômes  psychiques  ; ainsi  on  peut  observer  des  formes 
d’encéphalite  comateuse,  d'ictus,  de  délire  aigu,  une  évolution  subaigué  et 
continue  des  symptômes  psychiques  avec  caractère  de  démence  et  d’excitation; 
on  peut  observer  dans  d'autres  cas  toute  une  série  des  phénomènes  nerveux 
les  plus  variables:  rigidité,  contractures,  tiraillements  convulsifs  des  muscles, 
troubles  psychomoteurs,  stupeur,  accès  épileptiformes,  épilepsie  jacksonienne, 
ataxie,  différentes  espèces  des  mouvements  anormaux  des  muscles,  troubles  de 
l’équilibre,  aphasie,  mono  et  hémiplégies,  paralysie  des  nerfs  crâniens,  atro- 
phies des  nerfs  optiques,  dysarthrie,  symptômes  bulbaires,  etc.  A la  suite  de 
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cela  l'encéphalite  hémorragique  peut  parfois  se  manifester  principalement  et 
quelquefois  exclusivement  par  des  troubles  psychiques  plus  ou  moins  accusés, 
qui  à un  faible  degré  s’observent  dans  le  cours  de  chaque  encéphalite  hémorra- 
gique ; cette  dernière  affection  doit  avoir  une  place  bien  prédee  dans  la  psyckia- 
trie  de  pair  avec  les  psychom  organiques  ; Tencéphalite  a même  un  plus  grand 
droit  a cette  place,  que  la  syphilis  cérébrale,  puisque  dans  l’encéphalite  hémor- 
ragique le  trouble  psychique  a lieu  comparativement  plus  souvent  que  dans 
la  syphilis  cérébrale.  Serge  Soukhaxoff. 

1357)  Pseudomélie  paresthésique  comme  symptôme  de  la  lésion  intra- 
crânienne dans  la  région  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Bekhtêreff 

Rerue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904, 
. ir  12,  p.  89C-ÎKK). 

L'auteur  cite  un  cas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire,  où  il  y avait,  entre  autres, 
une  fausse  sensation  du  mouvement  dans  reilrémilé  supérieure  paralysée. 
L’altération  du  cerveau  a été  démontrée  par  l’autopsie.  Serge  Soukhanoff. 

1358)  Hémorragie  Cérébrale  avec  inondation  ventriculaire  chez  un 
enfant  de  12  ans,  au  cours  d*une  Endocardite  mitrale  végétante, 

par  Gallavardin  et  Jambo.n.  Soc.  méd.  des  hopit.  de  Lyon,  31  mai  1904,  inLyos 
médical,  1904,  t.  1,  p.  1197. 

Cliniquement.  — Cinq  atteintes  de  chorée  de  Sydenham  en  cinq  ans,  puis 
toux,  amaigrissement.  Premier  ictus  apoplectique  avec  hémiplégie  droite  et 
aphasie;  sept  jours  après  second  ictus  apoplectique  avec  contractures  généra- 
lisées, Cbeyne-Stokes  et  mort  deux  jours  après  dans  le  coma  avec  hyperthermie. 

Autopsie.  — Endocardite  mitrale  végétante.  Infarctus  rénaux,  infarctus  sup- 
puré de  la  rate.  Kamollissement  cérébral  à gauche  par  embolie  de  la  sylvienoe. 
Hémorragie  cérébrale  à droite  avec  inondation  ventriculaire. 

Ce  cas  est  très  important  : 

l**  A cause  de  la  rareté  extrême  de  l’hémorragie  cérébrale  chez  l’enfant; 
Parce  qu’il  se  prête  bien  à la  démonstration  de  la  signification  de  rêémor- 
rayie  cérébrale  de  Venfant.  Dans  les  cas  de  cette  sorte,  en  effet,  l’hémorragie  céré- 
brale est  d'origine  embolique.  L’hémorragie  a la  même  valeur  qu*une  embolie; 
c'est  une  embolie  qui  ronge  l’artère  au  lieu  de  simplement  l’oblitérer. 

A.  Porot. 

1360  Traumatisme  du  Crâne  ; enfoncement  très  étendu  de  la  voûte; 
Hémiplégie  totale;  Aphasie;  intervention;  Hématome  sus-  et  sons- 
dure-mérien;  secondairement  hernie  cérébrale;  élimination;  gué- 
rison, par  Cavaillon  Soc.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  23  mars  4904. 

Le  titre  indique  le  sujet  de  l’observation.  A.  Porot. 

1.‘159)  Néoplasme  de  l’Estomac;  endocardite  végétante;  Embolies 
Cérébrales,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  avec  Héznis* 
nopsie  par  Ramollissement  de  la  sphère  visuelle  occipitale,  par 

Nicolas  et  Cade.  Soc.  méi.  des  Uôpitau.v  de  Lyon,  15  nov.  4904,  in  Lyon  médical, 
27  nov.  1904,  p.  836. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  coïncidence  d’une  déviation  conjuguée  de  la  tèU 
et  des  yeux  à gauche,  coïncidant  avec  une  hémianopsie  droite  par  lésion  de  la 
scissure  calcarine  gauche.  Ce  cas  en  effet  rentre  dans  rinterprétalion  de  BarJ 
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qui  soumet  la  plupart  des  cas  de  déviation  conjuguée,  non  spasmodique,  d*ori- 
gine  cérébrale,  à l'influence  d’une  hémianopsie  ; c’est  bien  le  type  de  la  dévia- 
tion par  hémi-inhibition  sensorielle.  A.  Porot. 

4361)  Notes  sur  un  cas  d’Hémorragie  Cérébrale,  par  J.  MiNEAetS.  Bobhina 

(en  roumain).  Spitaluly  n"  âl-2â,  4904. 

Les  auteurs  ont  noté  dans  ce  cas  quelques  minutes  après  l'ictus  la  présence 
du  signe  de  Babinski.  Ils  discutent  la  pathogénie  de  ce  symptôme  ainsi  que  de 
la  respiration  de  Cheyne-Stokes  et  de  l’hyperthermie  présentée  par  cette  malade. 

C.  Parhon. 

4362)  L’oxyhémogloblne  dans  le  Shok,  par  Jaboulay.  Lyon  médical, 

25  sept.  4904,  p.  519. 

Le  shok  chirurgical  semble  résider  dans  une  atteinte  du  système  nerveux  cen- 
tral et  des  organes  hématopoiétiques  amenant  l’autointoxication  par  une  oxyhé- 
moglobine  spéciale,  par  une  hémoglobine  de  mauvaise  qualité,  qui  tarit  les 
sources  de  la  chaleur  et  de  la  nutrition.  M.  Lannojs. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


43G3)  Mouvements  Involontaires  dans  un  cas  de  lésion  du  Pédoncule 
Cérébral,  par  Delkktorsky.  Société  de  Neiiropalhologie  et  de  Psychiatrie  de 
Moicou,  séance  du  49  décembre  4903, 

Un  malade  de  34  ans  se  plaint  de  mouvements  involontaires  et  d’une  paraly- 
sie des  extrémités  droites.  La  maladie  se  développa  d'une  manière  subaiguê  à 
l'âge  de  3 ans,  sans  phénomènes  cérébraux.  Dès  l’âge  de  4 ans  apparurent  des 
mouvements  involontaires,  un  arrêt  de  développement  du  côté  paralysé.  Les 
organes  internes  ne  présentent  rien  d’anormal.  Faiblesse  de  la  vue  de  l'œil 
gauche.  Parésie  du  nerf  oculomoteur  gauche.  Paralysie  complète  de  l’extrémité 
supérieure  droite  et  parésie  de  l'extrémité  inférieure  droite.  Pied-bot.  Seulement 
un  degré  modéré  de  contracture  dans  la  grande  articulation,  ne  correspondant 
pas  au  degré  delà  paralysie.  Une  mobilité  extrême  des  doigts.  Toutes  les  variétés 
de  sensibilité  et  le  sens  musculaire  conservés.  L’auteur  pose  ici  le  diagnostic  de 
lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Serge  Soukanoff. 

4361)  Contribution  casuistique  à l’étude  des  Tumeurs  de  la  Moelle 
cervicale  et  de  la  moelle  allongée  (Kasuistischer  Beitrag  zur  Lehre  von 
den  Tumoren  des  Cervical  marks  und  der  Medulla  oblongata),  par  C.  v.  Bad. 
Deutsche  Z eitschr . f.  Nero  nheilkunde,  4904,  t.  X.Wl,  p.  293-304  (4  fig.). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  33  ans  qui  présentait  les  symptômes  suivants  : dou- 
leurs à la  nuque,  une  paralysie  des  quatre  membres,  mais  plus  prononcée  à 
droite  qu’à  gauche;  tandis  que  la  sensibilité  était  plus  atteinte  du  côté  gauche, 
la  paralysie  motrice  a commencé  par  le  hras  droit  et  s’étendait  lentement  et 
graduellement  aux  autres  membres.  Quelques  semaines  avant  la  mort  le  malade 
présentait  de  la  dyspnée,  de  la  dysphagie,  des  crises  épileptiques  et  est  mort 
subitement  au  moment  où  on  le  retournait  dans  son  lit.  On  diagnostiqua  une 
tumeur  prohablement  intramédullaire  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cer- 
vicale. A l'autopsie  on  trouva  un  gliome  siégeant  à la  base  du  cerveau  et  occu- 
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pant  toute  Tétendue  de  la  moelle  allongée  et  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale,  jusqu’à  l’entrecroisseraent  des  pyramides.  Avec  cela  dégénérescence 
descendante  des  voies  pyramidales  de  la  moelle  et  quelques  altérations  anato- 
miques de  la  partie  ventrale  des  faisceaux  postérieurs.  M.  M. 

4365)  Contribution  à la  Paralysie  Myasthénique  (Zur  myasthenischen 

paralyse),  par  H.  Oppenhkim.  Deutsche  mediz.  Wochenschrift,  4904,  n*  29.  p.  1053- 

4054  (Ifig.). 

L’auteur  décrit  et  analyse  un  cas  de  paralysie  myasthénique  qu’il  a eu  l’occa- 
sion d’observer  et  qui  présente  un  intérêt  tout  particulier  par  l’évolution  incom- 
plète de  l’ensemble  symptomatique  de  cette  afîection  et  par  la  localisation  spé- 
ciale des  phénomènes  paralytiques  dans  les  deux  muscles  droits  internes  des 
yeux.  On  constatait  également  chez  ce  malade  la  diplopie  et  la  paralysie  palpé- 
brale. Ces  deux  symptômes  tourmentaient  beaucoup  le  malade  durant  la  journée 
et  disparaissaient  pour  une  heure  environ  le  matin  au  réveil.  Le  deltoïde  gauche 
présentait  une  réaction  myasthénique  très  nette.  Il  s'agit  donc  d’un  cas  de  para- 
lysie myasthénique  oculaire  dont  le  diagnostic  dilTérentiel  est  à faire  avec  la 
syphilis  cérébrale  et  le  tabes.  L’auteur  insiste  sur  la  polydactylie  du  pied  droit 
que  présentait  ce  malade  et  qui  pourrait  être  en  rapport  pathogénîque  avec 
révolution  de  la  paralysie  myasthénique.  L’auteur  a eu  déjà  plusieurs  fois  l’oc- 
casion d’observer  cette  affection  chez  les  individus  présentant  diverses  diffor- 
mités congénitales.  M.  M. 


4366)  Maladie  de  Parkinson  post-iniectieuse  et  familiale,  par  Papinio 
Pennato.  Riforma  medico,  an  X.\I,  n®  6,  44  février  4905. 

L’observation  concerne  deux  membres  d'une  même  famille  chez  qui  la  para- 
lysie agitante  débuta  dans  l’enfance  (à  4:2  ans,  chez  l’un)  à la  suite  d'une  fièvre 
typhoïde  grave.  L'un  des  sujets  mourut  à l'àge  de  36  ans,  et  l’autopsie  montra 
des  lésions  diffuses,  cérébrales,  spinales  et  périphériques  pouvant  être  interpré- 
tées comme  secondaires  à la  longue  usure  de  tous  les.  organes  du  mouvement. 
En  l’absence  d’altérations  vasculaires  marquées  on  ne  peut  admettre  qu’il 
s’agisse  de  sénilité  précoce;  on  ne  saurait  accepter  la  théorie  suivant  laquelle  la 
maladie  de  Parkinson  dépendrait  de  lésions  nerveuses  diffuses  témoignant  de  la 
sénilité  du  système  nerveux.  F.  Dsleni. 


ORGANES  DES  SENS 


4367)  Des  Troubles  Moteurs  Oculaires  dans  les  Maladies  de  l'Oreille, 

par  A.  Benoit.  Thèse  de  Lyon,  4904. 

Ils  sont  fréquents;  ce  sont  des  phénomènes  d’excitation  ou  de  paralysie,  les 
premiers  étant  plus  fréquents  que  les  seconds. 

Ils  portent  sur  les  trois  nerfs  moteurs,  et  atteignent  plus  fréquemment  le 
moteur  oculaire  commun. 

Le  plus  souvent  les  nerfs  sont  atteints  dans  leur  trajet  intracrânien  par  les 
complications  des  otites  purulentes  et  des  mastoidites  (abcès  sous-dure -mériens, 
méningites,  abcès  cérébraux  et  cérébelleux). 

Les  paralysies  peuvent  avoir  pour  cause  un  réflexe  partant  de  l’oreille  et 
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agissant  sur  les  noyaux  des  nerfs  oculaires  par  rintermédiaire  du  noyau  de 
D^iters. 

Il  y a un  grand  intérêt  à établir  dans  ces  cas  la  cause  prochaine  de  la  paraly* 
sie  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

Travail  inspiré  par  le  docteur  Lannois  et  basé  sur  ses  observations.  Au  début 
du  travail,  bonne  étude  des  rapporté  anatomiques  et  physiologiques  de  Vœil  et  de 
l’oreille,  M.  Lannois. 

1368)  Le  Vertige  Auriculaire,  par  Robert  Ranjard.  Thèse  de  Paris^  n**  255, 

avril  1905. 

Le  vertige  est  essentiellement  constitué  par  un  trouble  d’orientation  et  d’équi- 
libre (trouble  physiologique)  et  par  la  sensation  vertigineuse  (trouble  psy- 
chique); des  phénomènes  accessoires  lui  donnent  son  caractère  clinique.  Le 
tableau  du  vertige  auriculaire  varie  à.  TinGni,  mais  les  divers  types  observés 
n’ont  entre  eux  qu'une  dififérence  de  degré. 

Pathogéniquement,  le  vertige  auriculaire  est  provoqué  par  toute  lésion  ou 
phénomène  pathologique  quelconque,  qui  vient  dérégler  ou  empêcher  la  fonction 
de  l’appareil  du  non-vertige,  appareil  constitué  essentiellement  par  les  canaux 
demi-circulaires  et  le  vestibule,  le  nerf  vestibulaire,  et  le  noyau  vestibulaire, 
(noyaux  de  Deiters  et  de  Bechterew).  Ce  noyau  entrant  en  connexion  avec  un 
grand  nombre  d’autres  centres  nerveux,  ceux-ci  pourront  réagir  sur  lui  et  pro- 
voquer le  vertige  par  cette  réaction. 

Si  on  élimine  le  vertige  parement  psychique  de  l’altitude  et  celui  également 
psychique  des  asthéniques,  il  n’existe  qu’un  vertige  : le  vertige  auriculaire.  Tous 
les  vertiges  observés  dans  les  maladies  générales  ou  tout  au  moins  extralabyrin- 
thiques  sont  des  vertiges  auriculaires  par  irradiation. 

Le  diagnostic  de  ces  vertiges  ne  sera  donc  possible  que  par  les  symptômes 
particuliers  de  la  maladie  qui  détermine  chacun  d’eux. 

Le  traitement  le  plus  logique  et  le  plus  efficace,  et  qu’il  faudra  employer 
chaque  fois  qu'il  sera  possible,  est  le  traitement  étiologique  du  vertige. 

Fkindel. 


MOELLE 


1369)  Paralysie  Spasmodique  Familiale  avec  Amyotrophies,  par 

G.  Holmes.  Revieto  of  Neurology  and  Psychiatry,  avril  1905. 

L’auteur  relate  l’histoire  de  deux  sœurs,  âgées  l’une  de  15  ans,  l’autre  de 
13  ans,  atteintes  toutes  deux  de  parésie  spasmodique.  Un  cousin  du  côté  pater- 
nel présente  les  mêmes  symptômes.  La  paralysie  s'est  établie  lentement  à 
partir  de  l’âge  de  2 ans  et  intéresse  les  quatre  membres.  Les  Jambes  sont 
particulièrement  rigides.  Les  muscles  des  avant-bras  et  surtout  des  mains, 
des  jambes  et  des  pieds  sont  fort  atrophiés.  L’excitabilité  faradique  et  galva- 
nique est  très  diminuée  au  niveau  des  muscles  delà  main,  abolie  au  niveau  des 
muscles  du  pouce  et  normale  au  niveau  des  autres  muscles.  Aucun  trouble  de  la 
sensibilité. 

L’auteur  rapproche  ces  cas  de  quelques  faits  analogues  signalés  par  divers 
observateurs  et  cherche  à individualiser  cette  alTection  familiale  qui  débute  dans 
le  premier  âge  et  progresse  lentement  ; il  pense  pouvoir  la  distinguer  de  la 
diplégie  cérébrale  infantile  en  raison  de  sa  marche  lente  et  progressive,  en  rai- 
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son  de  l’absence  ordinaire  de  troubles  mentaux  manifestes.  La  possibilité  de 
modifications  de  l'intellect  et  l'apparition  précoce  de  symptômes  bulbaires  spas> 
modiques  permettent  de  supposer  que  la  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  doit 
exister  ici,  est  d'origine  corticale  ; une  dégénération  primaire  des  fibres  ne 
semble  pas  être  en  cause.  Quant  à l'atrophie  musculaire  elle  est  sans  doute 
d’origine  médullaire  et  tient  peut-être  à une  faiblesse  congénitale  de  certains 
neurones  moteurs  périphériques.  A.  Bauer. 

4370)  Sclérose  primitive  des  Faisceaux  Latéraux  (Paralysie  Spinale 
spasmodique)  (Die  primüre  Seitenstrangsklerose  (spastische  Spinalparaljse), 
par  Ad.  Strühpbll.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  4904,  t.  XXVII,  p.  294- 
339  (7  fig.  et  2 tabl  ). 

Dans  cet  important  travail  l’auteur  revient  sur  la  question  traitée  par  lui  déjà 
à plusieurs  reprises,  à savoir  s’il  existe  une  sclérose  systématique  primitive  des 
voies  pyramidales  comme  substratum  anatomique  d'une  forme  clinique  bien 
déterminée,  autrement  dit  si  la  paralysie  spinale  spasmodique  des  auteurs  cons- 
titue une  maladie  à part  tant  au  point  de  vue  anatomique  que  clinique.  L’au- 
teur répond  à cette  question  d’une  façon  affirmative  et  cite  à l’appui  de  sa  ma- 
nière de  voir  plusieurs  observations  très  instructives  des  malades  dont  l'examen 
anatomique  est  venu  confirmer  le  diagnostic  fait  durant  la  vie.  La  paralysie  spi- 
nale spasmodique  primitive  présente  une  entité  anatomo-clinique,  une  véritable 
affection  spinale  systématique  caractérisée  particuliérçment  par  une  hypertonie 
musculaire  et  par  une  exagération  des  réflexes.  Les  paralysies  font  défaut  pendant 
très  longtemps  et  ne  surviennent  que  lorsque  le  neurone  moteur  périphérique  est 
atteint.  Le  phénomène  du  tibial  de  Strûmpell  s’observe  souvent  dans  cette  maladie 
grâce  à la  suppression  de  l’action  inhibitrice  des  voies  pyramidales.  Toutes 
les  formes  connues  de  cette  affection  peuvent  d'après  l'auteur  être  divisées  en 
cinq  groupes  suivants  : 4»  Une  forme  familiale  et  héréditaire  qui  se  rencontre 
plus  souvent  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  débute  à l'âge  de  20  à 30 
ans  et  présente  une  marche  essentiellement  chronique.  La  lésion  est  endogène 
et  occupe  toute  l'étendue  des  voies  pyramidales  ; parfois,  mais  rarement,  elle 
atteint  aussi  partiellement  les  cordons  de  Goll.  2*  Une  forme  familiale  infantile 
qui  débute  vers  l’âge  de  3-6  ans  et  présente  un  état  congénital  de  développe- 
ment anormal  du  système  nerveux.  3®  Cas  qui  sont  également  d'origine  endo- 
gène, et  qui  présentent  une  forme  de  transition  entre  la  paralysie  spinale  spas- 
modique et  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  4®  Cas  de  paralysie  spinale 
spasmodique  syphilitique,  donc  d’origine  exogène.  La  lésion  anatomique  occupe 
non  seulement  les  voies  pyramidales,  mais  aussi  certaines  parties  des  cordons  de 
Goll,  ce  qui  imprime  un  caractère  spécial  au  tableau  clinique  de  la  maladie. 

5®  Une  forme  spéciale  qui  se  rencontre  chez  les  femmes  pendant  la  grossesse 
et  à la  suite  des  couches.  Ces  cas,  que  l’auteur  a eu  l’occasion  d'observer  en 
assez  grand  nombre,  sont  encore  peu  connus,  faute  de  documents  anatomiques. 

M.  Mendelssohn. 

4371)  Sur  la  Paraplégie  Spasmodique  Familiale  (Ueber  die  familière  spas- 
tische paraplégie),  par  L.  Nbwmark.  Deutsche  Zeitschr,  f,  Nervenheilkunde,  4904, 
t.  XXVII,  p.  4-23  (2  pl.). 

Déjà  en  4893  l'auteur  a communiqué  l’histoire  clinique  de  deux  familles  dont 
plusieurs  membres  (deux  dans  une  et  six  dans  l’autre)  furent  atteints  de  la  para- 
plégie spinale  spasmodique.  Il  revient  aujourd'hui  sur  l’étude  de  ces  malades 
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qu*il  a pu  observer  pendaut  12  ans  et  dont  un  vient  de  mourir,  ce  qui  a donné 
à l'auteur  l'occasion  de  faire  l'examen  détaillé  des  lésions  anatomiques  de  la 
paraplégie  spinale  spasmodique  familiale.  Chez  ce  malade  les  phénomènes  spas- 
modiques dans  les  membres  inférieurs  ont  débuté  à Tàge  de  8 ans,  apparem- 
ment à la  suite  d'une  infection  malarique.  La  mort  est  survenue  à l'âge  de 
22  ans,  à.  la  suite  d'une  tuberculose  pulmonaire.  L'examen  microscopique  de  la 
moelle  a relevé  une  dégénéralion  des  faisceaux  pyramidaux  tout  entiers  et 
d'une  partie  des  faisceaux  postérieurs  (cordons  de  Goll).  Les  racines  postérieures 
et  la  zone  de  Lissauer  étaient  intactes.  L'auteur  croit  qu'il  s'agit  dans  ce  cas 
d'une  lésion  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  et  postérieurs  de  la  moelle 
d’origine  endogène  chez  un  individu  prédisposé.  11  importe  de  remarquer  que, 
contrairement  èt  ce  qui  est  admis  généralement,  dans  ces  deux  familles  avec 
prédisposition  névropathique  la  consanguinité  n'existe  pas  et  ne  peut  pas  par 
conséquent  jouer  dans  le  cas  donné  le  rôle  d'un  facteur  étiologique. 

M.  M, 

4372)  Dégénération  primaire  des  Faisceaux  Pyramidaux;  étude  de 
huit  cas  avec  autopsie,  par  William  G.  Spillbr.  Univ.  of  Penna  med.  Bull., 
vol.  XVII,  n“  il  et  12,  janvier  et  février  1905. 

Relation  anatomo-clinique  de  huit  cas  de  scléroie  latérale  amyotrophique  dans 
six  desquels  il  y avait  dégénération  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  Parmi  les  particularités  relevées  sont  surtout  à citer  un  cas  (VH I)  ayant 
affecté  la  forme  d’une  triplégie,  et  un  autre  où  d'un  côté  à l'autre  la  dégénéres- 
cence du  faisceau  pyramidal  était  fort  inégale  en  intensité  et  en  extension  (IV). 

Thoma. 

4373)  Tremblement  de  Sclérose  en  Plaques  suspendu  par  l’alcool,  par 

Pauly.  Soc.  nat.  de  méd.  de  Lyon,  in  Lyon  médical,  27  nov.  1904,  p.  817. 

Homme  de  52  ans,  présente  depuis  l’âge  de  13  à 14  ans  un  tremblement  du 
type  intentionnel  bien  caractérisé  ; le  diagnostic  sclérose  en  plaques  s'appuie  du 
reste  sur  d'autres  signes  cliniques  (tremblement  de  la  parole,  tremblement  des 
cordes  vocales) . 

Le  malade  a,  depuis  son  service  militaire,  observé  que  s'il  boit  une  certaine 
quantité  de  vin  (cinq  & six  litres)  son  tremblement  est  â peu  prés  nul,  et  c’est 
à ce  moyen  qu’il  a dû  jusqu’à  présent  de  travailler  et  gagner  sa  vie.  C'est  là  un 
fait  assez  particulier  ; on  sait  bien  que  l'alcool  diminue  le  tremblement  de 
l’alcoolique,  mais  on  n’a  pas  dit  qu'il  ait  la  même  action  sur  les  autres  tremble- 
ments. 

Aucune  autre  thérapeutique  (hyoscine,  antipyrine,  nervins)  n'a  pu  avoir  de 
résultat  sur  le  tremblement  et  le  malade  s’est  résolu  à continuer  sa  thérapeu- 
tique particulière  qui  seule  lui  permet  de  travailler.  M.  Lannois. 

4374)  Contributions  à l’étude  des  Scléroses  Combinées,  par  G.  Marinesco 
et  M.  Stefanksco  (en  roumain).  SpitaluL  n”  i-2,  4905.  (Communication  à la 
Société  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  séance  du  4"  novembre  4904.) 

Deux  observations.  Outre  les  symptômes  du  tabes,  ces  malades  présentent 
encore  certains  troubles  de  la  motilité  volontaire  et  réflexe  qui  nécessitent  le 
diagnostic  de  sclérose  combinée.  Ils  exposent  le  résultat  d'un  examen  ana- 
tomo-pathologique (cas  de  sclérose  combinée,  forme  ataxique).  Ils  ont  trouvé 
dans  ce  cas,  outre  les  altérations  des  cordons  postérieurs  caractéristiques  du  tabes. 
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la  dégénérescence  des  faisceaux  de  Flechsig  et  de  Gowers  dans  la  région  cervico- 
dorsale  et  celle  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  lombo-sacrée.  Les  auteurs 
font  en  outre  quelques  considérations  sur  les  causes  des  altérations  des  faisceaux 
latéraux  et  sur  la  symptomatologie  du  tabes  combiné.  On  sait  que  Babinski  a 
soutenu  que  dans  certains  cas  de  tabes  la  présence  du  signe  qui  porte  son  nom 
indique  avec  beaucoup  de  probabilité  la  participation  du  faisceau  pyramidal.  Les 
auteurs  mettent  en  doute  le  diagnostic  de  tabes  combiné  dans  des  pareils  cas. 

G.  Parho.n. 

1375)  Les  troubles  de  la  Sensibilité  dans  deux  cas  d’ Atrophie  Muscu- 
laire Charcot-Marie,  par  Noïga  (en  roumain).  Bull,  de  la  Soc,  des  sciences 
tnéd.  de  Bucarest,  n*  2,  1904. 

Dans  Tun  de  ces  cas  la  sensibilité  vibratoire  était  normale.  Dans  Tautre  il 
n'existait  que  des  troubles  légers  aux  phalanges  des  orteils  et  des  doigts.  Ces 
recherches  ne  concordent  donc  pas  avec  celles  de  Ry del. 

C.  Parhon. 

1376)  Sclérose  Latérale  familiale  Amyotrophique  et  Pellagre,  par 

Amando  Tes.ti.  Riforma  medica,  an  XXI,  n®  14,  p.  371,  8 avril  1905. 

Il  s'agit  de  deux  frères,  morts  l'un  à 13  ans,  l'autre  à 18,  avec  les  symptémes 
de  la  pellagre  qu'ils  portaient  depuis  Tàge  de  6 ou  7 ans,  et  une  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  moins  ancienne.  Ces  cas  sont  importants  au  point  devuede 
la  pathogénie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  dont  on  sait  peu  de  chose, 
et  ils  engagent  à en  chercher  la  cause  dans  une  intoxication  des  neurones  mo- 
teurs congénitalement  prédisposés.  F.  Delbni. 

1377)  Laminectomie  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  vertèbre  lom- 
baire pour  lésion  de  la  Queue  de  Cheval,  par  Roberto  Alessandri. 
Rivista  di  Patologia  nervosa  e mentale,  vol.  X,  fasc.  2,  p.  86,  février  1905. 

Dans  ce  cas  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  était  facile,  celui  de  nature  de 
la  lésion  impossible.  Après  laminectomie  on  vit,  sur  une  petite  longueur,  la 
queue  de  cheval  englobée  dans  une  sorte  de  gelée  ; les  racines  furent  nettoj^ées 
l'une  après  l’autre.  Résultat  fonctionnel  de  l'opération  excellent. 

F.  Dbleni. 

1378)  Les  affections  de  la  Moelle  terminale,  le  syndrome  de  rÉpicône, 

par  le  prof.  Mari.xesco  (en  roumain).  Romania  Medicaid , n®  6,  1904. 

Une  leçon  clinique  sur  ce  sujet.  Les  troubles  sont  survenus  dans  ce  cas  à la 
suite  d'un  traumatisme.  Le  malade  présentait,  outre  les  troubles  qui  relèvent  de 
la  lésion  de  l’épicône,  des  troubles  du  côté  des  fonctions  sexuelles  ainsi  que 
l'abolition  du  réflexe  rotulien.  Ainsi  l’auteur  observe-t-il  avec  raison  que  dans 
ce  cas  les  altérations  dépassent  le  domaine  de  l’épicône.  D’ailleurs,  discutant  le 
siège  précis  de  la  lésion,  en  se  basant  surtout  sur  les  troubles  de  la  sensibilité, 
il  arrive  à la  conclusion  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  lésion  intraspinale,  mais  d'une 
hémorragie  ayant  produit  seulement  des  altérations  des  racines. 

C.  Parhon. 
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1379)  Relations  des  espaces  périménlngés  avec  les  Lymphatiques  des 

Fosses  Nasales,  par  Cunéo  et  Marc  AxNdrê.  Soc.  anatomique,  20  janvier  1905, 

Bull.,  p.  58. 

Les  auteurs  ont  pu  injecter  chez  T homme  le  réseau  de  Key  et  Retzius  qui  fait 
communiquer  les  espaces  périméningés  avec  les  lymphatiques  des  fosses  nasales. 

Les  voies  lymphatiques  injectées  appartiennent  exclusivement  au  champ 
olfactif,  c’est-à-dire  sensoriel  de  la  muqueuse  nasale.  Ces  communications  naso- 
méningées  doivent  être  regardées  comme  des  homologues  des  communications 
qui  existent  entre  les  espaces  péricérébraux  et  les  espaces  lymphatiques  pério- 
culaires  et  labyrinthiques. 

Ainsi  s'explique  l’indépendance  de  ce  réseau  injecté  par  la  voie  méningée 
avec  le  réseau  lymphatique  de  la  partie  respiratoire  des  fosses  nasales,  l’exten- 
sion beaucoup  plus  grande  du  réseau  injectable  par  voie  méningée  chez  les  ani- 
maux, qui  possèdent  un  champ  olfactif  beaucoup  plus  étendu  que  celui  de 
l’homme,  enfin  la  régression  de  ce  réseau  avec  l'àge,  régression  qui  marche  de 
pair  avec  celle  du  champ  olfactif  lui-même.  Feindel. 

1380)  Nouvelle  contribution  à la  valeur  du  Gytodiagnostic,  par  Alfredo 

Rossi.  Üazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XXVI,  n“  46,  p.  473,  16  avril 

1905 

D'après  Fauteur  le  rapport  qu’on  a voulu  établir  entre  la  méningite  tubercu- 
leuse et  la  lymphocytose  serait  plus  qu’inconstant;  ce  serait  s’exposer  à l’er- 
reur que  de  vouloir  attribuer  à la  lymphocytose  une  valeur  en  quelque  sorte 
pathognomonique  dans  le  diagnostic  différentiel  des  méningites  aiguës. 

F.  Deleni. 

1381)  Ponction  Lombaire  dans  l’Éclampsie,  par  MM.  Bar  et  Lequeux.  Société 

obstétricale  de  France,  avril  1905. 

MM.  Bar  et  Lequeux  rapportent  un  fait  d’hémorragie  des  centres  nerveux 
chez  une  éclamptique  qui  fut  diagnostiquée  par  la  ponction  lombaire. 

L'autopsie  permit  de  constater  la  présence  de  gros  caillots  sanguins  au  niveau 
des  pédoncules  cérébraux.  11  y avait  de  plus  hémorragie  profuse  dans  le  quatrième 
ventricule. 

L’auteur  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  du  procédé  de  la 
ponction  lombaire. 

M.  Budin  a vu  des  cas  de  mort  après  une  seule  attaque  d’éclampsie;  il  s.’agis- 
sait  sans  doute  d’hémorragie  cérébrale.  Il  faut  donc  toujours  donner  du 
chloroforme  au  début  des  attaques,  comme  traitement  préventif  de  l’hémorragie 
cérébrale. 

M.  Bar  insiste  sur  ce  fait  que,  dans  l’éclampsie,  quand  il  n’y  a pas  d’hémor- 
ragie cérébrale,  il  n’y  a pas  de  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  La  cons- 
tatation de  ce  sang  permet  donc  de  porter  un  pronostic  presque  fatal. 

E.  F. 

1 382)  La  Ponction  Lombaire  chez  les  Paralytiques  Généraux,  sa  valeur 

Clinique,  Pronostique,  Thérapeutique,  Médico-légale,  par  Louis  Cler- 

CiiF.R.  Thèse  de  Paris,  n®  285,  avril  1905. 

La  eytoscopie,  appliquée  aux  paralytiques  généraux  pour  la  première  fois  par 
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M.  Monod,  par  MM.  Widal,  Sicard  et  Kavaut  (18  janvier  1901),  doit  en  grande 
partie  son  importance  séméiologique  & la  communication  démonstrative  du  pro- 
fesseur Joffroy  au  Congrès  de  Grenoble  (1901),  où  il  insista  sur  la  précocité  de 
ce  signe. 

Tous  les  travaux  publiés,  tant  en  France  qu*à  l’étranger,  s’accordent  à recon- 
naître l’apparition  presque  constante  des  éléments  blancs  dans  le  liquide 
cépbalo-racbidien  des  paralytiques  généraux  : les  lymphocytes  couvrent  la  pré- 
paration < qui  semble  criblée  de  petits  plombs  » ; les  mononucléaires  et  les 
polynucléaires  sont  plus  rares,  ils  peuvent  même  faire  défaut. 

L’exode  des  éléments  blancs  hors  des  vaisseaux  pie-mérîens  a lieu  dès  les 
premiers  stades  de  l’affection,  avant  tout  autre  signe  objectif  appréciable,  et  la 
lymphocytose  se  maintient  jusque  dans  le  coma  terminal. 

Quelques  anomalies  ont  été  relevées  au  cours  de  paralysies  générales;  malgré 
ces  cas  exceptionnels,  en  raison  de  sa  précocité  et  de  sa  constance  presque 
absolue,  la  lymphocytose  est  donc  un  signe  de  première  valeur,  qui  permettra 
d’af&rmer  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  à condition  de  vériGer  s’il 
n’existe  pas  une  autre  affection  capable  d’expliquer  l’abondance  des  éléments 
leucocytaires. 

La  préienee  de  la  sérum- albumine  a été  signalée  dans  tous  les  cas  où  elle  a été 
recherchée  au  cours  de  la  paralysie  générale.  La  quantité  de  sérum-albumine 
varie  chez  le  même  individu  sans  motif  apparent.  * Feindel. 

1383)  Examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Pellagre,  par 

NoIga  (en  roumain).  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  méd.  de  Bucarest. 

Dans  cinq  cas,  l’auteur  a trouvé  une  réaction  méningée  plus  ou  moins  mar- 
quée avec  prédominance  des  lymphocytes.  G.  Parhon. 

1384)  Contribution  à l’étude  de  la  Ponction  Lombaire  dans  les  difié- 
rents  processus  Méningés,  par  Ch.  Mathieu.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

Opération  facile,  la  ponction  lombaire  doit  être  pratiquée  toutes  les  fois  qu’on 
peut  en  espérer  un  résultat  thérapeutique  appréciable. 

Purement  palliative  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  les  fractures  de  la 
base,  elle  a beaucoup  amélioré  le  pronostic  immédiat  et  lointain  de  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  et  des  méningites  séreuses. 

EnGn  dans  tous  les  cas  où  l’ensemble  des  symptômes  observés  fera  croire  à 
une  hypertension  de  liquide  céphalo-rachidien,  que  d’ailleurs  la  ponction  viendra 
mettre  en  évidence,  on  est  en  droit  d’attendre  d’elle  une  amélioration  momen- 
tanée, quelquefois  même  déGnitive.  A.  Porot. 

1385)  Nodules  fibreux  dans  la  Pie-mère  Cérébrale  simulant  les 

lésions  de  la  Méningite  Tuberculeuse  (Fibrous  nodules  in  the  cerebral 

pia-arachnoïd,  causing  the  appearence  of  tuberculous  meningitis),  par  Carl 

D.  CAMp.  Univ.  of  Penna.  med.  Bull.,  vol.  XVH,  n®  H,  p.  388,  janvier  1905. 

Homme  mort  d’un  sarcome  péritonéal  avec  métastases  multiples.  Les  granu- 
lations farcissant  la  convexité  des  hémisphères  n’étaient  ni  des  tubercules,  ni 
de  petits  sarcomes,  mais  des  fibromes  constitués  par  un  tissu  analogue  à celui 
de  la  pie-mère.  Elles  différaient  des  granulations  de  Fachioni  par  l’extension  de 
leur  distribution,  et  parce  qu’elles  ne  siégeaient  pas  en  dehors,  mais  dans 
l’épaisseur  même  de  la  membrane.  — Étiologie  muette.  Thoîia. 
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1386)  Note  sur  un  cas  de  Sarcome  angiolithique  des  Méninges  crâ- 
niennes, par  Buffet-Delmas  et  Beauciiant.  Soc.  anatomique,  13  janvier  1905, 
BulL,  p.  39. 

Située  sur  la  face  antérieure  du  lobe  frontal  gauche,  la  tumeur  ne  donna  lieu 
& aucun  sjmptome  particulier  ; l'aliénée  qui  la  portait  s'éteignit  graduellement 
à l'âge  de  74  ans. 

De  telles  tumeurs  sont  rares  ; elles  s'observent  plus  souvent  au  crâne  que 
dans  le  rachis  ; elles  seraient  plus  fréquentes  chez  les  aliénés.  Feindel. 

1387)  Cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  consécutive  à la  Scarlatine, 

par  IvY  Mac  Kenzie.  Glasgow  med.  Journal,  mai  1905,  p.  326-336. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  un  enfant  de  6 ans  qui  succomba 
à une  méningite  cérébro-spinale  dans  la  convalescence  d’une  scarlatine.  Les 
recherches  bactériologiques  rendent  le  streptocoque  responsable  de  l'infection 
méningée.  Thoha. 

1388)  Méningites  Cérébro-spinales  à méningocoques.  Quelques  points 
nouveaux  de  leur  histoire,  par  A.  Chauffard.  Presse  médicale,  n”  36, 
p.  281,  6 mai  1905. 

A propos  d'un  cas,  l'auteur  passe  en  revue  les  connaissances  nouvelles  concer- 
nant la  méningite  cérébro-spinale,  à savoir  : le  signe  de  Kernig  et  sa  valeur,  le 
diagnostic  différentiel  avec  l'hémorragie  méningée  et  les  services  de  la  ponction 
lombaire,  la  voie  de  pénétration  du  méningocoque  des  fosses  nasales,  les  élimina- 
tions urinaires  des  méningitiqiies,  etc.  Feindel. 

1389)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique.  Épidémiologie.  Pro- 
phylaxie, par  Ch.  Doptrr.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  78,  n”58.  p.  687,  20  mai 
1905. 

Histoire  des  grandes  épidémies,  exposé  des  causes  favorisantes  et  détermi- 
nantes et  de  la  prophylaxie  avec  ses  trois  termes,  déclaration,  isolement,  désin- 
fection. Feindel. 

1390)  Un  cas  de  Méningite  avec  Aphasie  amnésique  ayant  abouti  à 
la  guérison,  par  Umberto  Zappelli.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche, 
an  XXVI,  n*  52,  p.  551,  30  avril  1905. 

11  s'agit  d’une  jeune  Aile  de  18  ans  qui  présenta  les  symptômes  suivants: 
céphalée,  délire,  perte  de  la  conscience,  constipation,  Aèvre,  contractures,  con- 
vulsions, etc.,  avec  une  aphasie  qui  retint  surtout  l'attention  de  l'auteur. 

■D'après  lui  la  jeune  malade  fut  atteinte  d'une  méningite  simple  localisée  â la 
partie  antérieure  de  l’hémisphère  gauche;  la  troisième  circonvolution  frontale  et 
la  première  temporale  ont  souffert,  puis  l'inflammation  guérissant  ces  circonvo- 
lutions ont  recouvré  lear  intégrité  ; les  phénomènes  septiques  n’auraient  pas 
entamé  les  centres  de  la  parole,  qui  furent  seulement  lésés  fonctionnellement 
par  la  stase,  l’œdème,  la  compression.  F.  Deleni. 

1391)  Ménlngo-encéphalite  Saturnine  aiguë  précoce,  méningo-encé- 
chalite  saturnine  chronique  tardive,  par  Mosny  cl  Malloizel.  Académie 
de  Médecine,  25  avril  1905. 

MM.  Mosny  et  Malloizel  montrent  que  la  confusion  qui  règne  encore  sur  la 
pathogénie  de  l'encéphalopathie  saturnine  tient,  en  grande  partie,  â ce  qu’on 
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comprend  sous  ce  nom  toutes  les  manifestations  nerveuses  aiguës  des  ouvriers 
du  plomb,  qu’elles  soient  dues  à Turémie,  à T artério- sclérose  cérébrale  ou  à 
l’action  directe  du  poison  sur  les  centres  nerveux.  C’est  cette  dernière  catégorie 
d’accidents,  survenant  chez  les  jeunes  ouvriers,  intoxiqués  rapidement  et  d'une 
façon  massive,  que  les  auteurs  proposent  d’individualiser  sous  le  nom  de 
méningo-encéphalite  saturnine  aiguë  précoce,  qui  correspond  cliniquement  à la 
méningite  aiguë. 

Ces  lésions  peuvent  aussi  devenir  chroniques  et  aboutir  à la  paralysie  générale 
iaturnine. 

Ces  deux  ordres  d’accidents  ne  sont  pas  seulement  limités  aux  ouvriers 
peintres  et  à ceux  qui  font  usage  de  la  céruse,  mais  encore  à toutes  les  profes* 
sions  où  l’on  emploie  les  sels  ou  les  oxjdes  de  plomb  à Viiat  pulvérulent. 

Le  plomb  se  présente  comme  très  comparable  au  virus  syphilitique  au  point 
de  vue  de  ses  manifestations  morbides.  Le  système  nerveux  central  est  généra- 
lement touché  de  bonne  heure  par  les  deux  agents  pathogènes,  mais  il  l’est  d'une 
façon  fugace.  Quelquefois  pourtant  une  réaction  plus  vive  se  produit  (méningo- 
encéphalite  syphilitique,  encéphalopathie  saturnine).  Plus  tardivement,  syphilis 
et  saturnisme  peuvent  laisser  intact  le  système  nerveux  central  pour  se  localiser 
plus  électivement  sur  le  foie,  le  rein,  les  globules  rouges,  frapper  la  descen- 
dance des  malades  ; mais  tous  deux  peuvent  aussi  créer  les  lésions  de  la  para- 
lysie générale  (méningo-encéphalite  chronique).  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

4392)  Les  accès  dits  Eclamptiques,  par  Pierre  Reinburg.  Thèse  de  Paris, 

n«  244,  avril  4905. 

Les  accès  convulsifs  dits  éclamptiques  sont  observés  moins  fréquemment 
aujourd’hui  qu’autrefois ; cela  tient  à.  ce  que  le  traitement  prophylactique  est 
actuellement  vulgarisé,  particulièrement  par  les  consultations  de  femmes 
enceintes. 

En  effet  ils  surviennent  toujours  comme  manifestation  de  V auto-intoxication 
gravidique;  ils  accompagnent  presque  toujours  l’albuminurie;  exceptionnelle- 
ment, les  accès  surviennent  en  dehors  de  toute  albuminurie. 

Feixdel. 

4393)  Notes  sur  rAlcoolisme,  par  II.  Buchan.  Review  of  Neurology  and  Psjf- 

chiatry,  mai  1905. 

Tableaux  indiquant  l’influence  des  saisons  sur  la  fréquence  du  delirium 
tremens  (maximum  en  janvier),  et  des  autres  manifestations  de  l’alcoolisme  chez 
l’homme  et  chez  la  femme,  d’après  une  statistique  s’étendant  sur  quarante-cinq 
ans  d’observation.  A.  Bauer. 

1394)  L’élimination  du  Bleu  de  Méthylène  par  voie  rénale  chez  les 
Pellagreux,  par  A.  d’Ormea.  Rivista  Pellagrologica  Ualiana,  an  V,  n*3, 4905. 

Recherches  dans  6 cas.  Le  début  de  l’élimination  du  chromogéne  advint  tou- 
jours dans  la  première  demi-heure  dans  les  cas  aigus  ou  dans  les  formes  en 
voie  de  guérison  ; dans  les  cas  avec  cachexie  le  début  ne  se  fit  que  plus  d’une 
heure  après  l’injection.  Les  intermittences  dans  l’élimination  furent  légères  et 
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incomplètes  dans  les  formes  typhiques  et  cachectiques,  plus  fréquentes  et  accen- 
tuées dans  les  formes  en  voie  de  guérison.  F.  Deleni. 

1395)  Note  sur  un  cas  de  Lèpre,  par  Roghet  et  Billet.  Annales  de  Deimatologie 
et  Syphiligraphief  mai  1905,  p.  422-432. 

Observation  typique  et  longtemps  suivie  d’un  cas  de  lèpre  d’origine  coloniale. 
L'aspect  clinique  de  la  malade  était,  surtout  à la  face,  pour  ainsi  dire  schéma- 
tique- et  facilement  reconnaissable  même  pour  qui  n’aurait  connu  la  lèpre  que 
dans  les  livres.  ' Feindel. 

139G)  Un  cas  de  Rage  paralytique  à syndrome  bulbaire,  par  Paolo 
Galli.  Gazzetta  degli  Ospedali  edelle  Cliniche,  an  XXVI,  n^’40,  p.  425,  2 avril  1905. 

Enfant  de  2 ans  ; les  faits  cliniques  montrent  que  le  bulbe  fut  la  localisation 
primitive  du  virus  ; aussi  le  traitement  devait-il  rester  inefficace.  La  mort  sur- 
vint vers  la  fin  du  traitement  pasteurien  (de  vingt-neuf  jours),  trente  et  un 
jours  après  la  morsure,  trop  tôt  pour  que  la  vaccination  ait  eu  le  temps  de 
déterminer  ces  changements  intimes  qui  rendent  l’individu  réfractaire. 

F.  Deleni. 

1397)  La  Grippe  neuro-cardiaque  ap3rrétique,  par  G.  BACALOGLu(en  rou- 

main). Spitaluly  n®  4,  1905. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  qu’on  trouve  assez  souvent,  surtout  chez  les  gens 
surmenés  psychiquement,  des  cas  de  grippe  apyrétique  avec  troubles  dépressifs 
très  marqués  de  la  part  du  système  nerveux.  On  trouve  de  même  dans  des  cas 
semblables,  surtout  chez  les  malades  porteurs  de  lésions  valvulaires,  des  trou- 
bles marqués  de  l’innervation  cardiaque  pouvant  aboutir  à la  mort.  Trois 
observations  accompagnent  ce  travail.  G.  Parhon. 

1398)  Sur  un  cas  de  Maladie  du  Sommeil  chez  un  blanc,  par  L.  Martin 

et  Girard.  Académie  de  Médecine ^ 25  avril  1905. 

Maladie  du  sommeil  chez  un  missionnaire;  mort.  Ge  nouveau  cas  montre 
que  les  blancs  ne  sont  pas  plus  que  les  noirs  à l’abri  de  la  trypanosomiase. 

E.  F. 

1399)  Sur  la  Durée  de  l’Immunité  donnée  par  une  Injection  de  Sérum 
Antitétanique.  Tétanos  à forme  dysphagique  survenue  vingt-deux 
jours  après  l’Injection  préventive,  par  Dionis  du  Séjour.  Gazette  des 
hôpilatiXy  an  78,  n®  51,  p.  606,  4 mai  1905. 

Fracture  de  Dupuytren  compliquée  chez  un  homme  de  64  ans;  tentative 
inutile  de  réduction;  le  24  mars,  injection  de  10  cmc.  de  sérum  antitétanique. 
Le  lendemain  résection  tibro-tarsienne  ; suppuration  sphacèle.  Le  14  avril  au 
matin,  difficulté  à déglutir  (pas  de  trismus);  dans  la  nuit,  crises  de  contrac- 
tures; mort  le  lendemain  après-midi.  Ainsi  une  injection  de  sérum  de  10  cmc. 
n*a  mis  le  blessé  à l’abri  du  tétanos  que  pour  une  vingtaine  de  jours. 

Feindel. 

1400)  Études  sur  le  Tétanos.  Explication  des  inhibitions  apparentes 
dans  les  préparations  neuro-musculaires  (Studien  ùber  den  Tetanus. 
Zur  Erklârung  der  Scheinbaren  llemmungen  am  Nervenmuskelpraeparate),  par 
F.  B.  Hoffmann.  Archiv.  f.  d.  gesam.  Physiologie,  1904,  t.  GUI,  p.  291-352. 

L'auteur  étudie  surtout  le  tétanos  musculaire  par  rapport  aux  effets  de  la 
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fatigue  et  au  changemeut  de  la  capacité  fonctionnelle  du  muscle.  La  fatigue 
n*atteint  pas  seulement  la  fibre  musculaire  elle-même,  elle  envahît  aussi  les 
terminaisons  nerveuses  comme  cela  a lieu  chez  les  animaux  empoisonnés  par 
différentes  substances. 

Le  système  musculaire  du  squelette  ne  possède  pas  de  nerfs  inhibiteurs  et  ne 
présente  pas  de  véritables  phénomènes  d'inhibition.  On  n'j  observe  que  des 
inhibitions  apparentes  dues  à la  fatigue  de  l'appareil  nerveux  terminai.  Ces 
notions  peuvent  servir  à interpréter  certains  phénomènes  d’ordre  pathologique 
chez  l'homme.  ' M.  M. 

1401)  Tétanos  à début  sous  forme  de  Paraplégie  Spasmodique,  par 

Nicolas  et  G.  Mouriquand.  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Lyon,  22  novembre  1904,  in 

Lyon  médical,  11  décembre  1904. 

Intéressante  observation. 

La  forme  à début  paraplégique  est  rare  : le  malade  avait  été  envoyé  à l'hépi- 
tal  pour  myélite  avec  paraplégie  spasmodique.  Puis  rapidement  apparurent 
céphalalgie,  dysarthrie,  trismus.  La  présence  de  la  fièvre  (38*, 9)  mil  en  éveil; 
hyperesthésie  musculaire  et  enfin  trismus  franc  et  grandes  èrises  tétaniques 
typiques. 

L’inoculation  s'était  faite  au  niveau  de  plaies  saignantes  des  orteils;  le 
malade  était  boucher  et  fréquentait  les  abattoirs. 

Cette  observation  souligne  ce  fait  déjà  connu,  que  le  début  des  contractures 
se  fait  au  niveau  du  point  inoculé. 

Le  malade  a guéri,  traité  par  injections  intra-veineuses  de  fortes  doses 
(20  cc.)  de  sérum  antitétanique. 

Discussion  sur  l'efficacité  du  sérum  (Leclerc,  Barjou,  Pic,  Pôrchet,  Courmont). 

A.  POROT. 


DYSTROPHIES 

1402)  Trois  cas  d’HémiatropMe  de  la  Langue  (Drei  Fàlle  von  llalbsei- 
tiger  Atrophie  der  Zunge  (llemiatrophia  linguae),  par  Hen.  Landau.  Deutsche 
ZeUschr.  f.  NeiDenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  102-127. 

L'auteur  a observé  dans  le  service  de  M.  Dounin  à rhôpital  de  TEnfant-Jésus,  à 
Varsovie,  trois  cas  typiques  d'hémiatrophie  de  la  langue  dont  il  donne  une  des- 
cription détaillée  suivie  d’une  étude  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  symp- 
tomatologie clinique  de  cette  affection.  Le  premier  cas  se  rapporte  à un  homme 
de  36  ans  qui  présentait  à son  entrée  à l’hôpital  une  hémiparésie  gauche,  une 
inégalité  pupillaire,  une  névrite  optique  et  une  atrophie  très  accentuée  de  la 
moitié  droite  de  la  langue.  La  plupart  de  ces  symptômes  dus  d'après  l’auteorà 
une  lésion  syphilitique  siégeant  à la  base  de  l’encéphale  se  sont  améliorés  con- 
sidérablement après  un  traitement  spécifique  lequel  cependant  est  resté  sans 
effet  en  ce  qui  concerne  l’atrophie  de  la  langue.  Le  second  cas  est  également 
attribué  par  l’auteur  à une  cause  cérébrale,  notamment  à des  altérations  vascu- 
laires à la  base  du  cerveau  dans  les  territoires  de  l’artère  sylvienne  et  de  l’ar- 
tère chorioïde  antérieure,  tandis  que  le  troisième  cas  relevait  plutôt  d’une  mé- 
ningomy élite.  Dans  les  trois  cas  la  syphilis  doit  être  considérée  comme  le  mo- 
ment étiologique  le  plus  probable  dont  la  conséquence  directe  serait  une  lésion 
dégénérative  de  l’hypoglosse  et  de  ses  racines.  M.  M. 
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4403)  Atrophies  Musculaires  Névritiques, par Lépine  et  A.  Porot.  Soc.  mèd. 
des  hôpit.  de  Lyon,  47  janvier  4905,  et  Lyon  méd.,  29  janvier  1905,  p.  223. 

I.  Le  premier  malade  a une  forte  atrophie  musculaire  du  quadriceps  droit, 
consécutive  à un  traumatisme  ancien  violent  remontant  à deux  ans.  Cette 
longue  échéance  est  intéressante  au  point  de  vue  médico-légal  et  au  point  de  vue 
des  assurances. 

II.  Autre  malade  présentant  une  paral^-sie  atrophique  du  bras  avec  main  tom- 

bante et  tumeur  dorsale  du  poignet  pouvant  en  imposer  pour  une  paralysie 
radiale.  Cas  de  diagnostic  très  dificile.  En  réalité,  il  semble  s'agir  d'une 
arthrite  primitive  du  poignet,  bacillaire,  avec  réaction  atrophique  et  paralytique 
secondaire  mais  intense.  M.  Lannois. 

4404)  Sur  une  forme  particulière  d’ Atrophie  Musculaire  Névritique 
familiale  (Dejerine-Sottas)  fUeber  eine  besondere  Form  der  famiiiüren 
neurotischen  Muskelatrophie),  par  M.  Brasgh.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheil- 
kunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  302-313  (4  fig  ). 

L’auteur  a observé  l’atrophie  musculaire  névritique  familiale  (type  Dejerine- 
Sotlas)  chez  deux  malades,  père  et  fils,  appartenant  k une  famille  dont  trois 
générations  présentent  des  cas  de  pied-bot.  Chez  ces  deux  malades,  à l’âge  de 
43  ans  une  faiblesse  s’est  développée  dans  les  membres  inférieurs  et  a gagné  à 
Tâge  de  40  ans  les  membres  supérieurs.  L’atrophie  musculaire  a pris  rapide- 
ment une  grande  extension  et  se  présentait  sous  forme  du  type  Aran-Duchenne. 
En  même  temps  on  constatait  chez  les  malades  des  secousses  fîbrillaires, 
troubles  de  la  sensibilité,  absence  des  phénomènes  tendineux,  modifications  de 
rexcitabililé  électrique  neuro-musculaire.  Malgré  le  resserrement  des  pupilles, 
le  signe  de  Romberg  et  l’ataxie  que  présentaient  encore  ces  malades,  l’auteur 
diagnostique  une  atrophie  musculaire  névritique  progressive  dans  le  sens  d'Hoff- 
mann et  conclut  que  le  syndrome  clinique  de  l’atrophie  musculaire  type  Char- 
cot-Marie-Hoffmann n’est  pas  du  tout  aussi  uniforme  que  l’admet  Hoffmann.  Ses 
différents  symptômes  ainsi  que  son  substratum  anatomique  sont  susceptibles  de 
très  grandes  varialions.  M.  M. 

4405)  De  l’Hémiatrophie  Faciale  dans  les  Paralysies  du  Plexus  Bra- 

chial, par  Tournaire.  Thèse  de  Lyon,  4904. 

Deux  observations  nouvelles  d’une  complication  signalée  déjà  depuis 
Mme  Dejerine  Klumpke,  quoique  très  rarement  observée.  Accompagnait  dans 
les  deux  cas,  suivant  la  régie  des  paralysies  totales. 

Cette  hémiatrophie  peut  être  rapide  et  très  accusée  et  s’explique  par  la  lésion 
des  filets  sympathiques  des  racines  du  plexus  brachial  et  D^)  ; le  sympa- 
thique a une  action  trophique  sur  la  face. 

Cette  hémiatrophie  peut  s’accompagner  de  la  parésie  de  certains  muscles  de 
la  face  et  de  la  langue  avec  diminution  de  la  contractilité  faradique;  expliquée 
par  l’atrophie  de  rameaux  nerveux  moteurs  de  certains  nerfs  crâniens  sous  la 
dépendance  des  lésions  du  sympathique.  M.  La.nnois. 

4406)  Atrophie  Musculaire  et  Bradycardie,  par  Lkpine  et  Froment.  Soc. 
méd.  des  hôpit.  de  Lyon,  7 février  1905;  in  Lyon  médical,  26  février  1905,  p.  480. 

Dans  un  cas  d’atrophie  myélopathique,  lente  et  progressive,  prédominant 
aux  extrémités  et  semblant  rentrer  dans  le  cadre  de  la  poliomyélite  antérieure 
chronique,  les  auteurs  ont  observé  un  ralentissement  très  net  du  cœur  cons- 
taté plusieurs  jours  (48-50  pulsations).  Dés  que  le  malade  se  lève  et  fait  quel- 
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ques  mouvements  le  cœur  s'accélère  (68).  Jamais  de  vertiges  ni  de  crises. 

Il  s’agit  d’un  premier  signe  d’envahissement  bulbaire.  M.  Lannois. 

1407)  Deux  cas  d’ Atrophie  Musculaire,  par  Lépine  et  Froment.  Soc,  tnéd.  des 
hôpit.  de  Lyon,  17  janvier  1905,  et  Lyon  médical,  29  janvier  1905,  p.  223. 

Le  premier  cas  est  un  petit  myopathique  correspondant  assez  exactement  au 
type  classique,  sans  pseudo-hypertrophie,  sans  caractère  familial;  actuellement 
âgé  de  16  ans;  l'affection  a débuté  à l'âge  de  6 ans.  Traumatisme  à 1 an  et  demi. 
Facies  myopathique  très  caractérisé,  taille  de  guêpe;  cypho-scoliose  énorme, 
atrophie  du  sterno-cléido-mastoïdien,  rétractions  tendineuses  aux  membres. 

Le  second  cas  est  un  de  ces  cas  aujourd'hui  nombreux  mixtes  où  l'atrophie 
prend  des  caractères  aux  deux  groupes  myopathiques  et  myélopathiques. 

Homme  de  39  ans.  Caractère  familial  assez  bien  établi. 

Jj’atropbie  musculaire  intéresse  surtout  la  racine  des  membres,  mais  aussi  un 
peu  la  face;  il  y a des  contractions  fibriUaires  très  nettes.  Scoliose  assez  marquée 
et  prédominance  de  l'atrophie  à gauche;  intervention  d'un  facteur  professionnel  : 
le  malade,  employé  dans  une  scierie,  poussait  avec  sa  région  pectorale  gauche 
les  troncs  d'arbre  sous  la  scie  mécanique.  En  somme,  cas  mixte  et  complexe. 

A.  POROT. 

1408)  Atrophie  osseuse  dans  les  Dystrophies  Musculaires  progres- 
sives, par  W.  Spiller.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  juin  1905. 

Cas  d'un  homme  âgé  de  44  ans,  laboureur,  actuellement  atteint  d'atrophie 
musculaire  progressive  avec  atrophie  des  os,  nettement  démontrée  par  l’exa- 
men radiographique.  La  maladie  a débuté  à l’âge  de  deux  ans,  a progressé  jus- 
qu’à seize  ans  et  ne  s’est  guère  aggravée  depuis  cette  époque.  (Photographies.) 

A.  Bauer. 

1409)  Un  cas  de  Myopathie  primitive  avec  déficit  mental,  par  Ernesto 
Tramonti.  Gazzetta  degli  Ospedali  e dette  Cliniche,  14  mai  1903,  p.  603. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  6 ans,  qui,  normal  sous  tous  les  rapports  jusqu'à  l'âge 
de  4 ans  1/2,  commença  à perdre  alors  de  son  intelligence  à mesure  que  ses 
muscles  s'atrophiaient.  Ces  deux  processus,  en  parallélisme  parfait  l'un  avec 
l’autre,  semblent  avoir  été  sous  la  dépendance  d’un  cumul  d'intoxication  de  tout 
genre  (toxi-infections  intestinales  répétées,  alcool  sous  forme  d'un  demi-litre  de 
vin  au  moins  par  jour,  alimentation  mal  appropriée  pour  un  enfant).  — L’atro- 
phie musculaire  frappe  surtout  la  racine  des  membres,  alors  que  les  gros  mol- 
lets durs  appartiennent  â la  myopathie  pseudo-hypertrophique  ; la  mentalité  est 
celle  d’un  imbécile  incapable  d’attention  et  sans  mémoire,  qui  passe  son  tempsâ 
monologuer  et  n’a  d’autre  souci  que  celui  de  boire  du  vin.  F.  Deleni. 

lilO)  Myopathie  avec  Spasmes  localisés,  par  M.  L.\nnois.  Soc.  mèd.  des 
hôpit.  de  Lyon,  17  janvier  1905,  et  Lyon  médical,  29  janvier  1903,  p.  223. 

Malade  de  33  ans  qui  est  un  exemple  remarquable  de  myopathie  à type 
scapulo-huméral,  plus  marqué  à droite.  C’est  entre  29  et  30  ans  que  le  malade 
s'cst  aperçu  de  son  atrophie  qui  était  déjà  très  marquée  et  s'était  installée  insi- 
dieusement. Père  mort  épileptique. 

Un  fait  intéressant  est  que  ce  malade  a de  temps  en  temps  des  contractures 
dans  des  groupes  musculaires  isolés;  quand  il  roule  une  cigarette,  il  y a con- 
traction des  muscles  de  l’éminence  hypothénar  qui  attirent  le  petit  doigt  sous 


ANALYSES 


i013 


Tannulaire  ; de  temps  en  temps  une  contraction  brusque  des  muscles  de  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  lui  fléchit  fortement  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Il  rappelle  à ce  propos  deux  ou  trois  autres  cas  observés  ou  publiés  par  lui. 

Ces  cas  sont  intéressants  parce  qu’ils  établissent  un  lien  entre  les  m;^'opathies 
et  la  maladie  de  Thomsen  et  sont  un  argument  clinique  en  faveur  de  la  nature 
musculaire  de  cette  dernière. 

M.  Lépine  rappelle  à ce  propos  un  malade  dont  la  contracture  se  faisait  dans 
les  cuisses  qui  devenaient  très  dures,  véritables  cuisses  de  marbre.  Ce  malade 
ne  pouvait  ni  marcher,  ni  se  tenir  debout.  Après  le  traiiemênt  thyroïdien  Tamé- 
lioralion  fut  telle  que  le  malade  put  faire  14  kilomètres  à pied  à sa  sortie  de 
l'hôpital. 

Quatre  fois  il  rechuta  et  quatre  fois  le  traitement  thyroïdien  eut  le  même 
succès.  ^ A.  POROT. 

1411)  Des  Myotonies  Atrophiques,  par  G.  db  Magneval.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

On  peut  voir  la  myopathie,  affection  hypotonique,  coïncider  avec  des  phéno- 
mènes de  myotonie  qui  rappellent  la  maladie  de  Thomsen. 

Ces  faits  constituent  un  groupe  clinique  intermédiaire  entre  les  myopathies  et 
la  maladie  de  Thomsen,  auquel  on  peut  donner  avec  Lannois  le  nom  de  « myo- 
tonies atrophiques.  » 

Plusieurs  observations  avec  biopsie  et  planches  photographiques. 

A.  POROT. 

1412)  Hypotonie  générale  ou  localisée  des  Muscles  dans  Tenfance 

(Myotonie  congénitale),  par  William  G.  Spillkr.  Unie,  of  Penna.  medical 

Bulletin,  vol.  XVll,  n«  11,  p.  342-345,  janvier  1905  (2  phot  ). 

Cas  typique  de  myotonie  congénitale  d’Oppenheim.  Il  s'agit  d’un  enfant  de 
22  mois,  d’une  faiblesse  musculaire  telle  qu’il  ne  pouvait  soutenir  sa  tête  qu’un 
temps  assez  court;  on  pouvait  appliquer  ses  membres  inférieurs  sur  sa  poitrine 
et  faire  toucher  sa  nuque  de  son  talon.  L’autopsie  montra  l’arrêt  de  développe- 
ment des  muscles  ; ceux-ci  étaient  pâles,  graisseux,  de  très  petit  volume. 

Thoma. 

1413)  La  Maladie  de  Thomsen  (Die  Thomsen'sche  Krankheit),  par  Frankl- 

Hocmwart  (Vienne).  Extrait  de  Die  Deutsche  Klinik  am  Eingange  des  Zwanzigsten 

Jahrhunderts,  etc.,  1904. 

Leçon  clinique  sur  la  maladie  de  Thomsen  faite  à propos  d’une  jeune  malade 
de  22  ans  présentant  les  symptômes  habituels  de  cette  affection  : la  raideur 
spasmodique  des  muscles,  surtout  au  début  des  mouvements  (difficulté  pour 
lâcher  un  objet,  les  doigts  paraissant  ffxés  en  flexion  par  une  crampe,  pour  se 
lever  après  avoir  été  agenouillée  ou  assise  un  certain  temps,  pour  marcher, 
monter  un  escalier;  impossibiliié  de  faire  des  travaux  nécessitant  une  certaine 
dextérité,  comme  la  couture,  la  broderie),  augmentant  par  le  froid  et  gênant 
même  â certains  moments  la  parole  et  la  mastication;  l'hypertrophie  muscu- 
laire ; les  troubles  de  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  (par  la  percussion 
avec  le  marteau,  dépression  profonde  ne  s’effaçant  que  lentement  au  bout  de 
3 à 5 secondes)  et  de  l’excitabilité  électrique  (réaction  my otonique).  Elle  était 
entrée  à l’hôpital  pour  des  crises  avec  perte  de  connaissance,  causées  par  le 
chagrin  de  la  mort  de  sa  mère  et  surtout  fréquentes  depuis  trois  mois.  A part 
cette  émotivité,  l’intelligence  était  normale.  La  mère  paraissait  avoir  eu  la 
même  maladie.  Brêcy. 
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PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1414)  La  Cleptomanie,  par  Caperfino  del  Gampo.  Archivas  de  Psichiatrea  y 
Criminologia,  Buenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  84,  janvier-février  1905. 

Note  sur  la  cleptomanie  envisagée  comme  manifestation  de  la  dégénération 
mentale  ou  de  la  première  phase  des  démences.  F.  Delrni. 

1415)  Les  Espèces  dans  l’Aliénation  (Kinds  of  Insanity),  par  Chas.  Msb- 

The  journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n®  212,  p.  70-85,  Janvier  1905. 

Critique  de  certaines  classifications  psychiatriques.  La  démence  précoce  n*au- 
rait,  pas  plus  que  la  folie  puerpérale,  le  droit  d*ètre  une  entité  nosologique. 

Thoma. 

1416)  Sur  les  grands  Asiles  d’8diénés(NochmalsmeinSlandpûnktinFrageder 
hôchstzulâssigen  Anstallgrosse),  par  Alt  (Uchtspringen).  Centralblatt  f.  Nerten- 
heilkunde  u.  Psychiatrie,  XXVlll*  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  janvier  1905, 
p.  84. 

Le  chiffre  de  huit  à neuf  cents  malades  est  un  maximum.  D'ailleurs  le  prix 
de  journée  ne  diminue  plus  au  delà  de  sept  cents  malades,  il  augmente  même. 
Enfin,  détail  topique,  la  diminution  du  nombre  des  directeurs,  due  à ce  que  les 
asiles  s’agrandissent  au  lieu  d'augmenter  de  nombre,  écarte  de  la  carrière  des 
asiles  les  hommes  distingués  qui  ne  peuvent  espérer  arriver  facilement  à ce 
grade.  M.  T. 

1417)  La  Folie  maniaco-dépressive,  par  Afranio  Peixoto.  Arehiros  hrasi- 
leiros  de  Psychiah'ia,  Neurologia  e scmicias  af/ins,  an  I,  n®  1,  p.  32-46,  avril  1905. 

Pathologie  de  la  folie  maniaco-dépressive  envisagée  selon  les  conceptions  de 
Krœpelin.  F.  Deleki. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1418)  Ponction  lombaire  dans  un  cas  d’idiotie  avec  Convulsions,  par 

Prosper  Merklin  et  Albert  Devaux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  78,  n®  57,  p.  04D, 

18  mai  1905. 

Observation  d'une  idiote  complète  âgée  de  4 ans,  en  état  d'agitation  motrice 
continuelle,  et  qui  présente  des  convulsions  depuis  le  sevrage.  Des  ponctions 
lombaires  donnèrent  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  L'absence  de  Ijm- 
phocytose  jointe  aux  autres  signes,  permet  d'éliminer  les  processus  méningés 
en  tant  que  causes  de  l’idiotie,  qui  dépendrait  dans  ce  cas  d'une  sclérose  céré- 
brale. — Les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  diagnostique  que  peut  prendre  la 
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ponction  lombaire  dans  le  groupe  confus  des  idioties  et  sur  sa  valeur  thérapeu- 
tique; dans  leur  cas,  après  une  série  de  ponctions,  les  convulsions  furent  très 
atténuées  en  violence  et  en  fréquence,  et  Tenfant  commença  à marcher. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1419)  Relation  de  deux  cas  de  Neurasthénie  grave,  traités  et  guéris 

par  la  Franklinisation,  par  E.  Bonnbfoy  (de  Cannes).  Archives  d'électricité 

médicale,  10  février  1905. 

A propos  de  deux  cas  graves  de  neurasthénie,  l’auteur  rappelle  l'action  de  la 
Franklinisation. 

1*  Action  sur  la  circulation  en  accélérant  les  battements  du  cœur,  en  élevant 
la  tension  artérielle,  et  en  donnant  une  impulsion  à la  circulation  dans  les  capil- 
laires. 

2*  Action  sur  la  capacité  respiratoire  du  sang,  en  augmentant  la  quantité 
d’oxygène  fixée  par  les  globules  gouges. 

Action  sur  la  digestion  et  l’assimilation  ; excitation  d’appétit  ; accélération 
des  fonctions  digestives  ; augmentation  du  poids. 

Les  observations  de  Bonnefoy  montrent  que  dans  les  cas  les  plus  graves  de 
neurasthénie  et  d’hystéro-neurasthénie,  il  ne  faut  pas  hésiter  à employer  le 
traitement  électrique,  et  qu’il  ne  faut  pas  se  décourager,  lorsque  au  début,  du 
traitement,  les  phénomènes  neurasthéniques  semblent  s’aggraver. 

Il  faut  avoir  recours  à de  faibles  doses  d’électricité  statique,  au  début,  et  sur- 
veiller la  pression  artérielle;  si  celle-ci  augmente  trop  brusquement  après 
chaque  séance,  c’est  que  la  dose  doit  être  réduite,  pour  être  augmentée  ensuite, 
mais  très  progressivement. 

La  durée  des  séances  doit  être  de  5 à 10  minutes  au  début,  puis  de  15  minutes 
quotidiennes  jusqu’à  la  première  amélioration,  puis  tous  les  deux  jours  dans  la 
suite.  F.  Allard. 

4420)  Définition  et  limites  de  la  Rééducation  motrice,  par  Maurice 
Faure.  1”  Congrès  de  Neurologie,  Liège,  28-30  septembre  1905. 

Le  terme  de  rééducation  a été  créé,  en  1896,  pour  désigner  l’éducation  des 
fonctions  psycho  motrices  faite,  pour  la  deuxième  fois,  chez  certains  malades 
(ataxiques,  aphasiques,  trembleurs,  etc.).  Ces  malades  ont  perdu,  par  le  fait 
d’une  lésion  du  système  nerveux,  le  bénéfice  d’une  éducation  motrice  antérieure, 
et  sont  devenus  incapables  d’accomplir  certains  mouvements  complexes  et  coor- 
donnés en  vue  d’une  fonction  ; marche,  station,  parole,  écriture,  respiration, 
miction,  etc.  La  rééducation,  qui  n’est  autre  chose  qu’une  nouvelle  éducation, 
utilise  les  parties  restées  saines  du  système  nerveux  et  des  muscles,  et  les  restes 
de  l’éducation  motrice  précédente.  — Les  deux  termes  Education  et  Rééducation 
motrices  désignent  donc  deux  méthodes  analogues,  mais  non  semblables,  puisque 
l’une  opère  avec  des  sujets  neufs,  sur  un  terrain  vierge,  et  que  l’autre  utilise  de 
vieux  matériaux  et  des  sujets  avariés.  De  là,  des  techniques  différentes. 

Par  analogie,  on  a appelé,  ultérieurement,  rééducations  psychiques,  sensorielles, 
sensitives,  etc.,  la  reconstitution  de  mécanismes  psychiques,  sensoriels,  sen- 
sitifs, etc.  Identiques  dans  leurs  principes,  mais  différentes  par  leur  objet,  leurs 
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mojrenâ  d’action,  leurs  parentés  thérapeutiques,  ces  méthodes  ne  poufraieDl 
être  confondues  dans  un  même  corps  de  doctrines  et  de  pratiques,  que  si  cha? 
cune  d'elles  s’était  créé  une  route  originale  (comme  Ta  fait,  antérieurement,  la 
rééducation  motrice)  et  avait  nettement  précisé  sa  théorie  et  sa  technique. 

La  rééducation,  comme  l'édacation,  ne  peut  exister  qu'autant  que  le  sujet 
s'applique  à s'instruire  : c'est-à-dire  qu'il  fait  acte  de  volonté,  d'attention,  de 
patience  et  d'intelligence.  Le  résultat  est  même  généralement  proportionné  à 
ces  facteurs,  et,  lorsqu'il  est  acquis,  il  fait  définitivement  partie  intégrante  du 
mécanisme  psycho-moteur  du  sujet.  On  ne  peut  donc  confondre  la  rééducation 
avec  la  tuggetiion.  Toutefois,  il  y a des  états  intermédiaires  à la  suggestion  et  à 
l’éducation,  et  qui  participent  des  deux. 

La  gymnastique,  qui  a pour  objet  principal  le  développement  du  squelette  et 
des  muscles,  et  qui  vise  secondairement  Tamélioration  de  la  force  et  de  la  santé, 
ne  peut  davantage  être  confondue  avec  l'éducation  et  la  rééducation  motrice. 
Cependant,  il  est  des  éducations  motrices  qui  exigent  le  concours  d'une  gymnas- 
tique très  active  (l'escrime,  par  exemple);  de  même  quelques  rééducations 
peuvent  s’aider  de  mouvements  gymnastiques.  Et  c’est  précisément  parce  que 
ées  méthodes  différentes  sont  parfois  voisines  et  peuvent  se  prêter  un  concours 
utile,  qu’il  faut  préciser  leur  objet  et  leurs  limites,  afin  de  savoir  ce  qu’on  peut 
et  ce  qu’on  ne  peut  point  attendre  de  chacune  d'elles. 

Bien  moins  encore  peut-on  confondre  la  rééducation  avec  Vorihopédie,  puisque 
celle-ci,  en  remplaçant  par  un  appareil  extérieur  le  mécanisme  neuro-moteur, 
rend,  par  l’oisiveté,  ce  mécanisme  inutile,  et  supprime,  à la  longue,  la  motricité 
volontaire,  que,  précisément,  la  rééducation  a pour  mission  de  reconstituer. 

R. 

1421  ) La  Rééducation  motrice  des  fonctions  de  Nutrition  chez  les 
Tabétiqfues,  par  Maurice  Faure.  I”  Congrès  de  Neurologie,  Liège,  27-29  sep- 
tembre 1905. 

L’action  de  la  rééducation  motrice  sur  l’ataxie  des  tabétiques  ne  se  limite  pas 
aux  fonctions  de  la  vie  de  relation  : en  effet,  toutes  les  fonctions  de  la  vie  de 
nutrition  sont  plus  ou  moins  sous  la  dépendance  du  système  des  muscles  striés 
soumis  à la  volonté.  Ainsi,  l'ampliation  thoracique,  qui  produit  l’acte  respira- 
toire, est  sous  la  dépendance  des  muscles  moteurs  du  thorax,  de  la  colonne 
vertébrale  et  du  diaphragme.  La  digestion  et  la  menstruation  sont  très  large- 
ment favorisées  par  les  mouvements  du  tronc,  des  muscles  lombaires  et  abdo- 
minaux. La  miction  et  la  défécation,  qui  sont  instinctives  dans  le  premier  âge, 
sont  réglées  ensuite  par  une  éducation  volontaire  des  muscles  pelviens,  péri- 
néaux, abdominaux  et  thoraciques. 

Le  tabes  pouvant  détruire  la  coordination  et  compromettre  le  mouvement 
volontaire  des  muscles  du  tronc,  l’auteur  a réglé  des  exercices  méthodiques  per- 
mettant d’agir  dans  une  certaine  mesure  sur  les  troubles  des  fonctions  de  la  vie 
de  nutrition  chez  les  tabétiques,  comme  les  exercices  indiqués  par  Frenkel 
(exercices  compensatoires  de  l’ataxie)  permettant  d’agir  sur  les  fonctions  de  la 
vie  de  relation  (marche,  préhension,  écriture,  etc.).  R. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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SUR  UN  NOUVEAU  CAS  D’HÉMIGRANIOSE 

PAR 

G.  Parhon  bt  Gr.  Nadjede 

Docent  à la  clinique  des  maladies  la  terne  des  hôpitaux 

nerveuses,  médecin  k Thôpital  de  Bucarest. 

Pantélimon  (à  Bucarest). 

Dans  un  travail  très  intéressant  publié  ici-même,  il  y a deux  ans,  MM.  Bris- 
SAUD  et  Lereboullet  (1)  ont  décrit  un  type  particulier  d’hémi-hypertrophie 
crânienne  avec  hyperostose  fronto-pariétale  et  susorbitaire.  Dans  l’un  de  ces 
deux  cas  le  malade  avait  présenté  des  phénomènes  d’excitation  sous  la  forme  de 
convulsions.  Dans  l'autre  il  existait  des  symptômes  indubitables  de  tumeur 
cérébrale. 

L’examen  anatomo-pathologique  pratiqué  dans  ce  dernier  cas  montra  à son 
tour,  outre  les  troubles  osseux  déjà  indiqués,  de  nombreuses  tumeurs  formées 
au-dessous  de  la  dure-mère  et  ayant  les  caractères  histologiques  du  sarcome 
angiolitique. 

Les  auteurs  supposent  que  la  dure-mère,  ce  périoste  interne,  aurait  contribué 
pendant  l’enfance  au  développement  exagéré  du  tissu  osseux  de  la  moitié  corres- 
pondante de  la  calotte  crânienne.  Plus  tard,  après  l’achèvement  de  l’ossification 
le  processus  morbide  aurait  commencé  à se  manifester  du  côté  du  cerveau,  en 
produisant  par  sa  surface  interne  les  tumeurs  constatées  de  visu  dans  un  cas  et 
dont  la  présence  était  probable  dans  le  second  cas  par  les  signes  d’irritation 
cérébrale  signalés  par  les  auteurs. 

Pour  Brissaud  et  Lereboullet  le  tableau  clinique  présenté  par  ces  malades  est 
l’opposé  de  celui  qu’on  observe  dans  l’hémiatrophie  faciale  de  Romberg'.  Les 
troubles  sont  limités  dans  le  territoire  de  la  V*  paire  crânienne  et  surtout 
dans  sa  branche  ophtalmique.  Ces  cas  ne  sont  pourtant  pas  comparable^  à 
ceux  décrits  sous  le  nom  d’hémihypertrophie  faciale.  Les  auteurs  ne  se  pronon- 
cent pas  sur  la  pathogénie  de  ce  type  morbide  en  attendant  de  nouveaux  faits.’ 

Quelques  mois  plus  tard,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  Gold- 
stein (2)  l’un  de  nous  rattacha  au  même  processus  morbide  le  cas  d’une  femmé 
atteinte  d’une  hémiplégie  ancienne  et  qui  présentait  en  outre  une  exostose  du 
volume  d’une  noix  dans  la  région  pariétale  antérieure  du  côté  droit.  La  malade 
succomba  à la  suite  d’une  pneumonie.  A l’ouverture  du  crâne  on  trouva  que  la 

(1)  Brissaud  et  Lereboullet,  Deux  cas  d’hémicraniosc.  Revue  ^’eurologique,  19Ô3. 

(2)  G.  Parhor  et  M.  Goldstein,  Asupra  unui  cas  de  hemicraniosa.  Spitalul,  3,  1904.  ' 
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tumeur  osseuse  formait  dans  la  cavité  crânienne  une  saillie  semblable  à celle 
qu'elle  faisait  en  dehors  et  que  cette  proéminence  était  enclavée  parfaitement 
dans  une  dépression  formée  à la  surface  d'une  tumeur  de  la  dure-mére,  ayant 
les  dimensions  d’une  petite  mandarine,  et  qui  intéressait  la  plus  grande  partie 
de  la  zone  motrice  et  une  bonne  partie  du  lobe  frontal.  La  tumeur  était  d’ailleurs 
parfaitement  circonscrite  et  elle  ne  faisait  nullement  corps  avec  le  cerveau.  A 
son  niveau  la  dure-mère  adhérait  au  crAne.  La  calotte  était  en  général  plus 
épaisse  du  côté  de  la  tumeur.  L'étude  histologique  de  celle-ci  montra  qu'il 
s'agissait  comme  dans  le  cas  de  Brissaud  et  Lerbboullet  d’un  psammome  ou 
sarcome  angiolitique.  La  tumeur  osseuse  était  constituée  par  du  tissu  compact, 
éburné.  On  ne  trouve  pas  noté  dans  l'observation  de  cette  malade  de  l'hyper- 
ostose  sus-orbitaire  et  fronto-pariétale.  Si  elle  avait  existé,  elle  n'a  pas  dû  être 
bien  prononcée.  Nous  ne  l'avons  pas  d'ailleurs  cherchée  expressément,  car  notre 
attention  n'était  pas  attirée  alors  sur  ces  faits;  la  nécropsie  de  ce  cas  étant  faite 
avant  la  publication  du  travail  cité  de  Brissaud  et  LEREBOULUST.L'un  de  nous(l) 
a présenté  alors  les  pièces  à la  Société  d’anatomie  de  Bucarest  en  se  deman- 
dant s'il  n'existait  pas  dans  ce  cas  une  relation  de  cause  k effet  entre  la  tumeur 
osseuse  et  celle  du  cerveau.  Le  professeur  Babés  qui  prit  part  à la  discus- 
sion, fut  d'avis  qu’il  ne  peut  exister  aucun  doute  à ce  point  de  vue,  car  la  consis-' 
tance  de  la  tumeur  osseuse  montre  qu’elle  doit  être  très  vieille.  Aussi  par 
l’irritation  continuelle  des  méninges  a-t-elle  déterminé  l’apparition  du  psammome. 
11  attirait  en  outre  l'attention  sur  l’importance  de  ce  cas,  car  malgré  sa  grande 
expérience  en  matière  d’anatomie  pathologique,  c’est  pour  la  première  fois  qa’il 
voyait  une  tumeur  servir  de  moment  étiologique  pour  la  génèse  d’une  autre 
tumeur  de  nature  différente. 

11  est  facile  d’observer  les  ressemblances  frappantes  qui  existent  entre  ce  cas 
et  celui  de  Brissaud  et  Lereboullet.  Même  exostose,  même  épaississement  de  la 
calotte  crânienne,  tumeur  de  la  dure-mère  avec  la  même  structure.  Les  différen- 
ces n'étaient  pas  importantes.  Dans  le  cas  de  Brissaud  et  Lereboullet  il  y avait 
plusieurs  tumeurs,  mais  on  ne  sait  pas  si  dans  son  premier  cas,  dont  l’examen 
anatomo-pathologique  n’a  pu  être  fait  jusqu’à  présent,  il  y avait  également  plu- 
sieurs tumeurs  ou  une  seule.  En  tout  cas,  il  n’y  a pas  à notre  avis  une  différence 
capitale  et  nous  croyons  qu'il  s’agit  en  réàlité  d’un  processus  de  même  nature. 

En  outre,  dans  les  deux  cas  de  Brissaud  et  Lereboullet,  il  existait  des  signes 
manifestes  de  tumeur  cérébrale.  Par  contre,  dans  celui  rapporté  par  l'nn  de  nous 
avec  Goldstein,  la  tumeur  n’a  déterminé  autre  chose  qu’une  hémiplégie  et  un 
état  de  dépression  intellectuelle. 

Il  n’y  avait  jusqu’à  présent  dans  la  science  que  deux  cas  d'hémicraniose  avec 
examen  anatomo-pathologique  : celui  de  Brissaud  et  Lereboullet  et  celui  publié 
par  l’un  de  nous  avec  Goldstein. 

Nous  avons  eu  la  bonne  chance  de  pouvoir  en  observer  un  troisième  et 
nous  allons  le  rapporter  dans  ce  travail. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  aussi,  comme  dans  le  deuxième  de  Brissaud  et  Lereboullet 
ainsi  que  dans  celui  de  Pabhon  et  Goldstein,  d'une  femme  (Agée  de  63  ans). 
Celle-ci  entra  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Turbure  à l’hôpital  Pantélimon 
pour  une  fracture  du  col  fémoral  droit.  Elle  n’attirait  pas  d’ailleurs  l'attention 
par  d’autres  troubles  manifestes.  Cependant  après  quelques  mois,  dès  son  entrée 

(I)  C.  Parhon.  Tumeur  cérébrale  coexistant  avec  une  tumeur  osseuse.  Société 
4a  BucwreU.  Séance  du  14  décembre  1903. 
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dans  le  service,  elle  eut  un  ictus  avec  perte  de  conscience,  après  lequel  elle 
resta  avec  une  hémiplégie  gauche  laquelle  s’amenda  après  quelque  temps.  Mais 
son  état  mental  s’altéra  lui  aussi  ; elle  ne  se  rendait  pas  bien  compte  de  ce 
qu'elle  faisait,  et  bien  que  n’ajrant  pas  chez  elle  de  l’argent,  elle  demandait  aux 
infirmières  son  porte-monnaie  qu’elle  crojait  à son  chevet,  pour  les  récompenser 
des  soins  qu’elles  lui  donnaient.  Elle  était  devenue  gâteuse  et  se  plaisait  à 
étendre  sur  le  drap  de  son  lit  ses  matières  fécales,  ce  qu'elle  niait  d’ailleurs,  si 
on  [lui  faisait  des  observations  sur  ce  point.  Elle  se  rendait  pourtant  compte 
qu’elle  était  malade. 

Pendant  son  séjour  â l’hôpital,  elle  n’a  eu  de  vomissements  qu’une  fois, 
dans  l’un  des  derniers  jours  de  sa  vie.  Elle  ne  paraissait  pas  non  plus  souffrir 
de  troubles  de  la  vue  ni  de  céphalalgie  rebelle.  Elle  n’a  pas  eu  non  plus  de 
convulsions. 


Fig.  !. 


Nous  regrettons  vivement  de  ne  pouvoir  donner  plus  de  renseignements 
cliniques  sur  cette  malade.  Malheureusement  son  observation  ne  fut  pas  prise,  et 
nous  sommes  forcés  de  nous  limiter  à ce  que  nous  avons  dit. 

En  tout  cas  les  tumeurs  que  nous  avons  trouvées  à la  nécropsie  ne  pouvaient 
être  prévues  pendant  la  vie,  car  elles  sont  restées  tacites. 

La  malade  succomba  après  quelques  mois  de  son  ictus.  A l’ouverture  du  crâne 
on  constata  que  la  dure-mère  adhérait  fortement  dans  la  région  antérieure  dç  la 
calotte.  On  fut  obligé  de  la  séparer  avec  le  scalpel.  Après  cette  séparation,  nous 
pouvons  constater  à la  partie  moyenne  et  postérieure  de  l’os  frontal  droit  une 
excroissance  osseuse  de  la  grosseur  d’une  noix,  qui  se  continue  insensiblement 
avec  le  reste  de  l’os  (fig.  1).  A la  surface  de  cette  excroissance  on  remarque 
plusieurs  irrégularités  osseuses,  où  la  dure-mère  adhère  fortement.  L’épaisseur 
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de  la  calotte  est  d'ailleurs  plus  grande  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  On  ne 
remarque  rien  à la  surface  extérieure  de  la  calotte.  Par  çontre  l'arcade  sourci- 
lière du  côté  droit  est  un  peu  plus  épaisse  que  celle  du  côté  gauche,  mais  la  diffé- 
rence n'est  pas  grande.  En  ce  qui  concerne  les  deux  branches  montantes  du 
maxillaire  inférieur  on  trouva  plutôt  une  légère  différence  à l'avantage  de  celle 
du  côté  gauche. 

Dans  le  lobe  frontal  droit  on  constate  la  présence  d'une  tumeur  ayant  les 
dimensions  de  la  moitié  d’une  petite  orange,  qui  ne  faisait  pas  corps  avec  le 
cerveau,  mais  était  par  contre  suspendue  à la  dure-mére  aux  dépens  de  laquelle 
elle  était  formée.  Vers  le  milieu  de  cette  tumeur  qui  avait  intéressé  la  plus 


i'iG.  î. 


grande  partie  du  lobe  préfrontal  droit  on  remarque  une  dépression  (fig.  2) 
dans  laquelle  s’enclavait  parfaitement  l’excroissance  osseuse  que  nous  avons 
décrite  sur  la  face  interne  de  la  calotte.  A ce  niveau  d’ailleurs  la  tumeur  adhé- 
rait au  crâne  par  l'intermédiaire  de  la  dure-mère.  La  tumeur  avait  une  con- 
sistance dure  et  une  couleur  rouge-grisâtre.  Les  circonvolutions  qui  l’avoisinaient 
étaient  réduites  de  volume  et  plus  ou  moins  ramollies.  Il  en  est  de  même  pour  la 
l^ubstance  blanche. 

L’étude  histologique  de  la  tumeur  permit  de  confirmer  le  diagnostic  de  sar- 
come angiolitique  ou  psammome  que  nous  avons  fait  déjàmascroscopiquement. 

Dans  le  cerveau  le  microscope  ne  permit  de  découvrir  que  des  altérations 
banales,  lésions  cellulaires  variables  comme  intensité  dans  les  circonvolutions 
voisines  de  la  tumeur,  prolifération  de  la  névroglie,  phénomènes  d’ordre  secon- 
daire sur  lesquels  nous  ne  nous  arrêterons  pas. 

Quel  diagnostic  convient-il  d'établir  dans  ce  cas?  Nous  n'en  voyons  pas  de 
meilleur  que  celui  d’hémicraniose.  En  effet  dans  ce  cas  comme  dans  ceux 
de  Brissaud  et  Lerebocllet,  on  constate  l’épaississement  unilatéral  de  la  calotte 
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.crânienne  avec  tumeur  osseuse  de  ce  même  côté  coexistant  avec  une  tumeur 
formée  aux  dépens  de  la  dure-mère  et  appartenant  histologiquement  au  sarcome 
.angiolitique.  Dans  tous  ces  cas  on  assiste  au  même  processus  irritant  du  côté  de 
la  dure-mère,  qui  forme  par  sa  face  externe,  en  véritable  périoste  interne,  la 
tumeur  et  Tépaississement  osseux,  tandis  que  par  sa  face  interne  elle  donne 
naissance  à des  tumeurs  de  la  même  nature  (psammome). 

Dans  ce  dernier  cas  il  n’jr  avait  pas  de  tumeur  osseuse  visible  à l’extérieur 
comme  dans  les  deux  cas  des  auteurs  français,  ainsi  que  dans  celui  publié  par 
l’un  de  nous  avec  Goldstein.  Dans  celui-ci  il  j avait  également  une  tumeur 
-osseuse  dans  Tintérieur  du  créne,  se  continuant  d’ailleurs  avec  l’externe  et  ne 
-représentant  que  la  partie  intérieure  de  celle-ci.  La  tumeur  sarcomateuse  élai 
unique  dans  le  cas  de  Parhon  et  Goldstein.  Leur  nombre  était  par  contre  pluf 
grand  dans  le  cas  examiné  anatomiquement  par  Brissaud  et  Lebeboullet. 

Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  y ait  là  des  différences  très  importantes.  Ce  ne 
sont  que  des  variations  individuelles  d’ordre  secondaire.  La  nature  du  processus 
reste  la  même,  aussi  inconnue  d’ailleurs  dans  tous  ces  cas. 

Nous  ne  connaissons  en  effet  rien  de  l'étiologie  de  ces  troubles  étranges,  nous 
ne  savons  pas  quel  est  l’agent  pathogène  et  quel  est  le  déterminisme  de  cette 
exubérance  de  l’activité  périostique  de  la  dure-mère  dans  la  moitié  correspon- 
. dante  du  crâne  et  surtout  dans  la  région  antérieure  de  celui-ci,  ni  pourquoi  elle 
produit  par  sa  face  interne  les  tumeurs  psammomateuses.  Ce  sont  autant  de  points 
qui  restent  â être  éclairés  par  de  futures  recherches. 

11  serait  peut-être,  intéressant  de  chercher  si  on  ne  peut  pas  déterminer  de 
pareils  sarcomes  en  produisant  une  irritation  continuelle  de  la  dure-mére,  en 
.'introduisant  entre  celle-ci  et  la  face  interne  de  la  calotte  des  corps  étrangers 
durs  et  aseptiques. 

- Quoi  qu’il  en  soit  et  en  attendant  de  nouveaux  faits,  il  nous  a semblé  utile  de 
publier  le  nôtre,  que  nous  croyons  pouvoir  rattacher  parfaitement  à l’hémicra- 
. nîose  décrite  par  Brissaud  et  Lereboullbt. 


n 
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PAR  ‘ 

le  Professeur  Charles  Schaller 

: . Travail  du  laboratoire  de  riuGrmerie  « Elisabeth  » â Budapest. 

Malgré  les  travaux  si  importants  de  Apathy,  de  Bethe,  de  Ramon  y Cajal,  de 
. Bielschowsky , de  Joris,  noS  connaissances  sur  la  structure  fibrillaire  de  la  cellule 
nerveuse  ne  sont  pas  définitives.  Je  ne  veux  pas  pénétrer  dans  le  dclail  de  ces 
travaux:  j’en  signalerai  seulejnent  et  brièvement  les  résultats  principaux,  pour 
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délimiter  l'étàt  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  structure  du  ûorpt  cellulairê, 
Apathj  décrit  chez  les  invertébrés  une  structure  réticulée,  qui  occupe  toute 
l'étendue  du  corps  cellulaire,  se  composant  d un  réseau  externe  et  d'un  réseau 
interne  ou  périnucléaire.  Chez  les  vertébrés,  Bethe  enseigne  que  les  filaments 
indépendants,  les  neuro-fibrilles  traversent  le  corps  cellulaire.  M.  Bielschowskj 
est  du  même  avis.  Ramon  y Cajal,  l’illustre  savant  espagnol,  a montré  la 
structure  réticulée  des  cellules  des  cordons  ; ce  réseau  intra-cellulaire  est  plus 
lâche  â la  périphérie  du  corps  cellulaire,  plus  dense  autour  du  noyau.  Dans 
les  cellules  radiculaires  Cajal  n’a  pas  affirmé  l’existence  d’un  réseau,  parce 
que  les  neurofibrilles  sont  ici  très  nombreuses  et  fines  et  constituent  un  enche- 
vêtrement presque  inextricable.  Marinesco  confirme  en  tous  points  la  descrip- 
tion de  Cajal.  Enfin  Joris  décrit  trois  sortes  de  cellules  : des  cellules  .dans 
lesquelles  les  neurofibrilles  forment  un  réseau  intracellulaire  ; d’autres  que  les 
neurofibrilles  traversent  de  part  en  part  sans  s’anastomoser  et  d'autres  enfin 
dans  lesquelles  une  partie  plus  ou  moins  importante  des  neurofibrilles  forme  un 
réseau  central  pendant  que  les  autres  fibrilles  réunies  en  faisceaux  traversent 
la  cellule  sans  se  diviser. 

Quant  à la  structure  des  prolongements  cellulaires  proloplasmatiques,  tous  les 
auteurs  j décrivent  des  neuro-fibrilles  indépendantes,  excepté  Cajal,  qui  dessine 
dans  les  prolongements  protoplasmatiques  de  fines  fibrilles  qui  réunissent  les 
fibrilles  longitudinales  plus  fortes  en  formant  ainsi  un  réseau. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  les  neuro-fibrilles  extreteeüulaires  et  la 
cellule  nerveuse  même,  nous  citerons  trois  opinions  générales  laissant  à pari  la 
concrescentia  pcricellularis  de  Held  : 

Bethe  prétend  que  les  neuro-fibrilles  extracellulaires  se  fondent  dans  un 
réseau  cellulaire  dit  le  réseau  de  Golgi; 

D’après  Ramon  y Cajal  les  boutons  terminaux  de  Auerbach  adhèrent  inti- 
mement à la  membrane  cellulaire  sans  se  joindre  en  croisant; 

3»  Joris  affirme  que  les  neuro-fibrilles  sortant  du  neurone  entrent  dans  la 
substance  grise  pour  y former  des  réseaux  extracellulaires,  plus  rarement  pour 
passer  dans  un  autre  neurone  après  un  trajet  plus  ou  moins  long. 

Ainsi  Bethe  et  Joris  prétendent  que  les  neuro-fibrilles  relient  les  neurones  par 
continuité,  tandis  que  d’après  Cajal  il  j a une  interruption  tout  près  de  la 
cellule,  parce  que  les  boutons  terminaux  sont  des  organes  libres. 

Mes  recherches  personnelles  sur  la  structure  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
épinière  et  de  la  moelle  allongée,  sur  les  cellules  pyramidales  de  l’écorce  chez 
l’homme  avec  la  méthode  de  Bielschowsky,  m’ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Tout  d'abord  j’insiste  sur  le  fait  que  je  pois  affirmer  la  structure  réticulée  du 
corps  cellulaire.  Avec  Bethe  je  pense  que  le  point  de  jonction,  formé  par  la 
soudure  de  trois  branches  en  Y,  est  une  preuve  certaine  d’un  réseau  anastomo- 
tique, tandis  que  les  points  de  jonction  en  forme  de  X laissent  dans  le  doute. 
C’est  à ce  point  de  vue  que  j’ai  examiné  toutes  les  structures  réticulées  de  mes 
préparations  (1).  La  figure  1 montre  une  grande  cellule  radiculaire  de  l'hypo- 
glosse. Une  structure  réticulée  qui  se  comporte  différemment  à la  périphérie  et  au 
centre  occupe  le  corps  cellulaire.  A la  périphérie  les  mailles  sont  plus  lâches; 
au  centre  autour  du  noyau  elles  deviennent  plus  étroites,  de  sorte  qu’on  ne  les 
voit  qu'à  l’aide  d’apochromatique  de  2 mm.  de  Zeiss.  Ainsi  on  peut  distinguer 
un  réseau  périnucléaire  et  un  réseau  périphérique.  Les  branches  du  réseau  sont 

' ( I)  Toutes  les  figures  sont  au  grossissement  de  920, 


RECHERCHES  SUR  LA  STRUCTURE  DITE  FIBRILLAIRE  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE  1023 


fines,  les  noeuds  en  Y sont  épais  et  forment  des  renflements  triangulaires.  11  est 
remarquable  que  le  réseau  périphérique  devient  de  nouveau  plus  étroit  vers  la 
surface  de  la  cellule  où  ces  mailles  sont  allongées.  Vers  les  prolongements 
protoplasmiques,  le  réseau  est  formé  de  mailles  étroites  et  allongées  et  même, 
dans  les  gros  troncs,  on  peut  reconnaître  cette  forme  du  réseau,  parce  que  les 
grandes  fibrilles  s’anastomosent  entre  elles  par  des  fibrilles  très  fines  & direction 
oblique.  En  général  on  peut  dire  que  les  fibrilles  dendritiques  sont  plus  fines 
que  celles  du  corps  cellulaire,  en  effet,  dans  les  prolongements  protoplasma- 
tiques plusieurs  fibrilles  élémentaires  se  réunissent  en  un  tronc  fibrillaire;  ainsi 
on  peut  entendre  que  ce  tronc,  pénétrant  dans  le  corps  cellulaire,  se  dissocie  en 
plusieurs  fibrilles  très  fines,  nommées  élémentaires,  qui  composent  alors  le 
réseau  intracellulaire.  On  peut  voir  ces  rapports  d’une  manière  très  caractéris- 
tique dans  les  prolongements  1 et  2 de  la  figure  1 . Mais  on  remarque  entre  les 
grosses  fibrilles  des  fibrilles  plus  fines  et  à la  bifurcation  on  voit  un  espace 
triangulaire  destiné,  d’après  Bethe  et  Bielschowskj,  à un  corpuscule  triangu- 
laire de  Nissl . La  figure  4 montre  très  clairement  la  connexion  du  cjlindraxe 

avec  le  corps  cellulaire.  Au  lieu 
de  la  colline  d'origine  du  cylin- 
draxe  A,  les  mailles  du  rtoeaù 
deviennent  de  plus  en  plus  petites 
et  enfin  les  fibrilles  du  cylin- 
draxe  se  condensent,  se  réunis- 
sent en  un  faisceau  unique  ; c’est 
le  col  du  cjrlindraxe  e qui  renfle 
bientôt  pour  former  le  cjlin- 
draxe  revêtu  de  la  gaine  myé- 
clinique  m.  Ici  on  peut  distinguer 
quelques  fibrilles. 

La  figure  2 montre  une  cellule 


Fig.  1. 


Fig.  I. 


des  cordons  et  on  y voit  la  structure  réticulée  du  corps  cellulaire  très  clairement. 
Du  prolongement  identique  rayonnent  des  troncs  fibrillaires  dans  le  corps  cellu- 
laire et  on  peut  distinguer  très  facilement  la  dissociation  des  grosses  fibrilles  en 
•fibrilles  élémentaires,  qui  participent  à la  formation  du  réseau  intracellulaire 
dont  les  nœuds  montrent  des  renflements  triangulaires. 

Les  branches  dh  réseau  sont  en  général  très  fines,  pâles,  mais  elles  sont 
quelquefois  plus  fortés  et  elles  s’enfoncent  dans  un  bord,  qui  entoure  le  noyau. 
En  même  temps,  dès  points  triangulaires  de  ce  bor'd  des  branches  prennent 
naissance  et  se  ramifient  dans  le  réseau. 

La  figure  3 reproduit  aussi  une  cellule  des  cordons  ; je  remarque  (j|ue  c’est 
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I»a  figure  3 montre  en  outre  très  bien  comment  les  fibrilles  des  prolonge* 
mehts;^?abordant  le  corps  cellulaire,  entrent  dans  le  réseau  intracellulaire.  Puis 
on  voit  est  autour  du  noyau  plus  dense  qu*à  la  périphérie;  le 

dorps  cellulaire  même  est  gonflé,  d’où  la  situation  excentrique  du  noyau.  Enfin, 
il  faut  que  j’indique  la  structure  particulièrement  fibrillaire  du  corps  cellulaire 
(au  point  G de  la  figure),  autant  plus  parce  que  nous  avons  parlé  jusqu'ici  seu* 
lément  d’un  réseau.  Ultérieurement,  ces  fibrilles  sont  frappantes  parce  quelles 


une  cellule  pathologique.  J’ai  choisi  à dessein  cette  cellule,  qui  nous  montre  le 
gonflement  du  corps  cellulaire,  grâce  auquel  on  peut  étudier  les  détails  de  la 
structure  fibrillaire  plus  facilement  qu’avec  les  cellules  non  gonflées.  Mes 
recherches  antérieures  (voir  iVsttrofop.  CentrMlatt,  4905  c Zur  Pathogenese  der 
Tay-Sachs’schen  amaurotischen  Idiotie  »)  ont  prouvé  que  dans  la  tuméfaction 
pathologique,  c’est  la  substance  interfibrillaire  qui  subit  une  augmentation, 
alors  que  la  substance  fibrillaire  ne  montre  aucune  altération  ou  tout  au  plus  des 
changements  très  primitifs.  Par  suite  du  gonflement,  les  mailles  du  réseau 
s’écartent  et  bien  que  les  fibrilles  subissent  une  dislocation,  la  structure  réticu- 
laire devient  dans  l’ensemble  plus  visible.  A cet  égard,  les  deux  points  D et  D'  du 
prolongement  protoplasmatique  sont  très  instructifs.  On  aperçoit  à D’,  à un 
point  à peine  altéré,  des  fibrilles  parallèles  qui  ne  semblent  pas  s’anastomoser 
entre  elles,  tandis  qu’au  point  gonflé  en  D on  voit  des  fibrilles  très  fines  s’anas- 
tomosant entre  elles  et  formant  ainsi  un  réseau  indubitable.  Le  prolongement 
gonflé  se  subdivise  en  deux  branches  secondaires,  qui  n’ont  pas  subi  le  gonfle- 
ment pathologique  et  qui  sont  également  colorées  en  noir,  parce  que  les  fibrilles 
sont  accolées  en  un  faisceau  uniforme.  Par  le  gonflement  pathologique,  les 
fibrilles  qui  sont,  à Tétât  normal,  plus  ou  moins  accolées  s’écartent  Tune  de 
l’autre.  Par  conséquent,  les  fibrilles  forment  dans  les  prolongements  protoplas- 
matiques  aussi  un  réseau,  mais  c’est  presque  invisible  à Tétat  normal,  parce 
que  les  fibrilles  s’accolent  l’une  à l’autre. 
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sont  plus  fortes  que  les  fibrilles  réticulaires  du  corps  cellulaire  ; enfin,  il  est 
remarquable  que  les  fibrilles  s'anastomosent  entre  elles.  Nous  comprendrons  ces 
détails  par  la  figure  suivante. 


Z 


Kic.  4. 


La  figure  4 représente  une  cellule  motrice  de  la  corne  antérieure  d'une  coupe 
longitudinale.  Il  est  remarquable  que  le  couteau  du  microtome  a découpé  la  cellule 
au  niveau  aa'  par  conséquent,  on  peut  par  ce  plan  a o!  a"  jeter  un  coup  d'œil 
dans  l'intérieur  de  la  cellule.  Le  tableau  ainsi  produit  ressemble  à un  petit  pain 
tranché,  dont  l'intérieur  est  rendu  visible.  Et  comme  le  petit  pain,  la  cellule  a 
aussi  une  écorce  qui  enveloppe  l’intérieur  de  la  cellule.  Cette  écorce  montre,  à 
faible  grossissement,  une  structure  fibrillaire  et  se  termine  au  plan  a a'  a'  avec 
un  bord  effilé.  Par  conséquent,  le  corps  de  la  cellule  nerveuse  se  compose  de 
deux,  substances  différentes  : une  substance  fibrillaire  qui  forme  une  écorce 
sphérique,  renfermant  l’autre  substance,  Tinterieur  de  la  cellule,  le  réseau  intra- 
cellulaire déjà  décrit.  D'abord  examinons  l'écorce  fibrillaire  de  la  cellule.  11  est 
hors  de  doute  que  les  neuro-fibrilles  des  auteurs  sont  identiques  avec  les  fibrilles 
parallèles  de  l’écorce  fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse.  Mais  on  voit  à grossis- 
senient  faible,  que  les  fibrilles  régulières  apparaissent  seulèment  sur  le  plan  de 
la  surface  de  la  cellule,  entre  les  prolongements  N 1 et  2,  tandis  que  le  lieu  r 
et  r’  nous  frappe  par  l’enchevêtrement  des  fibrilles.  L'analyse  satisfaisante  de 
ces  rapports  est  seulement  possible  à l'aide  d’apochromatique  2 mm.  de  Zeiss 
(Ocul.  compens.,  18)  et  ainsi  nous  apercevons  les  détails  suivants.  Le  prolon- 
gement I nous  montre  de  fortes  et  parallèles  fibrilles,  entre  lesquelles  on  voit 
des  filaments  plus  fins  et  pâles  à direction  oblique;  ces  fibrilles  longitudinales  et 
obliques  s'anastomosent  entre  elles  et,  par  conséquent,  la  structure  fibrillaire 
proprement  dite  se  transforme  en  une  structure  réticulaire.  Nous  voyons  eh  r 
très  clairement* que  les  fibrilles  longitudinales,  ici  déjà  ondulées  et  obliques,  se 
joignent  en  croisant  entre  elles  et  forment  ainsi  un  réseau  indubitable.  Les 
fibrilles  du  prolongement  3 sont  intéressantes;  abordant  le  corps  cellulaire, 
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elles  rayonnent  en  éventail  et  se  mettent  en  anastomose  avec  les  fibrilles  avoi- 
sinantes. Au  contraire,  le  prolongement  2 est  composé  par  des  fibrilles  fortes, 
parallèles  et  indépendantes.  Mais  les  fibrilles  sont  ici  placées  si  étroitement, 
qu’on  ne  peut  pas  résoudre  la  question  d’une  anastomose. 

De  tout  cela  il  résulte  que  l'écorce  fibrillaire  de  la  cellule  est  réticulée  ou 
pseudo fibrillairê,  parce  que  les  fortes  fibrilles  se  joignent  entre  elles  par  de  fines 
fibrilles  à direction  oblique.  Je  suppose  que  les  fibrilles  fines  et  p&les  sont  des 
fibrilles  élémentaires  ou  primaires  et  par  accolement  de  ces  éléments  naissent 
les  fibrilles  fortes  ou  secondaires;  ces  dernières  sont  des  fibrilles  en  faisceau. 
Nous  pouvons  nous  convaincre  de  la  situation  superficielle  de  l’écorce  psendofi- 
brillaire  si  nous  regardons  la  fin  obliquement  coupée  du  prolongement  1,  qui 
ressemble  à un  cylindre  vide.  Par  l'emploi  du  micromètre  on  voit  les  points  dif- 
férents de  la  circonférence  de  ce  cylindre,  c’est-à-dire  du  prolongement  coupé; 
ayant  ainsi  devant  nos  yeux  les  niveaux  différents,  on  aperçoit  un  cylindre 
vide»  dont  la  surface  est  formée  par  la  structure  pseudofibrillaire  et  dont  l’inté- 
rieur  est  traversé  par  un  réseau  lâche  et  fin  (voir  figure  3,  D).  On  peut  com- 
parer l’écorce  pseudofibrillaire  à un  gant  qui  recouvre  la  cellule  nerveuse. 

L'écorce  pseudofibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  a une  structure  qui  diffère 
suivant  les  points.  Tandis  que  les  fibrilles,  entre  les  prolongements  1 et  2 pre- 
nant un  cours  parallèle,  donnent  un  aspect  strié  à ce  point  du  corps  cellulaire, 
nous  voyons  aux  points  rr’  des  fibrilles  ondulées  à direction  oblique,  qui  se 
joignent  plusieurs  fois,  formant  ainsi  un  réseau.  En  un  mot,  la  grande  surface 
d’une  cellule  motrice  et  polygonale  apparaît  suivant  la  direction  et  la  connexion 
des  fibrilles  secondaires  tantôt  striées,  tantôt  réticulées;  mais  je  souligne  le  fait, 
que  même  les  points  fibrillaires  de  la  surface  cellulaire  sont,  par  suite,  des 
anastomoses,  en  propre  terme  réticulées.  En  somme  : 

1)  Ce  qu’on  appelle  la  structure  fibrillaire  est,  à vrai  dire,  une  structure 
pseudofibrillaire,  recouvrant  comme  une  écorce  réticulée  la  surface  du  corps 
cellulaire  et  des  prolongements  protoplasmatiques  ; 

2)  Ce  réseau  superficiel  montre  des  différences  régionales  parce  que  le  rèsean 
se  compose  en  partie  de  mailles  oblongues  et  allongées,  en  partie  de  mailles 
polygonales  triangulaires  ou  irrégulièrement  rondes. 

Ce  réseau  superficiel  est  représenté  par  les  figures  5-7,  correspondant  aux  élé- 
ments pyramidaux  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  d’un  enfant  d'un  an 
et  demi.  La  figure  5 est  une  cellule  pyramidale  moyenne  et  on  voit  d’une 
manière  très  distincte  l’écorce  réticulée,  contenant  des  fibrilles  secondaires  qui 
s’écoulent  du  sommet  de  la  cellule  vers  la  base  en  forme  de  fibrilles  ondulées, 
s’anostomosant  entre  elles  par  des  fibrilles  primaires  ou  fines;  les  deux  ordres 
de  fibrilles  forment  un  réseau  en  mailles  polygonales  et  arrondies.  Le  bord 
dentelé  de  la  base  est  composé  de  mailles  découpées.  Les  mailles  sont  tantôt 
rondes  et  petites,  tantôt  polygonales  et  plus  grandes,  et  en  totalité  elles  forment 
un  réseau  analogue  au  réseau  de  Golgi. 

Examihons  maintenant  l’intérieur  du  corps  cellulaire  : plus  haut  nous  avons 
déjà  déclaré  qu’il  est  réticulé  (voir  figures  1 et  2).  Quant  au  rapport  entre  Tex- 
térieor  et  l’intérieur  de  la  cellule  nerveuse,  les  figures  3 et  4 sont  très  inslnic- 
tives.  Le  point  A'  de  la  figure  4 montre  que  quelques  fibrilles  se  détachent  du 
réseau  de  Golgî,  émergent  dans  l’intérieur;  ces  fibrilles,  pins  fortes,  se  disso- 
cient en  fibrilles  plus  fines  qui  forment  le  réseau  intracellulaire.  Lo’pofni'jé^'*dcr 
la  figure  4 montre  que  des  points  de  jonction  du  réseau  interne  naissent  defi&es 
fibrilles  et,  pénétrant  dans  l'intérieur  du  corps  cellulaire,  forment  alors  un 


RBGHBBCHES  SUR  LA  STRUCTURE  DITE  FIBRILLAIRE  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE  1027 


réseau  à mailles  lâches.  Ou  remarque  dans  la  figure  4,  comme  je  l’ai  indiqué 
plus  haut,  que  le  réseau  interne  devient  vers  le  centre  plus  dense.  La  connexion 
intime  entre  les  réseaux  externe  et  interne  est  facile  à voir  sur  la  figure  3 ; ici,  le 
point  G représente  une  partie  du  réseau  externe  ou  Golgi,  qui  passe  à l’in- 
térieur. La  figure  8 montre  une  petite  cellule  du  cortex  découpée  comme  la 
figure  4;  nous  y voyons  un  réseau  externe  formé  de  fibrilles  plus  fortes  et  un 
réseau  interne  formé  de  fibrilles  fines.  J’attire  l’attention  sur  le  fait  que  le  rideau 
interne  est  en  connexion  intime  avec  le  réseau  externe  de  sorte  que  quelques  fibrilles 
da  réseau  externe  se  fondent  dans  le  réseau  interne  où  des  points  renflés  trian- 
gulaires du  réseau  externe  naissent  de  fines  fibrilles  descendant  dans  l’intérieur. 
C'est  un  fait  important  que  le  réseau  interne  est  toujours  formé  de  fibrilles  fines, 
tandis  que  le  réseau  externe  se  compose  de  fibrilles  fortes.  Je  répète  mon  opi- 
nion, que  les  fortes  fibrilles  ne  sont  que  des  fibrilles  fines  ou  élémentaires  en 
faisceau. 

Il  ne  me  reste  plus  qu’à  traiter  des  connexions  entre  les  fibrilles  extracellu- 
laires et  les  cellules  nerveuses.  J’avoue  sincèrement  que  je  touche  là  un  cha- 
pitre très  délicat  de  l’histologie  du  système  nerveux  contenant  des  opinions 
opposées  et  je  sais  très  bien  que  mes  communications  n’ont  rien  de  définitif. 

La  figure  5 montre  deux  courtes  fibrilles,  indiquées  par  x et 
XX  ; ce  sont  des  fibrilles  extra-cellulaires  qui  se  fondent  dans  le 
réseau  externe  ou  péricellulaire.  C’est  un  fait  intéressant,  que 
l’une  de  ces  fibrilles,  et  c’est  la  forte,  entre  dans  une  branche 


Fig.  5. 


Fig.  6. 


Fig.  7. 


Fig.  8. 


forte  du  réseau  externe,  pendant  que  l’autre,  et  c’est  la  fine,  se  joint  avec  une 
branche  fine  ; les  points  de  jonction  sont  des  renflements  triangulaires. 

£n  d’autres  termes,  les  fibrilles  extra-cellulaires  et  lestranches  du  réseau  péri- 
cellulaire se  trouvent  en  forme  d’un  Y et  cette  forme  de  jonction  est  la  preuve 
certaine  d’une  soudure.  J’ai  reconnu  certainement  la  soudure  entre  les  fibrilles 
extracellulaires  et  le  réseau  de  Golgi  dans  la  cellule  pyramidale,  représentée  par 
la  figure  7 ; ici  les  neurofîbrilles  étrangères  marchent  parallèlement  vers  la  cel- 
lule et  à l’angle  droit  fondent  dans  le  réseau  péricellulaire.  Mais  le  rapport  entre 
les  (rois  fortes  neurofibrilles  et  la  cellule  dans  la  figure  6 est  déjà  douteux, 
parce  que  parcourant  la  surface  du  réseau,  les  points  de  jonction  apparaissent 
en  forme  de  X et  nous  avons  déjà  indiqué  que  cette  forme  de  jonction  est  dou- 
teuse. Je  remarque,  que  les  fibrilles  du  réseau  externe  ou  péricellulaire  comme 
les  neurofibrilles  extracellulaires  sont  assez  transparentes  pour  constater 
l’homogénéité  des  branches  en  Y et  ainsi  il  est  facile  de  se  convaincre  de  sa  soudure 
entre  les  neurofibrilles  extracellùlaires  et  les  fibrilles  du  réseau  péricellulaire. 

11  faut  que  je  mentionne  le  fait,  en  concordance  avec  l’opinion  Gajal,  que  les 
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neurofîbrilles  abordant  la  cellule  montrent  sur  leur  trajet  de  petits  nodules  — 
varicocidades  de  trayecto»  de  Tauteur  espagnol,  — il  faut  aussi  noter  que  j'ai 
IrouYé  plusieurs  fois  les  boutons  terminaux  de  Gajal  et  que  ces  boutons  étaient 
quelquefois  fenêtres.  Mais  j'ai  observé  quelques  neurofibrilles  extracellulaires, 
qui  se  gonflaient  tout  près  de  la  cellule  en  forme  d'un  bouton  terminal,  et  ce 
bouton  se  continuait  en  forme  d’une  petite  et  courte  fibrille,  se  joignant  intime- 
ment avec  le  réseau  péricellulaire.  Ges  observations  sont  encore  rares  ; je  ne 
peux  pas  et  je  ne  veux  pas  nier  la  terminaison  libre  d’après  Gajal. 

Si  je  jette  un  coup  d’œil  sur  mes  observations,  concernant  les  connexions 
entre  les  neurofi brilles  extracellulaires  et  la  cellule  nerveuse,  il  me  faut  souligner 
le  fait,  que  j’ai  pu  observer  avec  certitude  le  mode  de  jonction  indiqué  par 
Belhe.  Et  cependant,  je  ne  m’oppose  pas  à la  doctrine  de  Gajal,  c’est-à-dire  à la 
terminaison  libre,  car  il  faut  user  de  précaution  dans  une  question  aussi  déli- 
cate et  aussi  difficile.  Ici  il  faut  citer  l’observation  très  importante  de  Max  Wolff, 
d’après  laquelle  les  boutons  terminaux  ont  de  fines  épines  pour  se  fondre  avec 
les  rayons  intracellulaires.  Gette  observation  signifie  sans  doute  un  fait  plus  par- 
fait, comme  les  boutons  terminaux. 

Résumé.  — 1*  J’ai  montré  deux  systèmes  réticulés  dans  les  cellules  spinales 
médullaires  et  corticales,  a)  La  cellule  et  ses  prolongements  protoplasmatiques 
sont  couverts  d’un  réseau  plus  fort,  1$  ri$eau  extemê  ou  périeellnlairê,  identique 
au  réseau  de  Golgi,  décrit  avec  détail  par  Bethe.  Gette  formation  est  une  botte 
réticulée,  une  écorce  réticulée,  qui  recouvre  en  partie  les  prolongements  proto- 
plasmatiques,  sous  forme  de  fibrilles  parallèles  et  fortes  s'anastomosant  entre 
elles  par  des  fibrilles  obliques  et  fines,  en  partie  le  corps  cellulaire,  sous  la  forme 
d’une  structure  flbrillaire,  ou  d’une  structure  réticulée  sur  les  prolongements,  les 
mailles  du  réseau  sont  très  allongées  et  sont  distinctes,  si  les  prolongement  ont 
subi  un  gonflement.  Toutes  les  fibrilles  des  prolongements  et  du  corps  cellalaire 
s’anastomosent  entre  elles  et  ainsi  les  gros  troncs  fibrillaires  (les  neurofibrUles 
secondaires  d’après  moi)  ne  sont  pas  des  filaments  indépendants.  La  structure 
fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  des  auteurs  est  donc  une  structure  pseudo-fibril- 
laire,  proprement  dit,  réticulée.  Il  est  important  de  constater  que  cette  enve- 
loppe réticulée,  savoir  le  réseau  péricellulaire,  offre  un  aspect  différent  aux 
points  divers  du  corps  cellulaire,  strié,  en  certains  points,  réticulé  en  d’autres. 
b)  L’intérieur  de  ce  réseau  péricellulaire  est  formé  de  fines  fibrilles,  qui  com- 
posent un  réseau  polygonal,  dont  les  points  de  jonction  sont  gonflés  en  forme 
de  triangle.  Ge  réseau  interne  ou  intra-cellulaire  est  plus  lâche  à la  périphérie, 
plus  dense  autour  du  noyau.  Les  réseaux  externe  et  interne  sont  en  connexion 
intime.  Le  réseau  externe  envoie  dans  l’intérieur  des  fibrilles,  qui  se  ramifient 
et  participent  à la  formation  du  réseau  interne  ; des  fibrilles  nombreuses  du 
réseau  interne  naissent  des  nodules  triangulaires  du  réseau  externe.  Le  réseau 
interne  traverse  aussi  Tinterieur  des  prolongements  protoplasmatiques. 

2«  Quant  aux  rapports  des  fibrilles  extracellulaires  avec  la  cellule,  nos  obser- 
vations nous  enseignent,  que  les  fibrilles  extra-cellulaires,  dirigées  obliquement 
ou  verticalement  par  rapport  au  corps  cellulaire,  se  fondent  dans  le  réseau  péri- 
cellulaire. 
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iidâ)  Recherches  expérimentales  sur  le  Nerf  Dépresseur  (Experimen- 
telle  Untersuchungen  ûber  den  Nervus  depressor),  par  Ifiascu  et  Stadler. 
DeiiUch.  Arch.  f.  Klin.  Medizin.,  1904,  t.  LXXXl,  p.  382-411. 

L’action  régulatrice  de  la  pression  sanguine  exercée  par  le  nerf  dépresseur  est 
limitée  surtout  sur  la  partie  supérieure  de  l’aorte.  La  section  de  ce  nerf  provoque 
une  élévation  de  pression  précédée  d’un  abaissement  passager.  La  curarisation, 
les  lésions  valvulaires  aortiques  expérimentales  et  l'augmentation  de  la  viscosité 
du  sang  ne  modifient  en  rien  les  effets  de  la  section  du  nerf  dépresseur. 

M,  M. 

1423)  Sur  les  Troubles  Moteurs  provoqués  par  la  Cocaïnisation  de 
différents  endroits  de  la  Moelle  épinière  (Ueber  Mobilitatsstôrungen  nach 
Cocalnisirung  verschiedener  Hûckenmarkssdellen),  par  W.  Filehne  et  J.  Biber- 
FELD.  Archiv  f.  d.  gesam.  Phytiologie,  1904,  t.  GV,  p.  321-334. 

Les  troubles  moteurs  provoqués  par  la  cocaïnisation  de  la  moelle  épinière 
chez  le  chien  et  le  lapin  varient  suivant  que  la  solution  de  cocaïne  (0,1-1 0 pour  1 00) 
est  appliquée  sur  les  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale, 
ou  bien  sur  les  points  d’émergence  des  racines  postérieures,  ou  enfin  sur 
tout  autre  endroit  de  la  moelle.  On  observe  alors  soit  de  simples  troubles  de 
coordination,  soit  une  ataxie  très  prononcée  des  extrémités.  La  sensibilité  et  les 
réflexes  peuvent  être  intacts  ou  bien  abolis.  La  cocaïnisation  de  la  moelle  dor- 
sale provoque  même  des  spasmes  et  une  exagération  des  réflexes.  11  est  pro- 
bable que  la  cocaïne  attaque  surtout  les  voies  courtes  (les  collatérales 
réflexes),  cependant  la  partie  dorso-mcdiane  des  faisceaux  latéraux  parait  égale- 
ment être  atteinte  par  le  poison.  En  général,  il  est  encore  difficile  de  déterminer 
les  voies  de  conduction  qui  présentent  un  lieu  de  prédilection  pour  l’action  de  la 
cocaïne.  Mais  ces  expériences  permettent  de  supposer  qu'il  existe  chez  le  chieii 
dans  la  région  du  V»  vertèbre  cervical  un  centre  coordinateur  des  mouvements 
énergiques  des  extrémités.  M.  M. 

4424)  Sur  la  possibilité  de  la  Reviviscence  des  Centres  Cérébraux 

(L'eber  die  Môglichkeit  der  Wiederbelebung  der  Gehirnzentren),  par  F.  Müller 
. et  Ott.  Archiv  f.  d.  gesam.  Physiologie,  1904,  t.  GUI,  p.  493-509. 

Les  résultats  heureux  obtenus  récemment  dans  les  expériences  sur  la  revivis- 
cence du  cœur  chez  les  animaux  à sang  chaud  ont  encouragé  les  auteurs  à 


L 


4030 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


rechercher,  si  les  centres  encéphaliques  irrigués  après  la  mort  par  un  sérum 
artiflciel  ne  peuvent  pas  récupérer  leur  activité,  ne  fût-ce  que  pour  un  temps 
plus  ou  moins  limité.  11  résulte  de  leurs  expériences  qu'il  n'en  est  rien.  Les  fonc- 
tions de  l'écorce  cérébrale  morte  ne  se  rétablissent  pas  par  injection  du  séruin 
chauffé.  Cela  tient  probablement  à l'accumulation  rapide  après  la  mort  dans  la 
substance  grise  de  l'écorce  des  produits  de  destruction  qui  présentent  au  tour- 
nesol une  réaction  acide.  M.  M. 

1425)  Contribution  à la  question  du  besoin  d’Oxygène  pour  le  Nerf  de 
grenouille  (Zur  Frage  nach  dem  Sauerstoflbedûrfnisse  des  Froschnerven), 
par  K.  H.  Baas.  Arehiv.  f,  d,  ge»,  Physiol^ie,  1904,  t.  CIII,  p.  276-281. 

Confirmation  des  recherches  de  V.  Baej^er,  d'après  lesquelles  le  nerf  parait 
prendre  part  à la  respiration  des  tissus.  L'oxygène  est  une  condition  indispen- 
sable pour  la  fonction  du  nerf.  Un  nerf  sectionné  et  enlevé  de  Torganisme  ne 
conserve  son  activité  qu’en  présence  de  Foxy  gène.  M.  M. 

1426)  Sur  l’adaptation  de  l’excitabilité  des  Centres  Nerveux  et  sur  son 
rapport  avec  la  loi  de  Weber  (Sull*  adattamento  dell'  eccitabilità  dei 
centri  nervosi  e sui  suoi  rapporti  con  la  legge  di  Weber),  par  G.  A.  Pari.  Zeiîsehr. 
f.  Allg,  Physiologie,  1904,  t.  IV,  p.  215-220(1  tabl  ). 

La  moelle  épinière  s'adapte  comme  la  rétine  aux  variations  de  l'intensité  des 
excitations  et  présente  toujours  une  < constance  de  travail  >.  L'augmentation  de 
la  grandeur  de  l’excitant  ne  fait  varier  que  les  premiers  réflexes  ; les  suivants 
retrouvent  leur  intensité  antérieure  malgré  que  l’excitant  reste  plus  fort.  Les 
réflexes  sont  soumis  & la  loi  psychophysique  de  Weber  qui  est  une  loi  générale. 

M.  M. 

1427)  Excitabilité  et  conductibilité  des  Nerfs  (Erregbarkeit  und  Leit- 
fâhigkeit  der  Nerven),  par  H.  Boruttau  et  F.  W.  Frôhlich.  Zeiis^r.  f.  AUgem. 
Physiologie,  t.  IV,  1904,  p,  153-162. 

Quoique  l'excitabilité  et  la  conductibilité  du  nerf  soient  susceptibles  de  se 
modifier  ou  de  disparaître  indépendamment  l'une  de  l’autre,  cependant  elles  ne 
constituent  pas,  d’après  les  auteurs,  deux  propriétés  distinctes  du  nerf.  D’autre 
part  la  diminution  ou  la  disparition  d'une  de  ces  propriétés  avec  persistance 
intégrale  de  l'autre  s’explique  facilement  par  certaines  conditions  expérimentales 
spéciales,  ce  qui  enlève  & ce  fait  tout  caractère  général.  M.  M. 

1428)  Sur  rsdlongement  réflexe  des  Muscles  du  squelette  (Suirallungi- 
mento  riflesso  dei  muscoli  dello  scbeletro),  par  G.  A.  Pari.  Zeitschr.  f.  AUgem. 
Physiologie,  4904,  t.  IV,  p.  127-140. 

L'excitation  du  bout  central  d’un  sciatique  provoque  généralement  ehes  la 
grenouille  l’allongement  réflexe  du  gastrocnémien  opposé.  Parfois  cependant 
on  peut  observer  avec  des  excitations  successives  de  même  intensité  tantôt 
l’allongement,  tantôt  le  raccourcissement  du  muscle,  ce  qui  est  dû,  d’après  l’an- 
teur,  aux  variations  de  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle.  M.  M. 

4429)  Expériences  relatives  à l’extensibilité  des  Muscles  paralysés 

(Debnungsversuche  an  gelâbmten  Muskeln),  par  Motonosuks  Goho.  Zrilsefer.  /. 
Biologie,  4904,  t.  XLVI,  p.  39-60. 

L’extensibilité  est  indépendante  de  l’excitabilité  du  muscle  et  est  en  rapport 
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ayec  la  composition  du  protoplasma;  elle  dépend  aussi  des  éléments  conjonctifs, 
du  perimjsium  et  du  sarcolemme.  L’extensibilité  et  le  frottement  interne  sont 
deux  propriétés  distinctes  du  muscle.  M.  M. 

1430)  Recherches  comparatives  sur  la  rigidité  cadavérique  des 
Muscles  (Yergteichende  Untersuchungen  ûber  die  Muskelstarre),  par  R.  F. 
Fucus.  Zeitêehr.  f.  Allgem.  Physiologie,  t.  IV,  1904,  p.  359-385  (2  tables  et  1 fig.). 

Parmi  les  divers  et  nombreux  résultats  de  ces  intéressantes  recherches  il 
importe  de  noter,  que  dans  les  cas  de  section  unilatérale  des  racines  posté- 
rieures la  rigidité  apparaît  d’abord  du  côté  opéré  et  seulement  plus  tard  do  côté 
sain.  En  général  la  rigidité  cadavérique  n’apparaît  pas  simultanément  dans  tous 
les  muscles,  ce  qui  dépendrait,  d’après  l’auteur,  de  la  mort  graduelle  et  succes- 
sive de  différentes  parties  du  système  nerveux.  M.  M. 

1431)  Contribution  à l’étude  des  Voles  conductrices  de  la  Sensibilité 
des  poils,  par  Tghoudnovsky.  Revtie  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psychologie  expérimentale,  1904,  n®  U,  p.  851-857. 

Se  basant  sur  des  investigations  expérimentales  personnelles,  l’auteur  vient 
aux  conclusions  suivantes  : les  sensations  des  poils  se  transmettent  par  les  cor- 
dons latéraux  de  la  moelle  épinière  et,  apparemment,  principalement  par  les 
faisceaux  fondamentaux  du  cordon  antéro-latéral  et,  peut-être,  par  les  fibres 
des  faisceaux  voisins.  Ce  genre  de  sensibilité  se  rapporte  aux  sensations  géné- 
rales. Gomme  centre  le  plus  proche  des  réflexes  des  poils  de  l’oreille  chez  les 
chats  apparaît  le  ganglion  cervical  supérieur  du  système  nerveux  sympathique. 
Dans  l’écorce  des  hémisphères  des  chiens  les  centres  pour  la  sensibilité  des  poils 
se  trouvent,  à ce  qu’il  paraît,  dans  la  région  motrice,  et  sur  la  limite  de  cette 
dernière  et  de  la  région  pariétale.  Serge  Soukhanoff. 

1432)  Imprégnation  des  tissus  de  l’organismé  par  des  précipités 
électroljrtiques,  par  S.  Salaghi.  Arch,  italiennes  de  BioL,  vol.  XLllI,  fasc.  4, 
p.  35, 10  mai  4905. 

Le  but  était  d’arrêter  et  de  précipiter  dans  un  tissu,  par  exemple  dans  un 
n^r/*  parcouru  par  le  courant  galvanique,  des  lésions  cheminant  en  sens  inverse 
pour  se  rendre  à leurs  pôles  respectifs.  L’expérience  dispose  de  quatre  vases 
A,  B,  G,  D ; A reçoit  le  fil  positif  et  communique  avec  B par  une  mèche  humide; 
D reçoit  le  fil  négatif  et  communique  avec  G par  une  mèche  ; à cheval  entre 
G et  D se  trouve  un  tube  couché  à convexité  supérieure,  renfermant  un  sciatique 
de  chien  dans  de  Thuile.  On  place  une  solution  d’azotate  d’argent  à l’anode, 
d’byposulfite  de  soude  à la  catode,  d’azotate  de  sodium  dans  les  deux  vases 
intermédiaires.  Avec  un  courant  de  42  mA,  au  bout  de  24  heures,  l’argent 
imprègne  plusieurs  centimètres  de  nerf  du  côté  de  l’anode,  le  précipité  ne  s’étant 
formé  que  dans  la  myéline,  à l’exclusion  du  névriléme  et  du  cylindraxe. 

L’auteur  a varié  ses  expériences,  mais  l’exemple  donné  indique  suffisamment 
le  profit  que  peuvent  retirer  du  procédé  à la  fois  l’électrologie  médicale  et  la 
technique  histologique.  Fbindbl. 

4433)  Notes  sur  les  Localisations  Cérébrales,  par  Ashley  W.  Mackintosh. 
The  Scottish  medical  and  surgical  Journal,  vol.  XYll,  n*  3,  p.  240-222,  i*'  sep- 
tembre 4905. 

Dans  cet  article  l’auteur  s’occupe  particulièrement  des  localisations  cérébrales 
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sensitivo-motrices  et  sensitives  pures  ; il  rappelle  les  cas  les  plus  démonstratifs 
concernant  les  localisations  de  ce  genre  et  les  troubles  du  sens  stéréognostlque. 

Thoha. 

1434)  Sur  l’hjrpertrophie  de  la  Glande  Pituitaire  consécutive  à la 
Castration,  par  Gaetano  Fichera.  Il  Policlinieot  Sezione  chirurgica,  an  XXII, 
fasc.  6 et  7,  p.  250-270  et  299-312,  juin  et  juillet  1905. 

Les  recherches  comparatives  entreprises  sur  les  coqs  et  les  chapons,  sur  les 
taureaux  et  les  bœufs  ont  montré  que  toujours  rhjpophjse  pesait  davantage 
chez  les  animaux  châtrés.  Dans  ces  hjpophjses,  le  microscope  montre  une  meil- 
leure irrigation  sanguine  et  une  plus  grande  activité  cellulaire. 

Dans  la  castration,  l’acromégalie,  le  gigantisme  il  j a hypertrophie  de  l'hjpo- 
physe  et  exagération  du  développement  du  système  osseux;  ce  dernier  est  en 
effet  de  l’hypertrophie  de  la  pituitaire.  F.  Dblbni. 
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1435)  Encéphale-méningite  chronique  : Idiotie  et  Crises  Épileptiformes 
chez  une  enfant  de  six  ans;  mort  en  état  de  mal  convulsif,  par 

MM.  Weil  et  Pkhü.  Soc.  mêtl.  des  hôpit.  de  Lyon,  28  juin  1904,  t.  Il,  p,  102. 

Présentation  de  pièces.  L’aspect  macroscopique  était  absolument  celui  de  la 
paralysie  générale  de  l’adulte.  M.  Lannois. 

1436)  Contributioh  à l’étude  de  la  Micropsie  et  des  états  Dégénératifs 
du  Système  nerveux  central  (Zur  Kenntniss  der  Mikropsîe  und  der  dege- 
nerativen  Zustànde  des  Gentralnervensy stems),  par  Pfistbr  (de  Fribourg-en-B.i, 

. Neurol.  Centralbl.,  n®6,  16  mars  1904,  p.  242. 

Observation  d’un  homme  qui  présentait  une  micropsie  persistante  sans  symp- 
tôme d’hystérie,  d’épilepsie  ou  de  neurasthénie  ; mais  il  faisait  partie  d’une 
famille  de  dégénérés  et  présentait  lui-mème  des  signes  de  dégénérescence  : 
troubles  du  sens  musculaire,  tendance  aux  illusions  hypnagogues  dans  le 
domaine  de  la  vue,  de  l’oule,  du  sens  musculaire,  troubles  du  sommeil,  tendances 
homosexuelles,  obsessions,  idiosyncrasies,  etc...  La  micropsie  parait  en  somme 
être  un  trouble  fonctionnel  de  la  musculature  interne  de  l’œil  qui  est  parfois 
toxique,  souvent  associée  à la  neurasthénie,  à l’épilepsie  ou  & l’hystérie,  mais 
qui  parfois  aussi  fait  partie  des  symptômes  de  dégénérescence. 

A.  Leri. 

1437)  Rigidité  Spasmodique  congénitale  des  membres  (Hypertonie 
congénitale,  maladie  de  Little),  par  William  G.  Spiller.  Univ.  of  Penna. 
medical  Bulletin,  vol.  XVII,  n*  11,  p.  347-352,  janvier  1905. 

Cas  avec  autopsie  pouvant  être  considéré  comme  un  des  rares  exemples  de 
spasticité  précoce  des  quatre  membres  causée  par  une  lésion  médullaire. 

Thoma. 

1438)  De  l’Apoplexie  traumatique  tardive,  son  importance  au  point 
de  vue  médico-légal,  par  P.  Marie  et  O.  Grouzon.  Retme  de  Médecine, 
an  X.W,  5,  p.  368-374,  10  mai  1905. 

Il  s’agit  d'un  homme  qui,  après  un  traumatisme  violent,  est  rentré  chez  lui 
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indemme  en  apparence,  n’ajant  aucune  paralysie,  se  plaignant  seulement  de 
céphalalgie  et  ayant  gardé  un  souvenir  très  vague  de  son  accident  et  des  circons- 
tances qui  Tavaient  précédé  : il  semblait  présenter  seulement  les  signes  d'une 
commotion  cérébrale. 

Le  sixième  jour  après  l’accident  apparaît  une  hémiplégie  droite  accompagnée 
d'aphasie.  La  nature  organique  de  cette  hémiplégie  a été  démontrée  par  l’examen 
du  malade  : l’albuminurie  existait  bien  avant  l’accident  et  n'a  été  qu’une  cause 
prédisposant  aux  lésions  vasculaires  de  l'encéphale.  En  résumé  : lésion 
cérébrale  tardive  post-traumatique  chez  un  albuminurique. 

L’étude  des  cas  analogues  montre  que  l’apoplexie  traumatique  est  due  à une 
lésion  cérébrale  souvent  hémorragique  se  traduisant  par  l’apoplexie  et  l’hémi- 
plégie chez  un  sujet  à prédisposition  vasculaire.  Quelle  que  soit  la  prédisposi- 
tion, le  rôle  du  traumatisme  n’en  est  pas  moins  capital  et  cette  notion  nouvelle 
des  accidents  cérébraux  tardifs  consécutifs  aux  traumatismes  paraît  avoir  une 
importance  considérable  au  point  de  vue  médico-légal.  Feindel. 

4439)  Recherches  sur  la  manière  de  se  comporter  de  la  réaction  au 

Vaccin  des  Membres  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  à l’état  normal, 

par  G.  Parhon.  Soc,  dei  sciences  médicales  de  Bucarest,  17  février  1903. 

Recherches  de  contrôle  pour  les  expériences  qui  précèdent.  Chez  20  malades 
sans  troubles  nerveux  unilatéraux  il  a trouvé  une  différence  dans  la  manière 
dont  ont  réagi  les  membres  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  seulement  dans 
5 cas.  Cette  proportion  est  très  petite  comparativement  à celle  qu'il  a trouvée 
chez  les  hémiplégiques,  18  cas  sur  25. 

En  outre  dans  les  5 cas  où  il  existe  une  différence,  4 fois  la  réaction  était  plus 
intense  du  côté  droit  qui,  fonctionnant  plus  que  le  gauche,  présente  une  circula- 
tion plus  active.  Ces  recherches  de  contrôle  concordent  donc  assez  bien  avec  les 
précédentes.  Â. 

4440)  Sur  les  modifications  de  la  Sensibilité  dans  les  Lésions  de 

rËcorce  Cérébrale  (Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilitaet  bel  llirnrinden- 

* laesionen),  par  K.  Bonhoepfer.  Deutsche  Zeitschr.  f,  Nemuheilkunde,  1904, 

t.  XXVI,  p.  57-77  (1  fig.). 

En  se  basant  sur  l’étude  minutieuse  de  la  sensibilité  chez  cinq  malades  pré- 
sentant des  lésions  corticales  dans  la  région  du  bras,  l’auteur  croit  pouvoir  con- 
clure que  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  le  plus  prononcés  à la  partie  distale 
des  membres.  Ce  sont  les  doigts  qui  sont  les  plus  atteints.  Les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  moins  nets  à mesure  que  l’on  remonte  le  membre  dans  le  sens 
proximal.  C’est  tout  ce  que  l’on  peut  dire  de  la  répartition  segmentaire  de  la 
sensibilité  dans  les  membres.  Rien  ne  prouve  qu’il  existe,  comme  l’admet  Munk, 
des  projections  de  la  sensibilité  dans  les  centres  corticaux  suivant  les  segments 
des  membres.  On  ne  connaît  pas  de  cas  des  lésions  corticales,  dans  lesquels  la 
sensibilité  de  la  partie  proximale  d’un  membre  serait  altérée  tandis  que  celle  de 
la  partie  distale  serait  conservée  ou  à peine  atteinte. 

La  sensibilité  tactile  et  algésique  est  généralement  peu  modifiée.  C’est  sur- 
tout la  faculté  de  localiser  et  de  reconnaître  les  objets  touchés  qui  est  la  plus 
atteinte  dans  les  lésions  de  la  zone  motrice  de  l’écorce.  M.  M. 

1441)  Un  cas  de  Neurogliome  ganglionnaire,  par  L.  Findlay.  Review  of 
Neurology  and  Psychiatry^  n®  6,  1905. 

Etude  détaillée  d’un  cas  de  neurogliome  ganglionnaire  du  cerveau  chez  un 
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enfant  de.  14  mois,  mort  de  tuberculose  généralisée.  L'auteur  insiste  sur  les 
différences  radicales  qu’il  j aurait  entre  le  neurogliome  ganglionnaire  et  la 
sclérose  tubéreuse.  Macroscopiquement  et  microscopiquement  même  l’aspect 
général  est  identique  dans  les  deux  processus  ; mais  un  examen  minutieux 
montre  que  la  sclérose  tubéreuse  se  distingue  par  l’absence  de  cellules  ganglion- 
naires du  neurone  ganglionnaire,  qui,  lui,  est  constitué  par  une  trame  de  tissu 
névroglique  hypertrophié  parsemée  de  grandes  cellules  nerveuses  ganglionnaires. 
Malgré  leur  grande  similitude,  il  j a lieu  de  distinguer  ces  deux  processus  mor- 
bides. A.  Bauer. 

1442)  Hémiplégie  alterne  supérieure  (Trouble  de  l’Orientation  du 
corps  dans  l’espace)  (Hemiplegia  alternans  superior  (Stôrung  dcr  râumlichen 
Orientirung  des  Kôrpers),  par  Kutner  (de  Breslau).  Neurol.  Centralhl.,  n®  4, 
15  février  1904,  p.  167. 

Femme  de  56  ans,  qui  après  un  léger  ictus  sans  perte  absolue  de  connaissance 
eut  une  hémiplégie  gauche  complète  avec  atteinte  du  facial  et  de  l’hypoglosse 
gauches  et  une  paralysie  de  l’oculo-moteur  commun  droit.  A ces  troubles  se 
joignaient  des  troubles  de  l’équilibre  qui  la  faisaient  tomber  vers  la  gauche 
quand  les  deux  yeux  ou  un  seul  œil  étaient  ouverts;  ces  troubles  ne  se  produi- 
saient pas  quand  les  yeux  étaient  bandés.  11  existait  un  véritable  état  délirant 
avec  hallucinations  de  la  vue,  de  l’ouie  et  du  toucher  et  surtout  illusions  de 
perte  d’équilibre.  Les  paralysies  et  les^  troubles  de  l'équilibre  persistèrent,  le 
délire  et  les  hallucinations  s’amendèrent. 

Kutner  suppose  que  la  lésion  pédonculaire,  qui  détermina  le  syndrome  de 
Weber,  produisit  des  troubles  de  l’équilibre  par  l’atteinte  de  la  partie  la  plus 
interne  du  pédoncule  : il  se  base  sur  une  autopsie  d’un  cas  du  même  genre  fait 
par  Kahler  et  Pick.  Les  troubles  mentaux  seraient  eux-mèmes  la  conséquence 
des  troubles  de  l’équilibre.  A.  Lbri. 

1443)  Du  phénomène  ataxico- vertigineux  dans  les  lésions  extracéré- 
belleuses. Les  zones  génératrices  du  phénomène  ataxico-cérébel- 
leux,  par  Stefano  Mircoli.  Gazzetla  degli  Ospedüli  e delle  Cliniche,  an  XXVI, 
n»  79,  p.  820-826,  2 juillet  1905. 

En  dehors  du  cervelet  les  lésions  d’un  grand  nombre  de  régions  de  l’encé- 
phale peuvent  donner  lieu  au  syndrome  ataxico-vertigineux ; ce  sont  : les  lobes 
préfrontaux,  la  portion  la  plus  élevée  du  lobe  parié* al,  la  partie  centrale  de  la 
seconde  temporale,  la  protubérance,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  noyau 
rouge,  le  carrefour  sensitif,  la  zone  motrice.  L’équilibration  appai*ait  comme 
une  fonction  encéphalique  et  non  exclusivement  cérébelleuse. 

F.  Delem. 

1444)  Phénomène  ataxico-vertigineux  dsms  les  lésions  extra-cérébel- 
leuses, par  Stefano  Mircoli.  Gazzetla  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XXVI, 
n“  82,  p.  853-859,  9 juillet  1905. 

L’auteur  donne  des  observations  de  lésions  extra-cérébelleuses  ayant  ou 
n’ayant  pas  donné  lieu  au  syndrome  ataxie  et  vertige. 

1.  Le  premier  cas  concerne  un  jeune  homme  de  20  ans  qui  commença  par 
présenter  des  vertiges  et  une  démarche  ébrieuse  assez  discrète  qui  dans  la  suile 
alla  en  s’accentuant  jusqu’à  immobiliser  le  malade  au  lit,  et  se  compliqua  de 
névralgie  du  trijumeau,  d’une  faiblesse  des  membres  égale  à droite  et  à gauche, 
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de  bredouillement,  d'immobilité  du  visage,  d’écoulement  de  la  salive  hors  de  la 
bouche.  — Autopsie  : tumeur  incluse  dans  le  pont,  rien  au  cerveau,  rien  au  cer- 
velet, qui  n’était  pas  même  comprimé. 

II.  Homme  de  60  ans  qui  eut  un  premier  ictus  au  cours  d’une  bronchite  et 
un  second  pendant  son  travail.  Quand  il  reprit  connaissance  de  ce  dernier  et 
voulut  rentrer  chez  lui,  il  lançait  ses  jambes  à droite  et  à gauche,  cheminant 
comme  un  homme  ivre.  Atonie  égale  & droite  et  à gauche.  — Autopsie  : Tumeur 
du  ventricule  droit  ayant  donné  une  hémorragie  remplissant  les  deux  ventri- 
cules latéraux  et  le  médian. 

III.  Abcès  préfrontal  droit  s’étant  ouvert  dans  le  ventricule.  Accès  épilepti- 
formes, mais  & aucun  moment  il  ne  présenta  de  phénomènes  ataxico- vertigi- 
neux. 

IV.  Coup  de  barre  de  fer  sur  le  front  à droite,  fracture,  issue  de  matière 
cérébrale.  Phénomènes  ataxiques  et  vertigineux  bien  marqués  ; affaiblissement 
psychique. 

^ y.  Abcès  préfrontal  droit,  perte  de  substance  énorme.  Dans  la  suite  le  sujet, 
employé  dans  une  gare,  se  comportait  au  milieu  du  tumulte  et  du  mouvement 
des  wagons  comme  une  personne  normale. 

VI.  Fracture  avec  enfoncement  dans  la  région  préfrontale  gauche.  Ataxie  et 
vertige  très  marqués  qui  disparurent  après  l’intervention. 

Vil.  Coup  de  couteau  pénétrant  dans  la  région  temporo-pariétale  gauche. 
Uémiparésie.  Pas  de  vertige,  pas  d’ataxie. 

Vlll.  Fille  de  20  ans.  Inflammation  autour  de  l’œil  gauche.  Développement 
du  caractère  hystérique.  Oscillations  dans  la  station  debout  et  troubles  de  la 
marche.  Coma  subit,  et  mort.  — Autopsie  : abcès  préfrontal  gauche. 

Ges  faits  montrent  la  multiplicité  des  zones  encéphaliques  dont  la  lésion  peut 
donner  lieu  au  phénomène  ataxico-vertigineux,  alors  que  le  cervelet  n’est  inté- 
ressé en  rien  ; ils  montrent  également  que  le  phénomène  est  éventuel,  et  que 
pour  une  même  localisation,  il  peut  ou  non  se  produire.  11  est  & remarquer  que 
dans  les  lésions  du  lohe  préfrontal  le  phénomène  ataxico -adynami que  est  plus 
facile  à noter  que  les  troubles  psychiques;  ceux-ci,  qui  ne  consistent  pas  en 
troubles  délirants  mais  seulement  en  un  amoindrissement,  en  une  simplification 
de  rintelligence,  existent  néanmoins  dans  presque  tous  les  cas.  F.  Dklkm. 

MOELLE 


1445)  A propos  du  diagnostic  du  Tabes  au  début  ; valeur  diagnos- 
tique de  l’examen  Gjrtologique  du  liquide  Céphalorachidien,  par 

Giuseppe  Seyerino.  Riforma  medica,  an  XXI,  n**  17,  p.  459-463,  29  avril  1905. 

L’auteur  donne  une  observation  de  tabes  au  début,  sans  Westphal  et  avec 
Argyll  À peine  indiqué  ; mais  des  douleurs  fulgurantes,  une  sensation  de  cons- 
triction thoracique,  une  diminution  de  la  puissance  génitale,  des  troubles  de  la 
sensibilité  objective  firent  diagnostiquer  tabes;  l’abolition  du  réflexe  achilléen, 
la  lymphocytose,  ne  permettaient  pas  l'hésitation. 

Ce  malade  était  syphilitique  depuis  huit  ans  et  ne  s’était  pas  soigné  ; le  trai- 
tement spécifique  lui  fit  du  bien,  mais  ne  fît  pas  reparaître  ses  réflexes. 

L’auteur  insiste  sur  la  valeur  de  l’abolition  des  réflexes  achilléens  et  sur  celle 
de  la  lymphocytose  rachidienne  pour  le  diagnostic  précoce  du  tabes. 

F.  Delem. 
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li46)  Hérédo-83rphili8,  forme  infantile  de  la  Sclérose  en  Plaques. 
Hérédo-syplüUs  sclérotiforme  familiale,  par  Santé  de  Sanctis  et  Gian 
Luca  Lugangeli.  Journal  of  mental  Pathology,  vol.  VII,  n®  1,  p.  1-45, 1905. 

Histoire  d’une  famille  syphilitique  dont  trois  enfants  sur  les  quatre  survivants 
présentaient  les  symptômes  suivants  : légère  insuffisance  du  nerf  facial,  réflexes 
profonds  faibles,  motilité  torpide  et  hypertonie  des  membres  inférieurs,  stra- 
Üsme  et  nystagmus,  tremblement  intentionnel,  démarche  incertaine,  parole 
scandée  et  bradylalie,  arrêt  du  développement  et  de  la  parole,  développement 
mental  insuffisant. 

Malgré  ses  ressemblances  avec  la  sclérose  en  plaques,  Thérédo-syphilis  scléro- 
tiforme familiale  doit  en  être  nettement  différenciée.  Thoma. 

1447)  A propos  d’un  cas  de  Pied  Tabétique  étudié  à l’aide  des  Rayons 
de  Roentgen,  par  Giuseppe  Severino.  Cliniea  modema,  an  XI,  n*  23,  p.  265- 
274,  7 juin  1905. 

Chez  un  homme  de  47  ans,  tabétique  depuis  treize  ans  et  nettement  ataxique, 
il  se  développa  en  quelques  heures  une  ostéo-arthropathie  du  pied. 

Celle-ci  persista;  à l’examen,  on  note  la  tuméfaction  du  cou-de-pied  et  de  la 
malléole  externe,  le  métatarse  n’étant  pas  déformé  et  les  courbures  du  pied  res- 
tant normales.  La  radiographie  a précisé  la  forme  des  lésions  osseuses  qui  sont 
hypertrophiques  et  intéressent  un  peu  le  quart  inférieur  du  tibia  et  du  péroné, 
la  malléole  interne  et  encore  plus  l’externe,  et  à un  moindre  degré  le  calcanéum, 
le  scaphoïde,  le  premier  cunéiforme  et  le  cinquième  métatarsien. 

En  plus  de  ces  lésions  hypertrophiques  il  y a des  nodules  osseux  de  surface, 
des  aiguilles,  des  ponts  osseux,  des  raréfactions  que  l’auteur  décrit  en  détail. 

F.  Delbni. 

1448)  La  maladie  des  Plongeurs  (Hématomyélie  des  Scaphandriers), 

par  A.  Boudet.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n°  73,  p.  797,  23  septembre  1905. 

Histoire  d’un  malade  paralysé  des  quatre  membres  quelques  heures  après 
avoir  quitté  son  scaphandre  ; actuellement  cet  homme  est  affecté  de  paraplégie 
spasmodique  avec  anesthésie  totale  concomitante.  A propos  de  ce  malade,  le 
professeur  trace  la  pathologie  de  la  maladie  des  plongeurs,  dont  la  base  anato- 
mique consiste,  pour  les  formes  graves,  en  foyers  d’hémorragie  et  de  ramollis- 
sement. Feindel. 

1450)  Atrophie  Musculaire,  dégénération  du  Trijumeau  et  des  cor- 
dons latéraux,  et  lésions  médullaires  de  l’Anémie  dans  le  Tabes 

(Muscular  atrophy,  degeneration  of  the  Trigeminus  nerve  and  of  the  lateral 
columns,  and  anœmic  changes  in  the  spinal  cord  occuring  in  tabes  dorsalis), 
par  Carl  D.  Gamp.  University  of  Pennsylvania  medical  Bulletin,  vol.  XVII,  n*  H, 
p.  366-373,  janvier  1905. 

Deux  intéressantes  observations  avec  autopsies,  qui  permettent  à l'auteur  de 
mettre  l’atrophie  musculaire  de  certains  cas  de  tabes  en  rapport  avec  l'atrophie 
des  cellules  des  cornes  antérieures,  la  chute  indolore  des  dents  et  l’atrophie  des 
maxillaires  en  rapport  avec  la  dégénération  du  trijumeau,  la  conservation  des 
réflexes  en  rapport  avec  la  dégénérescence  des  cordons  latéraux,  et  l’épaississe- 
ment des  cylindraxes  des  fibres  médullaires  en  rapport  avec  une  anémie  pro- 
gressive et  mortelle.  Tboma. 
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1449)  Contribution  à la  question  des  Troubles  Vésicaux:  d’origine 
Spinale  (Zur  Frage  der  spinales  Blasenstôrungen),  par  A.  Berger.  Deutsche 
ZHtsehr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVII,  p.  424-435. 

« Malgré  le  grand  nombre  de  trayaux  sur  la  physiologie  de  la  vessie  urinaire,  on 
n’est  pas  encore  tombé  d’accord  sur  la  question  à savoir,  si,  en  dehors  du  centre 
vésico-urinaire  dans  le  ganglion  mésentérique,  il  existe  encore  un  centre  spinal 
ou  bien  si  le  centre  ganglionnaire  est  le  seul  centre  sous-encéphalique  pour  la 
vessie.  Les  auteurs,  en  se  basant  sur  deux  observations  recueillies  à la  clinique 
de  M.  Nothnagel  à Vienne,  et  sur  l’analyse  des  données  expérimentales  connues, 
croient  pouvoir  conclure  qu’il  existe  chez  l’homme  un  centre  génito-urinaire 
spinal  qui  est  superposé  au  centre  ganglionnaire  sympathique.  M.  M. 

1451)  Un  cas  de  distension  traumatique  des  Racines  Cervicales  infé- 
rieures, avec  remarques  sur  quelques  états  similaires  et  sur  le 
mécanisme  de  leur  production,  par  Spencer  Mort.  The  Glasgow  med, 
Journal,  mai  1905,  p.  340-347. 

Il  s’agit  d’un  charretier  jeté  à terre  par  un  madrier  qui  lui  tomba  sur  la 
nuque.  Les  symptômes,  limités  aux  membres  supérieurs  et  exclusivement  sen- 
sitifs (paresthésie  et  anesthésie),  s’amendèrent  rapidement  et  permirent  au 
malade  de  quitter  I’hdpital  au  bout  de  cinq  jours.  — L’auteur  localise  la  lésion 
traumatique  aux  cinquième  et  sixième  racines  postérieures  cervicales,  et  il 
figure  la  courbure  cervicale  capable  de  produire  l’élongation  de  ces  racines. 

Thoma. 

1452)  Troubles  particuliers  du  sens  de  Localisation  dans  un  oas  de 
Paralysie  unilatérale  de  Brown-Séquard(Auffalende  Stôrung  des  Loka- 
lisationsvermôgens  in  einem  Falle  von  Brown-Séquard’scher  Halb  Lâhmung), 
par  A.  Schmidt.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  323-326. 

L’auteur  confirme  Topinion  de  Schiftelheim,  d’après  laquelle  les  troubles  des 
sens  d’attitudes  et  des  mouvements  n’engendrent  pas  nécessairement  ceux  du 
sens  localisateur  dont  les  modifications  ne  sont  pas  non  plus  en  rapport  avec 
celles  de  la  sensibilité  tactile.  Chez  le  malade  de  l’auteur  la  sensibilité  tactile 
était  parfaitement  conservée  à l’endroit  où  les  sensations  localisatrices  étaient 
complètement  abolies.  Cette  question  demande  de  nouvelles  recherches. 

M.  M. 

4453)  Mal  de  Pott  dorsal  avec  Paraplégie,  dissociation  Syringomyé- 
lique  et  mal  perforant  aux  membres  inférieurs,  compliqué  d’ Atro- 
phie musculaire  progressive  et  Arthropathie  aux  membres  supé- 
rieurs, par  J.  Ettinger  (en  roumain).  Spitalul,  n**'  9 et  10,  1905. 

L'auteur  pense  que  dans  ce  cas  il  s’agit  d’une  double  affection,  le  mal  de  Pott 
-et  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  et  qu’il  n’y  aurait  entre  l’une  et  l’autre 
qu'une  simple  coïncidence,  ce  qui,  à mon  avis,  est  très  discutable. 

C.  Pabhon. 

:1454)  Cancer  primitif  de  la  Colonne  Vertébrale,  par  Péhu  et  Coste.  Lyon 
l médical,  9 oct.  1904,  p.  561, 

Si  le  cancer  secondaire  est  relativement  fréquent,  le  cancer  primitif  est  très 
rare. 

Homme  de  56  ans  entré  pour  une  paraplégie  aiguë  totale  des  membres  infé- 
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rieurs,  & début  apoplectiforme,  précédée  depuis  quelques  mois  seulement  par  des 
douleurs  en  ceinture  et  un  amaigrissement  marqué.  Bronchopneumonie  termi- 
male.  Mort  en  trois  jours. 

A Tautopsie,  masse  cancéreuse  entre  les  VIII*  et  IX*  racines  dorsales  ; sublux^ 
tion  des  vertèbres  ; myélomalacie  complète.  Pas  de  cancer  viscéral. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  début  brusque  de  la  paraplégie  déjà  signalé  dans 
les  observations  antérieures.  M.  Lannois. 

1455)  Contribution  à l’étude  du  Ramollissement  de  la  Moelle  épi» 
nière,  par  Stanilovsky.  Journal  (russej  de  Neuropathologie  el  de  Psgehiatrie  du 
nom  S.  S.  Korsakoff,  1905,  liv.  I,  p.  8-25,  avec  table  des  figures. 

L’auteur  a observé  dans  son  cas,  au  point  de  vue  clinique,  le  tableau  de 
rhématomjélie  centrale  ; il  s’agissait  ici  d’une  malade,  de  62  ans.  A l’autopsie 
et  à l’examen  microscopique  on  constata  un  ramollissement  ischémique  dans  la 
région  de  la  moelle  Puisqu’il  j avait  ici  un  dirombut  de  l'artère  spinale 

antérieure,  l’auteur  attire  l'attention  sur  la  circulation  de  la  moelle  épinière. 
Se  basant  sur  ce  cas  l'auteur  pense  que  dans  l’étude  de  Kadyi  et  d'Adamkiewitx, 
il  faut  faire  une  correction,  à savoir  : l'artère  spinale  antérieure  pourrait,  sans 
l’aide  du  système  de  la  vatocorona,  aussi  la  partie  antérieure  des  cordons  antoro- 
latéraux.  Serge  Soukhanoff. 

1456)  Opération  dans  un  cas  de  Tumeur  de  la  Moelle  épinière,  par 

Rron.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff, 
1905,  liv.  I,  p.  26-31. 

Malades  de  29  ans  ; syptômes  cliniques  et  compression  médullaire  par  une 
tumeur.  Opération  au  niveau  des  VP-VII*  vertèbres  dorsales,  il  fut  constaté  une 
tumeur  (sarcoma)  ; après  l’opération,  pneumonie  et  mort. 

Serge  Soukhanoff. 

1457)  Sur  la  pathogénèse  de  la  Dissociation  de  la  Sensibilité  d’origine 
centrale,  par  Ugo  Benenati.  Riforma  medica,  an  XXI,  n***  3-4-5,  21,  28  janvier 
et  4 février  1905. 

L’auteur,  injectant  du  liquide  sous  pression  dans  les  ventricules  cérébraux  de 
grenouilles,  cobayes,  lapins,  chiens  obtint,  grâce  à une  technique  invariable,  un 
résultat  uniforme,  c'est-à-dire  une  thermoanesthésie  bien  nette  chez  les  ani- 
maux qui  survécurent  ; or,  une  lésion  anatomique  constante  fut  également 
notée  chez  ces  animaux,  à savoir  la  dilatation  du  canal  central  de  la  moelle 
avec  la  rupture  de  la  commissure  grise  postérieure. 

Pour  voir  si  les  résultats  expérimentaux  étaient  applicables  à la  pathologie 
humaine,  l’auteur  a dépouillé  un  certain  nombre  d’observations  anatomo-cli- 
niques de  sensibilité  dissociée  et  en  a conservé  13  comme  donnant  des  indica- 
tions précises.  Or,  ces  cas,  appartenant  à des  auteurs  divers,  montrent  claire* 
ment  l’importance  de  la  commissure  grise  postérieure  de  la  moelle  dans  la 
conduction  de  la  sensibilité  thermique  et  que  sa  destruction  détermine  la  ther- 
moanesthésie. 

A l’opposé  de  ceux-ci,  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  fournit  la  contre-épreuve: 
la  sensibilité  était  normale,  mais  le  gliome,  an  lieu  d’avoir  comme  d'ordinaire 
son  point  de  départ  autour  du  canal  central,  avait  commencé  dans  la  corne  de 
la  moelle  et  avait  respecté  la  substance  grise  périépendymaire. 

Après  avoir  rappelé  que  Vulpian  attribuait  déjà  la  plus  grande  importance  à 
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la  région  dans  la  conduction  de  la  sensibilité  thermique,  l’auteur  aboutit  à cette 
conclusion  ferme  que  les  faits  cliniques  sont  d'accord  avec  ses  résultats  expéri- 
mentaux pour  démontrer  que  la  commissure  grise  postérieure  est  Torgane  de 
transmission  des  impressions  thermiques.  F.  Dblbni. 

1458)  Sur  l’Atrophie  Osseuse  dans  la  Syringomlélie  (Ueber  Knochena- 
trophie  bei  Sjringomjelie),  par  F.  Tbdesko.  Deustche  Zeiischr,  f,  Nervenheilkunde, 
1904,  t.  XXVI,  p.  330-374  (4  fig  ). 

L’examen  radiographique  de  plusieurs  cas  de  sjringomyélie  permet  à l’auteur 
de  conclure  que  l’atrophie  osseuse  ou  bien  les  altérations  d’ostéoporose  dans  la 
sjringomyélie  ont  une  marche  chronique  et  latente  ; leur  présence  se  manifeste 
généralement  par  une  fracture  spontanée.  Les  lésions  osseuses  se  compliquent 
toujours  d’une  atrophie  musculaire  et  des  troubles  angionévritiques  (cjanose, 
œdème,  anomalies  de  la  sécrétion  sudorale)  dans  les  membres  affectés.  L’inac- 
tivité ne  joue  pas  un  rôle  important  dans  la  production  de  ces  lésions.  Les  ma- 
lades de  l’auteur  pouvaient  tous  se  servir  de  leurs  membres  dont  la  motilité 
active  était  conservée.  Ce  sont  les  causes  extérieures  qui  jouent  un  rôle  impor- 
tant dans  la  genèse  des  ostéoarthropathies  dans  la  sjringomjélie,  dans  laquelle 
les  os  atteints  sont  beaucoup  plus  fragiles  qu’à  l’état  normal.  M.  M. 

4459)  Syringomyélie  et  maladie  de  Morvan,  contribution  à la  théorie 
unitaire,  par  Orestb  Broglio.  Il  Morgagni,  an  XL VII,  n^  6,  p.  384-392, 
juin  1905. 

11  s’agit  d’un  cordonnier  de  57  ans  qui  attribue  sa  maladie  à une  ancienne 
piqûre  d’alêne,  et  qui  a présenté  ; de  l’atrophie  des  membres  supérieurs  avec 
déformation  des  mains,  du  tremblement  fibrillaire,  une  paraplégie,  des  troubles 
vasomoteurs,  la  dissociation  de  la  sensibilité,  un  panaris  de  la  main  gauche  et 
un  phlegmon  du  bras  droit  ayant  duré  un  certain  temps. 

Le  panaris  fut  unique,  il  fut  un  peu  douloureux  et  il  remonte  à quelques 
années;  mais  le  phlegmon  a tous  les  caractères  d’un  phlegmon  des  gaines 
synoviales  dû  à la  maladie  de  Morvan  ; il  parut  spontanément,  presque  sans 
douleur,  il  dura  un  mois,  et  les  téguments  demeurent  épaissis  au  niveau  qu’il 
occupa. 

D’autre  part  la  syringomyélie  dans  ce  cas  n'est  pas  douteuse  ; le  phlegmon 
dans  ce  cas  particulier  et  la  maladie  de  Morvan  en  général  doivent  être  imputés 
aux  causes  mêmes  qui  déterminent  la  symptomatologie  de  la  syringomyélie. 

F.  Dblbni. 

4460)  Effets  d’une  Lésion  transverse  de  la  Moelle  Épinière  ches 
l’homme  (The  effects  of  total  transverse  lesion  of  the  spinal  cord  in  man),  par 
Jasbs  Gollibr.  Brain,  4904. 

U résulte  des  recherches  anatomo-cliniques  de  l’auteur  qu’une  section  com- 
plète de  la  moelle  lombo -sacrale  abolit  définitivement  les  réflexes  tendineux 
dans  les  extrémités  supérieures  ; les  muscles  s’atrophient  et  perdent  leur  excita- 
bilité électrique,  le  tonus  des  sphincters  est  supprimé.  Après  une  courte 
période  de  rétention  d’urine  une  incontinence  complète  s’établit.  L’auteur  se 
range  à la  manière  de  voir  de  Bastian  et  considère  toutes  les  observations  con- 
traires à la  théorie  de  ce  dernier  comme  incomplètes  et  inexactes.  M.  M. 
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1464)  Étude  pathologique  de  la  Myélite  aiguë,  avec  une  relation  de 

deux  cas,  par  John  H.  W.  Rhein.  Univ.  of.  Penna.  fnedkal  Bulletin,  vol.  XVII, 

n*  11,  p.  373^2,  janvier  1905. 

Deux  cas  personnels,  et  rappel  des  42  autres  cas  publiés  de  myélite  aiguë 
avec  autopsie.  Sur  cette  base  anatomo-clinique  l'auteur  met  au  point  la  ques- 
tion de  la  myélite  aiguë.  Thoma. 

1462)  Myélites  par  toxines  Tuberculeuses,  par  Clément.  Lyon  médical, 

18  mars  1905,  p.  564. 

L'auteur  attire  l’attention  sur  des  faits  qui  l'ont  vivement  frappé  et  qui 
tendent  & démontrer  que  la  tuberculose  peut  donner  naissance  & des  myélites 
systématisées  en  dehors  de  toute  lésion  hétéromorphe  de  la  moelle  ou  de  ses 
enveloppes. 

11  ne  s'agit  pas  des  cas  où  la  tuberculose  pulmonaire  vient  terminer  une 
myélite  en  évolution,  ni  des  cas  où  il  s'agit  de  productions  tuberculeuses  déve- 
loppées dans  la  moelle  on  les  méninges. 

Il  s’agit  de  faits  spéciaux  analogues  aux  névrites  périphériques  toxiques 
admises  chez  les  tuberculeux;  ce  sont  des  myélites  de  même  nature  que  les 
névrites  périphériques,  c'est-à-dire  dues  simplement  à l'action  des  toxines  sur 
la  moelle.  Si  la  raison  dit  que  des  myélites  relevant  de  cette  pathogénie  peuvent 
exister,  les  faits  cliniques  apportés  par  l'auteur  viennent  en  révéler  l'existence 
(6  observations  suivies). 

Ces  myélites  évoluent  le  plus  souvent  sous  le  type  tabétique  et  masquent  la 
tuberculose,  le  sujet  attirant  surtout  l'attention  sur  ses  douleurs  et  non  sur  ses 
phénomènes-pulmonaires.  C'est  pourquoi  l'auteur  propose  le  nom  de  forme 
initiale  larvée  de  la  tuberculose  pulmonaire  à type  tabétique. 

Le  tableau  clinique  se  complète  du  reste  des  autres  signes  du  tabes  : abolition 
des  réflexes,  signes  oculaires,  ataxie. 

Le  type  spasmodique,  plus  rare,  peut  s'observer. 

11  semble,  de  l'analyse  des  faits  cliniques,  que  l'évolution  soit  lente  et  pour  le 
tabes  et  pour  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans  deux  cas  cependant,  la  tubercu- 
lose pulmonaire  a déterminé  une  mort  assez  rapide.  M.  Lannois. 

1463)  Myélite  aiguë  avec  phénomènes  consécutifs  de  Sjrringomyéliei 

par  Jarocheresky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychology 

expérimentale,  1905,  n®  2,  p.  81-88. 

Malade  de  18  ans;  développement  très  rapide  du  tableau  de  la  myélite  dorsale; 
le  malade  se  rétablit  graduellement,  mais  apparut  au  premier  plan  le  tableau  de 
la  syringomyélie.  Serge  Soukhanoff. 

1464)  Un  cas  de  Paralysie  Ascendante  aiguë  avec  autopsie,  par 

F.  B RAM  well.  Revietv  of  Neurology  and  Psychiatry,  mai  1905. 

Femme  âgée  de  46  ans,  atteinte  de  paralysie  ascendante  aiguë  ayant  débuté 
par  de  vives  douleurs  dorsales,  s'étant  ensuite  manifestée  par  une  paralysie 
des  membres  inférieurs,  des  membres  supérieurs,  du  côté  droit  de  la  face,  des 
muscles  de  la  respiration  enfin,  et  terminée  par  la  mort  après  une  durée  de 
quinze  jours. 

L’examen  histologique  du  système  nerveux  permit  de  constater  au  niveau  de 
la  moelle  et  de  la  protubérance  (noyau  du  facial)  de  grosses  lésions  de  la  subs- 
tance grise  : congestion  vasculaire  très  intense,  nombreuses  hémorragies  capiF 
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laires,  lésions  des  cellules  motrices  surtout  accentuées  dans  la  région  dorso- 
lombo  sacrée  de  la  moelle.  11  j avait  aussi  des  modifications  pathologiques  des 
nerfs  poplité  externe,  cubital  et  phrénique.  Les  résultats  de  l'examen  histolo- 
gique témoignent  bien  de  l'action  d'un  processus  toxique  sur  les  neurones  mo- 
teurs. Les  divers  ensemencements  faits  pendant  la  vie  et  après  la  mort  sont 
restés  stériles.  (Photos  et  schémas.)  A.  Bauer. 

1465)  Contribution  à l’étude  de  la  Myélite  T3npliique,  par  Parot.  Thèse  de 

Lyotiy  1904. 

Reprise  d'un  travail  déjà  fait  par  Jean  Lépine  {Rev.  de  Méd.,  1903)  venant 
confirmer  la  réalité  d'une  myélite  typhique  bien  distincte  de  la  névrite. 

Les  caractères  anatomiques  et  cliniques  sont  les  mêmes  que  dans  les  myélites 
dues  à d'autres  infections. 

Ici  le  pronostic  est  grave  : souvent  mortelle,  quand  elle  guérit  ce  n'est  que 
très  lentement  et  incomplètement. 

Étude  clinique  et  histologique  complète  d’un  cas.  A.  Porot. 

1466)  Application  du  concept  de  l’Inllammation  au  processus  ana- 
tomo-clinique de  la  Myélite  (Die  Anwendung  des  Entzündungsbegriffes 
auf  die  Myelitis),  par  Hans  Sghmauss.  Deutsche  Zeitsehr.  f.  Nervenheilkunde, 
1904,  t.  XXVI,  p.  390-412. 

Déjà  dans  un  travail  antérieur  (Zur  anatomischen  Analyse  des  Entzûndungs- 
begriffes,  1903)  l’auteur  s'est  efforcé  de  démontrer  que  la  conception  du  proces- 
sus inflammatoire  ne  découle  pas  entièrement  des  données  anatomo-patholo- 
giques et  que  Tinflammation  n’est  pas  un  processus  uniforme  présentant  des 
caractères  propres.  Ce  sont  ces  idées  que  l’auteur  cherche  dans  le  travail  pré- 
sent à étendre  sur  ce  que  l'on  désigne  en  pathologie  nerveuse  sous  le  nom  de 
myélite.  11  conclut  que  la  myélite  n’est  pas  non  plus  une  conception  précise  ; 
les  syndromes  cliniques  connus  sous  le  nom  de  myélite  ne  correspondent  pas 
toujours  aux  lésions  anatomo-pathologiques  qui  caractérisent  le  processus 
inflammatoire  de  la  moelle.  D’autre  part  il  n’est  pas  possible  de  délimiter  avec 
précision  le  domaine  des  lésions  inflammatoires  de  la  moelle,  lesquelles  se  pro- 
duisent souvent  secondairement  dans  les  cas  de  trombose  progressive  non 
inflammatoire.  M.  M. 


DYSTROPHIES 

1467)  De  l’Œdème  aigu  suigioneurotique  ou  Maladie  de  Quincke,  par 

Alberto  Zilocchi.  Riforma  medica,  an  XXI,  n®  29,  72  juillet  1905. 

Il  s’agit  d'un  homme  de  43  ans,  alcoolique  depuis  longtemps  et  asthmatique 
depuis  neuf  ans. 

Depuis  quatre  ans  il  présente  de  plus  un  œdème  à répétitions.  Après  quelque 
prurit  ou  sans  prurit  se  manifeste  à la  face,  autour  des  ouvertures  naturelles, 
une  tuméfaction  qui  s’accroît  jusqu'à  occuper  tout  le  visage^  avec  les  conjonc- 
tives et  les  muqueuses  de  la  bouche  et  de  la  langue;  c’est  un  gros  œdème  rose 
qui  donne  une  sensation  de  tension  et  de  chaleur. 

Au  commencement  Tœdème  n'occupait  que  la  face,  mais  avec  le  temps  se  pro- 
duisit Tœdème  des  épaules;  le  malade  vit  une  fois  l’œdème  occuper  la  partie 
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antéro-inférieure  de  ses  cuisses,  une  fois  ses  fesses,  une  fois  ses  poignets  et  ses 
chevilles,  souvent  le  scrotum. 

C'est  donc  un  cas  type  d’œdème  de  Quincke.  11  faut  remarquer  que  jamais  la 
crise  d’asthme  et  l'éruption  d’œdème  ne  sont  simultanées;  elles  alternent  irré- 
gulièrement. 

L’asthme  et  l’œdème  sont  sans  doute  & rapporter  à une  même  cause,  une 
intoxication.  La  preuve  en  est  que  l’œdème  est  beaucoup  plus  imposant  quand 
le  malade  a corsé  son  intoxication  alcoolique. 

Mais  il  est  probable  qu’il  y a en  outre  une  autointoxication,  car,  bien  que 
l’examen  ait  montré  que  le  malade  avait  son  foie  et  ses  reins  sains,  il  ne  faut 
pas  prendre  ce  résultat  pour  une  vérité  absolue,  vu  que  nos  moyens  d'investi- 
gation sont  imparfaits  ; il  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  l’œdème  de  Quincke, 
au  contraire  des  autres  œdèmes,  ne  correspond  Jamais  & quelque  lésion  Tiscé- 
rale.  F.  Dbleki. 

1468)  Œdème  smgio-neurotique  héréditaire,  par  G.  Prior.  Australasian 

medical  Gazette,  20  mars  1905,  p.  117. 

Il  s’agit  d’un  idiot  de  28  ans  qui  a de  fréquentes  attaques  d’œdème  aigu  cir- 
conscrit. L'œdème  apparaît  brusquement,  dure  24  heures,  disparaît  lentement. 
Mort  d’œdème  de  la  glotte  au  cours  d’une  attaque  d’œdème  de  la  face. 

La  grand’ mère  avait  des  attaques  d’œdème  analogues  ; elle  mourut  d’œdème 
de  la  glotte.  Thoma. 

1469)  Trophœdéme  chronique  non  congénital  du  membre  inlèrieiu 
droit  chez  une  enfant  de  onze  sms,  par  Weill  et  Péhu.  Soc,  méd,  des  kâfit. 
de  Lyon,  31  mai  1904,  in  Lyon  médical,  1^4,  t.  I,  p.  1289. 

A débuté  entre  la  neuvième  et  la  dixième  année. 

Montrent  par  cet  exemple  et  le  rappel  de  quelques  autres  faits  que  le  tropbœ- 
dème  chronique  dit  congénital  qui  ordinairement  débute  & l’àge  de  la  puberté, 
entre  13  et  15  ans  (Meige)  peut  devancer  ce  terme  quelquefois  et  figurer  dans  le 
cadre  des  affections  de  l’enfance.  M.  Lannois. 

1470)  Neurofibromatose,  par  Gavaillon.  Soc.  nat,  de  méd.  de  Lyon,  19  dé- 

cembre 1904,  in  Lyon  médical,  15  janvier  1905,  p.  98. 

Présentation  d’un  malade  porteur  de  tumeurs  cutanées  multiples  dont  Tune 
sur  le  front,  rappelant  par  leurs  caractères  et  leur  dissémination  la  meJadie  de 
Recklingausen. 

Placards  pigmentés  et  nœviformes  par  endroits.' 

A.  POROT. 

1471)  Érythème  et  Urticaire,  avec  un  état  semblable  à roedème 
angioneurotique,  causé  par  le  fait  seul  de  s’exposer  aux  rayons 
du  soleil,  par  S.  B.  Ward.  New  York  med.  joum.,  15  avril  1905,  p,  742. 

11  s’agit  d’une^éruption  apparaissant  immanquablement  sur  les  parties  du 
corps  ayant  été  quelques  minutes  aux  rayons  du  soleil;  cet  état  dure  depuis 
trois  ans  chez  une  femme  de  47  ans  quelque  peu  névropathe. 


Thoiia. 
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1472)  Diagnostic  des  Léprides  éiythémateuses  et  de  rÉrsrthème 
noueux,  par  Hallopeau  et  Grandghamp.  Soc.  franç.  de  Dermatologie  et  de  Syph.^ 
4 mai  1905,  Annales,  i905,  p.  444. 

Présentation  d'une  jeune  lépreuse  qui  porte  une  poussée  aiguë  ressemblant 
absolument  A rérjthéme  noueux  ; c'est  un  épisode  aigu  dans  l'évolution  de  la 
lèpre  et  il  s’est  déjà  reproduit  plusieurs  fois. 

De  tels  faits  constituent  des  arguments  de  grande  valeur  en  faveur  de  l'ori- 
gine toxinienne  de  l'érythème  noueux  vulgaire.  Feindbl. 

1473)  Chondromes  de  Tannulaire  et  du  médius  et  Troubles  de  Crois- 
sance du  squelette  cmtibrachial,  par  Ch.  Lbnormant.  Soc.  anatomique, 
3 février  1905,  Bull.,  p.  121. 

Femme  de  26  ans.  11  y avait  chez  cette  malade,  en  même  temps  que  des 
chondromes  multiples  de  l'annulaire  et  du  médius,  un  arrêt  de  croissance  por- 
tant sur  les  deux  os  de  l’avant-bras  du  même  côté. 

Les  faits  de  ce  genre,  ainsi  que  ceux  où  est  signalée  chez  un  même  sujet  la 
coexistence  du  chondrome  et  de  l’exostose  ostéogénique,  montrent  les  relations 
étroites  qui  existent  entre  les  deux  espèces  de  tumeurs  : exostoses,  chondromes 
et  troubles  de  croissance  sont  des  conséquences  différentes,  mais  pathogénique - 
ment  voisines,  d’une  ostéogénése  anormale.  Frindel. 

1474)  Deux  cas  de  Sclérodermie  progressive  avec  Mélanodermie 
gtoéralisée,  par  Charvet  et  Gable.  Lyon  médical,  28  août  et  4 septembre  1904, 
p.  397  et  393. 

L'ensemble  des  symptômes  présentés  par  ces  malades  était  curieux  et  évoquait 
à l’esprit  toute  une  série  de  maladies  à pathogénie  douteuse  : maladie  d' Addison, 
dyskératoses,  sclérodermies,  etc...  L'évolution  a été  progressive  et  rapidement 
mortelle. 

La  peau  bronzée  est  un  symptôme  quelquefois  noté  au  cours  des  sclérodermies  . 
Mais  dans  ces  deux  cas  — et  quelques  autres,  rares  d’ailleurs  — la  mélano- 
dermie prit  une  telle  importance  qu’on  peut  être  autorisé  à décrire,  à côté  des 
formes  classiques,  des  sclérodermies  mélanodermiques  à évolution  progressive  et 
rapidement  mortelle. 

Etude  histologique  très  minutieuse  de  la  peau  et  des  muqueuses  au  point  de 
vue  surtout  de  la  disposition  du  pigment.  A.  Porot. 

1475)  Maladie  de  Dercmn  et  Lipomatose  douloureuse  ssrmétrique,  par 

L.  Fulgonis.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

Une  observation  originale  du  professeur  agrégé  Pic.  Rappel  de  quelques  tra- 
vaux antérieurs. 

Les  limites  nosologiques  du  syndrome  de  Dercum  ne  sont  point  encore  déOni- 
tivement  tracées  ; son  cadre  doit  être  élargi  et  on  doit  en  rapprocher  d’autres 
formes  de  lipomatose  ou  pseudo-lipomatose. 

Certains  cas  de  lipomatose  symétrique  douloureuse  s'accompagnant  de  symp- 
tômes cérébraux  (asthénie  et  troubles  psychiques)  ne  sauraient  être  séparés  de 
la  maladie  de  Dercum.  A.  Porot. 

1476)  Contribution  à rétude  de  la  Maladie  de  Dercum,  par  Gino  Morsa. 

Riforma  medica,  an  XXI,  n*  10,  p.  255,  11  mars  1905. 

Relation  de  deux  cas,  dont  l’un,  avec  atrophie  de  la  thyroïde,  fut  amélioré 
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par  le  traitement  thyroïdien  alors  que  Tautre  ne  fut  nullement  influencé  par  la 
même  médication  ; vraisemblablement  tous  les  cas  n*auraient  pas  même  patho- 
génie.  F.  Deleni. 

1477)  Dystrophie  de  la  lonotion  d’élimination  ohlomrée  urinaire  chez 
les  Obèses  ; contribution  à l’étude  des  principes  du  traitement  de 
l’Obésité,  par  H.  Labbé  et  Louis  Furet.  Traité  de  Médecine,  an  XXV,  n*  9, 
p.  674,  iO  septembre  1905. 

Tout  en  faisant  cette  réserve  qu’il  existe  différentes  classes  d’obésité  et  que 
pour  l’une  d’elles  la  rétention  des  chlorures  ne  saurait  constituer  une  théorie 
exclusive,  les  auteurs  cherchent  à établir  que  chez  certains  obèses,  dans  les 
périodes  d’accroissement  de  poids,  il  y a concomitance  entre  l’altération  de  la 
fonction  éliminatrice  des  chlorures  et  par  conséquent  de  l’eau,  et  l'accroisse- 
ment anormal  de  la  masse  corporelle.  Feindbl. 

1478)  Hsrperplasie  des  Cellules  chromophiles  de  l’Hsnpophyse  comme 
cause  de  l’Acromégcdie,  par  Jean  D.  Lewis.  Bulletin  of  the  John  HopÊniu 
Hospital,  vol.  XVI,  n*  170,  p.  157-165,  mai  1905. 

Ce  cas  d’acromégalie  vint  à l’autopsie  à une  période  inaccoutumée  de  préco- 
cité, le  décours  clinique  chronique  et  béniii  ayant  été  interrompu  par  une  embo- 
lie cérébrale  avec  hémorragie  secondaire. 

L’hypophyse  paraissait  normale  k l’œil  nu,  mais  le  microscope  montra  une 
hyperplasie  des  cellules  chromophiles,  fait  confirmatif  de  la  théorie  qui  assigne 
pour  cause  de  l’acromégalie  l'hyperfonction  des  éléments  glandulaires  du  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse.  Thoma. 

1479)  Contribution  nouvelle  à la  pathogénie  de  la  maladie  de  Dupuy- 
tren,  par  Alberigo  Tksti.  Ri  forma  medica,  an  XXI,  n"  30,  p.  820,  29  juillet  19(6 

fig) 

L’auteur  a déjà  soutenu  l’origine  syrîngomyélique  de  la  maladie  de  Dupujtren 
en  s’appuyant  sur  deux  cas  anatomo-cliniques  appartenant  k une  même  famille. 

11  vient  d’étudier  le  troisième  frère  : celui-ci  ne  présentait  aux  extrémités  rien 
autre  chose  que  les  déformations  caractéristiques  des  rétractions  palmaire  et 
plantaire  ; il  n’existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Or. la  moelle  de  ce  sujet  présente  des  cavités  syringomyéliques  multiples, 
tantôt  dans  la  commissure  antérieure,  tantôt  dans  la  postérieure,  avec  infiltra- 
tion gliomateuse  et  leucocytaire. 

Ce  troisième  cas  rend  très  vraisemblable  que  la  maladie  de  Dupuytrcn  n’est 
en  aucune  façon  une  affection  locale  de  la  main;  elle  est  la  manifestation  d'une 
lésion  centrale  qui,  dans  d’autres  circonstances,  donne  des  chirodystrophics  dif- 
férentes; celles-ci  peuvent  coexister  comme  dans  ce  cas  si  particulier  de  Spandrî 
où  un  ulcère  perforant  se  développa  sur  le  dos  d’une  main  affectée  de  maladie 
de  Dupuytren  (SpA>DRi,Sur  le  mal  perforant  de  la  main jRevista  ven$ta di  iciens^ 
medichêf  1903).  F.  Deixm. 


NÉVROSES 

1480)  Narcolepsie  (sommeil  pathologique),  par  M.  Chavigny.  Soc.  méd.  dêt 
hôpit.  de  Lyon,  13  décembre  1904,  in  Lyon  médtealy  25  décembre  1904,  p.  1073. 

Jeune  soldat  à qui  prenait  à diverses  reprises  dans  la  journée,  principalement 


I 


ANALYSES 


1045 


après  les  repas,  des  crises  invincibles  de  sommeil.  Ce  sommeil  est  léger  et  très 
court,  ne  dépassant  jamais  cinq  à dix  minutés. 

11  est  très  léger  ; le  sujet  se  réveille  au  moindre  contact,  mais  se  rendort 
aussitôt.  La  perte  de  conscience  n’est  même  pas  absolue. 

A débuté  à l’Age  de  12  ans.  Employé  comme  garçon  boulanger,  cet  homme 
était  bien  connu  dans  les  divers  pays  où  il  a travaillé  pour  ses  accès  bizarres  de 
sommeil;  il  s’endormait  sur  le  bord  du  pétrin,  à table,  quelquefois  à bicyclette. 
Pas  d’antécédents  nerveux.  Aucun  stigmate  hystérique. 

Un  seul  fait  intéressant  : pouls  lent  battant  toujours  de  40  à 50  à la  minute, 
mais  sans  modification  par  les  crises  de  sommeil. 

Jamais  de  vertiges.  A.  Porot. 

1481}  Un  cas  de  Torticolis  Spasmodique  semblsuit  dépendre  d’une 
anomalie  oculaire,  par  Ellice  M.  Alger.  American  Medicine,  8 avril  1905, 
p.  557. 

Un  homme  de  47  ans,  peu  après  un  traumatisme  violent  sur  la  tète,  tourne 
inconsciemment  la  tête  à gauche,  notamment  en  lisant  son  journal.  Peu  à peu 
l’attitude  à gauche  devient  extrême,  agrémentée  de  secousses  cloniques.  Or  ces 
dernières  cessent,  et  la  déviation  de  la  tète  cède  en  grande  partie  si  les  yeux 
fixent  à gauche  ; le  malade  lit  tranquillement  le  journal  tenu  & sa  gauche  ; s’il 
regarde  devant  soi,  notamment  en  marchant  dans  la  rue,  il  est  très  spasmo- 
dique ; il  n’a  d’autre  moyen  de  se  reposer  de  ses  spasmes  que  de  regarder  à 
gauche.  — Examen  oculaire  : Astigmatisme  de  l’œil  droit.  Thoma. 

1482)  Un  cas  grave  de  Tétanie  suocédsuit  à une  longue  période 
« Tétanoïde  » (Ein  schwerer  Fall  von  Tetanie  im  Anschlusse  an  eine  lang 
andauernde  c tetanoïde  > Période),  par  Scheiber  (de  Budapest).  Wiener  medizin. 
Wochenscr.,  1903,  5. 

Observation  d’une  femme  de  23  ans  qui,  à la  suite  d’une  série  ininterrompue 
de  grossesses  et  d’allaitements  pendant  53  mois,  eut  pendant  plusieurs  mois  une 
série  de  crises  de  tétanie,  typiques  et  très  prolongées.  Ces  crises  duraient  une 
journée  entière  et  jusqu’à  trois  jours.  Ce  qui  fut  surtout  remarquable  et  ce  qui 
rend  ce  cas  unique,  c’est  que  déjà  depuis  près  de  deux  ans  auparavant  existait 
un  état  c tétanoïde  > marqué  par  des  crises  d’engourdissement  et  de  fourmille- 
ments dans  les  mains  et  dans  les  pieds  et,  depuis  quatre  mois,  par  de  véritables 
contractures  toniques  avec  paresthésies  prodromiques.  A.  Leri. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBUOGRAPHIE 


1483)  Transmission  de  pensée,  par  Gérald  Bonnet.  Un  vol.  in-18,  29G  p., 

1906. 

L'auteur,  voulant  se  rendre  compte  par  lui-mème  des  phénomènes  de  la 
transmission  de  pensée,  signalés,  de  tout  temps,  par  les  magnétiseurs,  a relevé 
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les  observatioDs  les  plus  précises,  retenu  les  expériences  les  plus  concluantes, 
et,  les  groupant  avec  méthode,  a réussi  & constituer  un  ensemble  intéressant. 

R. 


PSYCHOLOGIE 


1484)  Hérédité  et  DégénéresK^ence,  par  Étienne  Ribaud,  Journal  de  PiyeK(h 
logie  normale  et  pathologique,  an  11,  n*^  4,  p.  308-327,  Juillet-août  1905. 

On  ne  peut  opposer  une  hérédité  morbide  à l'hérédité  physiologique.  Par  défi- 
nition, l'hérédité  implique  la  similitude.  A travers  toutes  les  manifestations 
morbides  du  système  nerveux,  cette  similitude  se  retrouve  dans  l'état  dégéné- 
ratif, préaltération  du  tissu  cérébro-spinal.  Les  dissemblances  ne  sont  pas  un 
produit  spontané  et  nécessaire  de  la  dégénérescence,  mais  le  résultat  des  actions 
incidentes.  Fbindel. 

1485)  La  Pathologie  Mentale,  par  Pierre  Janet.  The  Psychological  itmnc, 

New-York,  vol,  XII,  n®  2-3,  p.  98-447,  mars-mai  4905. 

Dans  cette  conférence  faite  à Saint-Louis  (Congress  of  Arts  and  Science)  Yon- 
teur  constate  les  progrès  faits  par  la  psychologie  depuis  qu'on  a uni  k l’étude 
des  phénomènes  normaux  celle  des  maladies  mentales.  La  vie  du  psychisme 
morbide  exagère  les  oscillations  du  psychisme  normal  et  exagère  les  états  de 
tonicité  et  de  dépression  : c’est  en  étudiant  le  passage  de  l'un  à l’autre  que  l’on 
constate  la  hiérarchie  des  fonctions  psychiques  ; les  fonctions  les  plus  com- 
plexes disparaissent  en  premier  lieu,  puis  vient  la  pensée  abstraite,  puis  l'émo- 
tion. 

La  théorie  psycho-dynamique  des  oscillations  du  niveau  mental  rend  compte 
de  bien  des  faits,  soulève  de  nouveaux  problèmes,  et  fournit  des  indications  pour 
le  traitement  des  maladies  mentales.  Feixdel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

448G)  Formes  atypi^iues  de  la  Paral3rsie  Générale'  (hémiplégique  et 
aphasique)  ou  prédominances  régionales  des  lésions  dans  les 
méningo-encéphalites  diffuses,  par  Mlle  Gonstanza  Pascal.  Thèse  de  Paris, 
n®  358,  Juin  4905. 

La  paralysie  générale  se  complique  parfois  d'aphasie,  d’hémiplégie,  etc., 
c’est-à-dire  des  symptômes  des  lésions  en  foyer  ; mais  ce  n’est  pas  de  cela  qu’il 
s’agit;  les  autopsies  démontrent  en  un  point  des  lésions  prédominantes  de 
méningo-encéphalite,  alors  que  le  processus  diffus  est  plus  léger  partout  ailleurs. 
La  paralysie  générale  est  donc  susceptible  d’apporter  un  contingent  sérieux  aux 
recherches  sur  les  localisatons  cérébrales. 

L’hémiplégie  qui  complique  la  paralysie  générale  est  un  vrai  trouble  moteur 
akinétique  de  cette  affection.  L’hémiplégie  de  cause  atrophique  est  spéciale  à 
cette  affection  ; l’atrophie  totale  d'un  hémisphère  peut  ne  pas  s’accompagner  de 
dégénérescence  pyramidale;  dans  ces  cas  exceptionnels  la  contracture  est 
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corticale  ; on  conçoit  qu’il  en  soit  ainsi  quand  les  cellules  nerveuses  sur  le  point 
de  succomber  manifestent  une  hyperexcitabilité  temporaire  ; quand  les  cellules 
ont  péri,  la  contracture  devient  spinale. 

La  forme  atypique  aphasique  relève  des  lésions  prédominantes  dans  la  zone 
du  langage.  La  localisation  de  ces  lésions  à la  partie  antérieure  de  cette  zone 
détermine  une  aphasie  & prédominance  motrice  ; à la  partie  postérieure,  une 
aphasie  à prédominance  sensorielle.  La  même  lésion  peut  irriter  et  épuiser 
successivement  le  même  centre.  Les  phénomènes  d’excitation  sont  des  halluci« 
nations  : psychomotrices  verbales  s’il  s’agit  du  centre  de  Broca,  sensorielles  s’il 
s’agit  des  centres  de  la  cécité  et  de  la  surdité  verbales.  Feindel. 

1487)  L’étiologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  René  Martial.  Revue  de 
Médecine,  an  XXV,  n®  9,  p.  728-738,  10  septembre  1905. 

Martial  examine  les  récentes  discussions  à l’Académie  de  médecine  et  arrive 
à reconnaître  qu’il  n’existe  qu’un  argument  indiscutable  en  faveur  de  l’étiologie 
syphilitique  de  la  paralysie  générale  ; il  est  fourni  par  l’expérience  de  Krafft- 
Ëbbing. 

On  ne  saurait  donc  nier  l’influence  étiologique  de  la  syphilis;  la  syphilis 
déteVmine  un  certain  nombre  de  paralysies  générales.  Mais  elle  ne  les  détermine 
pas  toutes  et  surtout  elle  n’est  pas  la  cause  unique  du  plus  grand  nombre.  11  y 
a d’autres  causes  tout  aussi  importantes  que  la  syphilis,  et  il  faut  établir  entre 
ces  causes  une  juste  proportion. 

L’auteur  compare  les  rapports  de  fréquence  entre  la  syphilis  et  la  paralysie 
générale  dans  différents  pays  et  chez  différents  peuples  ; de  cette  comparaison  il 
semble  résulter  que  la  grande  cause  de  la  paralysie  générale  n’est  pas  la  syphi- 
lis, mais  le  genre  de  vie,  la  vie  occidentale  moderne.  Ce  genre  de  vie  suffît  & 
donner  son  cachet  & ce  que  l’on  appelait  autrefois  la  « constitution  médicale 
d’une  époque  > . 

On  ne  comprendrait  pas  que  cette  vie  trépidante,  qui  ne  laisse  aucune  minute 
de  repos,  et  pour  les  plus  actifs  supprime  même  le  sommeil,  ne  suffîse  pas  à 
créer  une  ambiance  favorable  aux  maladies  du  système  nerveux.  — La  preuve 
CD  est  que  les  ecclésiastiques,  les  femmes  du  monde  dont  la  vie  est  plus  calme, 
ne  présentent  que  peu  ou  pas  de  paralysie  générale.  L’autre  preuve  est  que  chez 
ces  peuples  où  la  syphilis  est  très  répandue  mais  où  la  vie  intellectuelle  est 
tranquille,  la  paralysie  ne  sévit  que  sur  les  sujets  qui  ont  adopté  le  genre  occi- 
dental de  la  vie. 

En  somme,  pour  l’auteur  les  causes  de  la  paralysie  générale  sont  : en  pre- 
mier lieu  le  surmenage  et  l’hérédité  ou  le  mode  européen  de  la  vie  cérébrale.  En 
second  lieu  la  syphilis  et  peut-être  d’autres  affections.  Et  enfin  l’alcoolisme  et 
les  intoxications,  professionnelles  notamment. 

Conséquemment,  au  point  de  vue  pratique,  il  semble  illégitime  d’affoler  les 
syphilitiques  avec  la  hantise  de  la  paralysie  générale  ; le  véritable  traitement 
prophylactique  de  cette  dernière  consiste  dans  un  correctif  sérieux  apporté  à la 
vie  moderne,  dans  la  modération  des  vibrations  cérébrales,  dans  un  retour  à 
une  vie  plus  normale,  plus  calme,  plus  paisible.  — [L’article  est  fort  bien  écrit, 
il  est  d’un  beau  style  et  d’une  bonne  logique.  Mais  entre  autres  objections  on 
pourra  prétendre  qu’il  n’est  nullement  démontré  que  les  Arabes,  Chinois,  Japo- 
nais syphilitiques  ne  deviennent  P.  G.,  qu’après  européanisation  préalable; 
l’activité  ou  l’inactivité  délirante  d’un  P.  G.  oriental  de  naissance  et  resté  tel, 
toute  différente  de  celle  du  malade  mégalomane  et  aussi  de  la  malade  dite 
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démentielle  simple,  semble  pouvoir  échapper  assez  aisément  à l’observateur 
nourri  des  livres  et  des  faits  médicaux  d’occident.  E.  F.]  Fbiicdbl. 

1488)  Contribution  à l’étude  de  l’étiologie  de  la  Paralysie  Générale 
progressive,  par  E.-P.  Ghagnon.  Congrès  de  VAssocialion  des  Médecins  de 
langue  française  de  V Amérique  du  Nord,  Montréal,  juin  1904.  — Union  médicale  du 
Canada,  l*"juin  1905,  p.  281. 

' Travail  statistique  sur  les  détails  de  l’anamnèse  des  P.  G.,  et  principalement 
sur  les  faits  qui  concernent  l’hérédité,  le  genre  de  vie,  les  infections,  les  intoxi- 
cations. 

La  conclusion  générale,  d’après  l’analyse  de  110  cas,  est  que  l’alcoolisme 
serait  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie  générale,  quels  que  soient  l’état 
social  et  la  profession  du  malade  ; la  syphilis  comme  facteur  étiologique  dans 
cette  maladie  vient  en  second  lieu. 

Villeneuve  et  Dion,  se  servant  d'une  autre  statistique,  donnent  également  à 
l'alcool  un  rôle  étiologique  prédominant  sur  celui  de  la  syphilis.  Feindbl. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1489) La  Mythomanie; étude  psychologique  et  médico-légale  du  men- 
songe et  de  la  fabulation  morbides,  par  Ernest  Du  pré.  Bulletin  médical, 
25  mars,  1"  et  8 avril  1905,  n®*  23,  25,  27. 

Le  terme  de  mythomanie  désigne  la  tendance  pathologique,  plus  ou  moins  vclon- 
taire  et  consciente,  au  mensonge  et  à la  création  des  fables  imaginaires. 

La  mythomanie  n’a  rien  a voir  avec  les  fictions  des  délirants,  rien  à voir 
avec  le  mensonge  ou  la  simulation  épisodiques,  volontaires  et  motivés.  La  mytho- 
manie est  l’expression  d’un  état  d’esprit  particulier  ; c’est  un  phénomène  sans 
finalité,  insuffisamment  motivé,  pouvant  être  nuisible  à son  auteur.  11  faut 
étudier  comme  des  malades  les  sujets  constitutionnellement  enclins  & organiser 
par  leurs  paroles,  leurs  écrits  ou  leurs  actes,  des  fictions  plus  ou  moins  fré- 
quentes ou  prolongées,  à tromper  ainsi  leur  entourage,  sous  l'influence  de 
mobiles  eux -mêmes  pathologiques,  et  à traduire  enfin,  par  cette  aptitude  élec- 
tive au  mensonge,  à la  simulation  et  à l’invention  romanesque,  une  tendance 
d’action  et  une  forme  d’esprit  que  désigne  le  terme  de  mythomanie  ou  demytho- 
pathie. 

11  est  intéressant  de  constater  que  l’état  de  la  mythomanie  normale,  état  pa- 
thologique, n'est  que  la  persistance  d’une  mythomanie  normale,  d’ailleurs 
rapidement  transitoire.  Si  la  mythomanie  est,  par  définition,  un  état  pathologi- 
que, une  tare  morbide,  il  est  cependant  une  période  de  la  vie  où  elle  est  physio- 
logique et  résulte  de  l’exercice  normal  des  fonctions  psychiques.  Cette  période 
de  la  vie  est  celle  de  Venfance,  non  seulement  de  l’homme,  mais  de  rhumanité- 
L’enfant,  comme  le  primitif,  est  un  être  peureux,  curieux,  imaginatif  et 
crédule.  Sous  l’influence  de  la  peur  et  de  la  curiosité,  la  fantaisie  créatrice  de 
son  imagination  s’exerce,  libre  de  toute  inhibition,  et  impose  ses  chimères,  que 
vivifie  un  animisme  universel,  à la  crédulité  d’un  esprit  sans  expérience  et  sans 
jugement.  L’activité  mythique  de  l’enfant  s’exerce  sous  forme  d’altération  de  la 
vérité,  de  mensonge,  de  simulation,  de  fabulation. 

Cette  mythomanie  normale  passe  par  des  transitions  insensibles  à la  mytho- 
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iiinnie  pathologique;  celle-ci  est  constituée,  chez Tenfaiit  anormal  comme  chez 
l’adulte,  par  l’excès  de  durée  et  l’intensité,  par  le  caractère  anormal  des  mani- 
festations mythopathiques.  Dans  tous  les  cas,  la  mythomanie  représente  un 
iiigmaie  majeur  de  dégénéreteenee  mentale,  et  elle  se  montre  toujours,  dans 
l’expression  clinique  (Qu’elle  revêt,  étroitement  associée  à d’autres  marques  de 
déséquilibration  psychique. 

L’auteur  cite  un  grand  nombre  de  faits  d’enfants  mythomanes  ; il  montre  les 
faux  enfants  martyrs,  les  faux  robinsons,  les  mythomanes  vaniteux  et  hâbleurs 
fantastiques,  les  mythomanes  vicieux  et  accusateurs,  tous  débiles  intellectuels, 
qui  brodent  sur  les  suggestions  qu’ils  reçoivent  des  faits  qui  se  passent  autour 
d’eux  et  des  questions  qu’on  leur  pose. 

L’auteur  présente  également  des  exemples  d’adultes  mythomanes,  dégénérés 
qui  conservent  cette  note  intellectuelle  d’infantilisme.  Chez  eux  aussi  on  trouve 
les  simulateurs,  les  fabulateurs  fantastiques,  mythomanes  malinset  pervers,  des 
auto-accusateurs,  des  autohétéro-accusaleurs. 

Le  syndrome  mythomanie  est  étroitement  lié  à d’autres  syndromes  psychopa- 
thiques. Ses  formes  sont  déterminées  par  diverses  manifestations  de  la  débilité 
intellectuelle,  afftective  et  morale,  surtout  la  vanité,  la  malignité  et  la  perver- 
sité. 

Ces  complications  impliquent  les  afflnités  étroites  qui  relient  la  mythomanie 
aux  autres  formes  de  la  dégénérescence  mentale  et  aux  diverses  manifestations 
psychiques  en  général,  particulièrement  aux  troubles  permanents  du  caractère 
et  aux  différents  modes  et  degrés  de  la  folie  morale.  Enfin  il  convient  de  souli- 
gner l’enchevêtrement  fréquent  de  la  mythomanie  et  des  phénomènes  hystéri- 
ques . 

L’auteur  termine  en  considérant  l’aspect  médico-légal  de  la  mythomanie,  et 
des  mythornaniaques,  malades  qui  ne  méritent  pas  les  châtiments  de  la  loi, 
mais  les  soins  de  l’asile.  Feixdkl. 


THÉRAPEUTIQUE 

1490)  Sur  une  méthode  de  traitement  de  Paraplégies  Spasmodiques 

par  des  exercices.  Résultats  de  40  cas,  par  Maurice  Faure  (de  Malou). 

/•  Congrès  de  Neurologie,  Liège,  28-30  septembre  1905. 

L’auteur  a signalé,  au  Xlll'  Congrès  français  de  Neurologie  (Bruxelles, 
1*'  août  1903),  la  possibilité  d’obtenir  de  bons  résultats  dans  le  traitement  des 
paraplégies  spasmodiques,  par  des  exercices  méthodiques,  lorsque  la  lésion  qui 
engendre  la  paraplégie  n’a  pas  ou  n’a*  plus  d’évolution  aigue,  et  que  l’état  para- 
lytique semble  devenu  stable.  Les  cas  de  ce  genre  ne  sont,  d’ailleurs,  pas  rares, 
et  la  thérapeutique  dirigée  contre  eux  jusqu’ici  offrait  peu  de  ressources.  Le 
nom  de  c paraplégie  spasmodique  > est  pris  ici  dans  son  sens  clinique  classique, 
c’est-à-dire  qu’il  s'applique  à des  sujets  atteints  de  contracture  permanente  des 
membres  inférieurs,  avec  gène  ou  suppression  des  mouvements  volontaires,  par 
lésion  ou  irritation  des  centres  moteurs  spinaux,  quelle  que  soit  la  cause  de  cette 
lésion  ou  de  cette  irritation. 

La  méthode  employée  comprend  : 4"  une  première  période  d’exercices  passifs 
de  mobilisation,  pendant  laquelle  on  vient  à bout  des  contractures,  même  lors- 
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qu’elles  sont  intenses  et  anciennes,  avec  beaucoup  de  temps  et  de  patience; 
2**  uue  deuxième  période  d’exercices  volontaires,  avec  aide  ou  résistance  donnée 
par  le  médecin  proportionnellement  à l’état  paralytique  ou  parétique  de  chaque 
groupe  de  muscles.  Pendant  cette  période,  on  règle  la  force  de  la  sontraclion 
volontaire  dans  les  muscles  directeurs  du  mouvement  et  dans  leurs  antagonistes, 
afin  de  donner  au  paraplégique  assoupli  la  possibilité  de  se  servir  k nouveau  de 
ses  membres  pour  les  mouvements  coordonnés  de  la  vie  active  (course,  marche, 
station,  etc.) 

A la  fin  du  traitement,  sur  40  malades  traités,  2 étaient  encore  impotents, 
mais  leurs  contractures  nettement  diminuées  et  leurs  mouvements  volontaires 
améliorés,  leur  permettaient  de  marcher,-  l’un  avec  deux  béquilles,  l’autre  avec 
des  cannes;  10  pouvaient  marcher  seuls,  mais  péniblement;  13  se  mouvaient 
librement,  mais  avec  la  démarche  spasmodique;  6 ne  présentaient  plus  que 
quelques  signes  peu  visibles  de  spasmodicité;  2 étaient  arrivés  k la  restitution 
intégrale  de  la  marche;  2 pouvaient  courir,  sauter,  et  accomplir  tout  ce  que 
peut  faire  un  homme  normal;  enfin,  Â malades  avaient  abandonné  le  traitement 
dés  le  début,  découragés  par  la  perspective  de  sa  longueur  et  de  sa  difficulté.  Ces 
résultats,  bien  que  durables,  ne  sont  pas  encore  assez  anciens  (deux  à quatre  ans), 
pour  qu’il  soit  possible  de  les  donner  comme  définitifs.  L’auteur  n’a  pas  trouvé 
de  faits  analogues  dans  la  littérature  médicale.  U. 

1491)  Traitement  Psychothérapique  de  la  Morphinpmsuiie  (méthode 

de  Joffroy),  par  Kruyt.  (Thèse  de  Paris,  n*  480,  juillet  1905. 

La  méthode  du  professeur  Joffroy,  sans  négliger  le  traitement  physique  pré- 
paratoire de  la  démorphinisation,  s’occupe  surtout  du  traitement  moral  des 
morphinomanes.  Le  principe  essentiel  de  la  méthode  psychothérapique  est  qae 
lu  démorphinisation  doit  être  faite  tout  à fait  à l’insu  du  malade  et  de  son 
entourage.  Pour  y parvenir  on  emploie  les  procédés  suivants  : a)  Elablissemeat 
d’une  dose  initiale  d’entretien  répartie  en  un  certain  nombre  invariable  d’injec- 
tions quotidiennes  qui  sont  pratiquées  toujours  aux  mêmes  heures,  du  premier 
au  dernier  jour  du  traitement;  0)  Diminution  progressive,  plus  ou  moins  rapide 
suivant  l'état  du  sujet,  mais  toujours  à son  insu,  de  la  teneur  en  morphine  de 
la  solution  injectée;  e)  Mais,  jusqu'à  la  suppression  complète  et  au-delà,  la  même 
quantité  de  liquide  (sérum  artificiel  à 7 pour  1000)  est  toujours  injectée. 

Le  morphinomane  traité  par  la  méthode  psychothérapique  ne  présente  aucune 
des  inquiétudes  qui,  chez  la  plupart  des  malades  avertis  des  différentes  phases 
de  leur  cure,  exagèrent  ou  créent  de  toutes  pièces  les  phénomènes  d’abstinence. 
Il  arrive  que  beaucoup  sont  guéris  avant  même  d’avoir  soupçonné  que  la  démor- 
phinisation soit  commencée. 

Le  traitement  psychothérapique  de  la  morphinomanie  a déjà  fourni  un 
nombre  considérable  de  succès  même  chez  des  cardiaques  et  chez  des  malades 
intoxiqués  de  très  longue  date.  Ce  traitement  peut  être  appliqué  dans  les  mai- 
sons de  santé,  voire  même  à domicile,  pourvu  qu’on  veille  attentivement  à en 
observer  le  principe  essentiel,  qui  est  que  le  malade  reste  ignorant  de  sa  démor- 
phinisation. Feindel. 

1492)  Les  Injections  sous-cutahées  d’Eau  de  Mer  dans  le  traitement 

des  Maladies  mentales,  par  Abel  Jacquot,  Thèse  de  Paris,  n"  532,  juillet  1905, 

Introduite  par  Quinton,  la  sérothérapie  marine  répond  à une  idée  : Je  milieu 
vital  des  animaux  doit  son  origine  à l’eau  de  mer  et  tend  à conserver  sa  consii- 
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tution  marine  originelle.  Cette  idée  comporte  le  corollaire  suivant  : dans  le  cas 
où  le  milieu  vitale  est  vicié,  c'est-à-dire  s'éloigne  de  sa  constitution  marine 
originelle,  il  est  utile  de  chercher  à rénover  cette  constitution  par  des  injections 
d'eau  de  mer. 

La  sérothérapie  marine  (injections  d'eau  de  mer  isotonique)  ajoute  aux  avan- 
tages reconnus  de  la  sérothérapie  artificielle  ceux  de  l'action  des  éléments  rares 
et  indispensables  qu’elle  apporte  à l’organisme. 

Utile  dans  les  infections,  les  intoxications,  cette  médication  peut  être  très 
utile  en  médecine  mentale,  spécialement  dans  les  névroses  et  les  psychoses 
infectieuses,  les  paralysies  générales  avec  troubles  trophiques,  avec  ictus 
épileptiformes,  et  dans  les  états  catatoniques  de  démences  précoces. 

Feindel. 

4493)  Les  Bromures  dsms  l’ÉpUepsie,  par  Frederick  Peterson.  American 
Medicine,  24  juin  1905,  p.  1019. 

D'après  l’auteur,  les  bromures  seraient,  à haute  dose,  un  mauvais  médica- 
ment. Ce  qu'il  faut  aux  épileptiques,  c'est  peu  de  bromure,  et  beaucoup  de  ce 
travail  musculaire  qu'on  leur  demande  dans  les  colonies  faites  pour  eux. 

Thoma. 

1494)  Le  traitement  de  l’Éclampsie  gravidique  par  la  Parathyroïdine 
et  considérations  sur  la  physiopathologie  des  glandes  Parathy- 
roïdes, par  G.  Vassale.  Archives  ilaliennes  de  Biologie,  t.  XLIII,  fasc.  2.  p.  177- 
496,  8 juillet  1905. 

On  sait  que,  d’après  Vassale,  l’appareil  thyro-parathyroîdien  exerce  deux 
fonctions  absolument  indépendantes,  l’une  parathyroïdienne  (antitoxique), 
l'autre  thyroïdienne  (trophique).  L’aptitude  convulsive  est  créée  par  l’ablation 
de  toutes  les  glandules  parathyroïdes  ; quand  une  seule  parathyroïde,  de  siège 
normal  ou  aberrant,  est  laissée  en  place  et  aussi  quand  les  glandules  sont 
atteintes  dans  leur  structure  par  un  processus  pathologique  restreignant  leur 
fonction  sans  la  supprimer,  il  y a insuffisance  parathyroïdienne.  11  est  remar- 
quable que  cette  Insuffisance  reste  latente  par  le  fait  de  l’adaption  de  l'orga- 
nisme; mais  qu’un  incident  biologique  vienne  interrompre  la  régularité  de  la 
vie  (grossesse,  accouchement,  allaitement,  alimentation  carnée  exclusive,  gale 
démodectique,  eczéma  chronique,  froid,  etc  ),  les  phénomènes  convulsifs  de 
tétanie  thyréoprive  peuvent  apparaître  brusquement. 

L'auteur  montre  par  des  exemples  que  c’est  la  maternité  qui  a le  plus  d’in- 
fluence sur  l'apparition  de  la  tétanie  : des  chiennes,  des  chattes  partiellement 
paratbyroïdectomisées  ont  été  prises  au  cours  de  la  gestation,  pendant  la  par- 
turition ou  durant  l'allaitement,  d’accès  qui  auraient  été  mortels  sans  l’inter- 
vention de  l'opothérapie.  Les  premiers  des  animaux  observes  avaient  subi 
l'ablation  du  corps  thyroïde;  en  réalité  ils  avaient  été  thyro-paralhyroïdeclo- 
misés,  et  c'est  à l’absence  des  parathyroïdes  qu’il  faut  attribuer  leurs  convul- 
sions. Ils  ont  été  ramenés  à la  normale  par  l'opothérapie  thyroïdienne  grâce  à 
la  présence,  dans  la  préparation  ingérée,  de  substances  parathyroïdiennes. 

Des  expériences  récentes  et  précises  de  Vassale  ne  laissent  aucun  doute  à cet 
égard  : il  a produit  la  tétanie  par  la  parathyroïdectomie  exclusive  ; il  a guéri  la 
tétanie  paralhyréoprive  au  moyen  d’un  extrait  parathyroïdien  préparé  par  lui. 

Les  faits  observés  chez  les  animaux  expliquent  les  cas  de  tétanie,  d’éclampsie 
observés  au  cours  des  grossesses  féminines  ; en  particulier  dans  les  cas  conime 
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celui  de  Jeandelize,  où  une  myxœdémateuâe  devient  grosse,  fait  de  l’éclampsie 
qui  guérit  par  l’opothérapie  thyroïdienne.  11  faut  admettre  que  cette  femme 
avait  une  insufdsunce  thyroparathyroïdienne,  et  qu’elle  guérit  de  ses  accès 
parce  que  la  thyroïdine  administrée  contenait  de  la  parathyroldine.  Nicholsoo, 
Badowsky  ont  également  constaté  l’effîcacité  de  l’opothérapie  thyroïdienne  dans 
l’éclampsie;  l’explication  est  toujours  la  même. 

Vassale  en  a eu  la  preuve  directe  grâce  à son  extrait  de  parathyroïdes  de 
bœuf  : dans  trois  cas  d’éclampsie  observés  depuis  moins  d’un  an,  la  parathjroi- 
d{ne  supprima  Iss  accès,  De  tels  faits  semblent  pouvoir  établir  une  théorie 
parathyroïdienne  de  l’éclampsie. 

On  peut  encore  aller  plus  loin;  d'aprôs  les  résullals  obtenus  dans  deux  cas 
d’épilepsie  par  la  médication  parathyroïdienne,  les  convulsions  do*nature  épilep- 
tique pourraient  quelquefois  être  d’origine  parathyroïdienne.  Feindel. 

1495)  Pieds  bots  opérés  par  la  méthode  Phelps-Kirmisson,  par  M.  .Mox- 
NiKR.  Soc.  dti  VJnternat  des  Hôpitaux  de  Paris,  22  juin  1905. 

M.  Monnier  présente  deux  malades  qui  étaient  porteurs  de  pieds  bots  varus 
équins  cqngçmitaux.  L’un,  égé  de  5 ans,  avait  un  double  pied  bot;  il  a été 
opéré  d’après  la  méthode  Phelps-Kirmisson.  Le  résultat  est  très  bon. 

Chez  l’autre  enfant  l’opération  de  Phelps-Kirmisson  ne  donna  pas  un  redresse- 
ment suffisant  ; aussi  enleva-t-on  par  l'incision  interne  un  coin  osseux  à base 
supéro-externe,  aux  dépens  de  la  grande  apophyse  du  calcanéum,  ce  qui,  avec 
la  ténotomie  du  tendon  d’Achille,  permit  d'obtenir  un  résultat  parfait.  C’est  en 
somme  une  opéralion  Phelps-Félizet  qui  a été  pratiqué  ici,  avec  celte  variante, 
que  l’àge,  relativement  jeune  du  sujet,  a obligé  le  chirurgien  de  passer  en 
arriére  du  scaphoïde  et  non  au  travers,  partant,  ù enlever  le  coin  osseux  dbns 
le  calcanéum  et  non  dans  le  cuboïde.  E.  F. 

1490)  Pied  bot  paralytique.  Guérison  par  dédoublement  de  la  greffe 

anastomique  musculo-tendineuse,  par  M.  Fera  ire.  Soc.  de  l'Internat  dn 

Hôpitaux  de  Paris,  22  juin  1905. 

Jeune  homme  de  16  ans  guéri  d’un  pied  bol  varus  egutn  irréductible  par  le 
dédoublement  en  z et  la  suture  du  tendon  d’Achille,  et  par  la  greffe  musculo- 
tendineuse  du  jambier  antérieur,  avec  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  et 
l’extenseur  commun  des  orteils.  11  n’y  a pas  de  claudication  et  la  marche 
s'erfectuc  correctement  sans  aucune  fatigue.  De  plus  le  malade  peut  mettre  àsoo 
pied  n’importe  quelle  chaussure  et  ne  porte  aucun  espèce  d’appareil.  L’opéralion 
date  de  quatre  mois.  E.  F. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

LE  FAISCEAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR 
ET  LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTRAL  (1) 

PAR 

La  Salle  Archaxnbault 

D’Albany  (New-York) 

Grâce  à l’extrême  obligeance  de  notre  excellent  maître,  M.  Pierre  Marie,  noua 
nous  permettrons  de  faire  brièvement,  à un  point  de  vue  pratique,  l’exposé  de 
certains  faits  anatomiques  ayant  trait  aux  grands  faisceaux  des  régions  posté- 
rieures de  l’hémisphère  cérébral,  et  en  particulier  au  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur des  auteurs  classiques. 

Nous  nous  efforcerons  d’être  simple  et  précis,  sans  craindre  les  répétitions, 
afin  qu’il  n’y  ait  plus  de  doute  chez  nos  lecteurs  quant  â l’interprétation  des 
faits  que  nous  avons  observés  et  quant  aux  idées  que  ces  constatations  nous 
autorisent  a développer. 

Nous  avons  étudié  â l’aide  de  coupes  rigoureusement  sériées  et  colorées  parla 
méthode  de  Weigert  ou  de  Pal,  huit  cas  de  ramollissement  étendu  des  régions 
postérieures  de  l’hémisphère  cérébral  ; le  plus  souvent  il  s’agissait  des  lésions 
caractéristiques  de  l’aphasie  sensorielle.  Dans  un  seul  cas,  nous  avons  eu  la 
bonne  fortune  de  ne  trouver  que  des  lésions  corticales  sur  une  étendue  considé- 
rable, sans  participation  des  couches  sagittales  profondes.  Les  faits  qui  se  sont 
dégagés  de  l’étude  de  ces  cas  nous  ont  conduit  à des  conclusions  qui  vont  nette- 
ment à l’encontre  des  idées  actuellement  admises  et  sur  l’origine  et  sur  la  nature 
de  certains  faisceaux,  surtout  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Pour  la  majorité  des  auteurs,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  est  un  long  fais- 
ceau d’âssociation,  à direction  antéro-postérieure,  occupant  la  partie  inféro- 
externe  du  lobe  temporo-occipital  et  formant  la  couche  externe  des  fibres  sagit- 
tales profondes  de  cette  région.  Ce  faisceau  prendrait  son  origine  dans  l'écorce 
du  pôle  et  du  lobe  occipital,  il  entourerait  complètement  la  conn*  postérieure  du 
Tentricule  latéral;  en  avant  dans  le  lobe  temporal  il  abandonnerait  un  grand 
nombre  de  fibres  aux  circonvolutions  de  la  partie  inféro-interne  de  ce  lobe,  c’est 
à.'dire  : à la  circonvolution  de  Thippocampe,  au  lobule  fusiforme  et  à la  troi- 
sième circonvolution  temporale.  Plus  loin,  en  se  rapprochant  du  polo  temporal, 
le  faisceau  longitudinal  inférieur  abandonnerait  de  nombreuse  ^ libres  à la 
deuxième  circonvolution  temporale  et  surtout  â la  première  circonvoluiion  tem- 
porale. Hnfin  de  ce  faisceau  se  dégageraient  certaines  fibres  pour  entrer  dans  la 

(1)  Communication  faite  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  9 novem- 
bre 4 JO.)  . 
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constituiioD  de  la  capsule  externe  ; d’autres  se  rendraient  jusqu'au  pôle  temporal 
pour  s’irradier  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Ce  faisceau  serait  avant  toat 
un  faisceau  d'association  et  relierait  le  lo’be  occipital  au  lobe  temporal. 

Telle  est  l’opinion  du  plus  grand  nombre  des  auteurs,  opinion  que  nous  ne 
pouvons  nullement  partager  car  nos  constatations  personnelles  ne  concordent 
pas  avec  ces  notions  classiques. 

Avant  d’exposer  nos  propres  idées  sur  un  sujet  aussi  controversé  que  celui 
dont  nous  nous  entretenons,  il  est  indispensable  de  nous  entendre  sur  la  signifi- 
cation de  certains  termes  actuellement  en  usage  ; pour  nous  le  mot  c faisceau  • 
ne  doit  s'appliquer  qu'à  un  ensemble  de  fibres,  se  poursuivant  sur  une  longueur 
appréciable  et  occupant  un  territoire  assez  nettement  déterminé  (exception  faite 
de  quelques  fibres  aberrantes)  comme  par  exemple,  le  faiseau  pyramidal.  Le 
mot  faisceau  n’est  pas  l'équivalent  de  terme  c couche  de  fibres  »...  or  depuis  de 
nombreuses  années  on  a appliqué  indifféremment  à la  couche  de  fibres  la  plus 
externe  du  lobe  temporo-occipital,  l’une  et  l'autre  de  ces  dénominations  : fais- 
ceau longitudinal  inférieur,  couche  sagitale  externe. 


Fig.  1.  — Coupe  frontale  normale  de 
la  partie  antérieure  du  lobe  occipi* 
tal. 

Fs  : faisceau  du  cuneua  de  Sachs. 

Foc  : faisceau  optique  central. 

Fv  : faisceau  de  Vialet. 


Fig.  2.  — Coupe  verticale  au  niveau  du 
carrefour  ventriculaire. 

Cg  : cingulum. 

Foc  : faisceau  optique  central. 


Dans  le  lobe  temporal,  la  distinction  entre  ces  termes  n’a  guère  d'importance 
mais  il  en  est  tout  autrement  dans  le  lobe  temporal,  surtout  au  niveau  de  sa 
partie  moyenne  où  l’on  aborde  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule 
interne.  A cet  endroit  en  effet,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres 
de  projection  et  corticipètes  et  corticifages,  elle  contient  en  outre  un  certain 
nombre  de  fibres  d’association...  elle  ne  représente  nullement  la  couche  sagit- 
tale externe  du  lobe  occipital.  Plus  loin  encore,  à un  niveau  antérieur  au  corps 
genouillé  externe,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres  de  la  commis- 
sure antérieure  et  se  confond  en  dehors  avec  les  fibres  les  plus  internes  du  fais- 
ceau uncinalus. 
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11  ressort  nettement  de  toutes  ces  considérations  que  la  couche  sagittale 
externe  varie  continuellement  dans  sa  constitution  d'un  niveau  k l’autre  et  que, 
prise  dans  son  ensemble,  elle  ne  correspond  aucunement  à la  description  clas- 
sique du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Le  but  que  nous  avons  en  vue  est  de  démontrer  ; que  la  couche  sagittale 
externe  du  lobe  occipital,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  tel  qu’il  existe  dans 
ce  lobe,  ne  contient  que  des  fibres  de  projection  ; il  représente  pour  nous  la 
couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital,  il  provient  du  corps  genouillé 
externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine.  Nous  lui  pro- 
posons le  nom  de  faisceau  optique  central  afin  déviter  tout  malentendu. 


Fig.  4.  — RamoUitsement 
du  pôle  occipital.  Coupe 
frontale. 

C : scisaure  calcarine. 

Foe  : faisceau  optique  cen- 
tral. 

Nous  allons,  à l’aide  de  planches 
photographiques,  exposer  quelques 
considérations  nouvelles  sur  Tori- 
gioe,  la  terminaison  et  la  nature  de 
la  couche  sagittale  externe  du  lobe 
occipital.  Nous  avons  vu  que  cette 
couche  de  fibres  ne  dégénéré  pas  à 
la  suite  de  lésions  occipitales  ; nous 
l’avons  vue  persister  intacte  alors 
que  la  totalité  du  lobe  occipital  était  le  siège  d'un  ramollissement  de  sorte  qu’en 
plein  tissu  infiltré  et  décoloré...  le  seul  faisceau  reconnaissable  était  le  faisceau 
longitudinal  inférieur  des  auteurs  (fig.  i). 

Dans  un  autre  de  nos  cas,  il  existe  un  ramollissement  qui  détruit  toute  la 
moitié  postérieure  de  la  face  externe  de  l’hémisphère...  en  avant  la  lésion  se  can- 
tonne à la  première  circonvolution  temporale,  mais  au  niveau  de  l’insula  de 
Reil,  un  prolongement  s’étend  dans  la  profondeur  et  sectionne  complètement 
toutes  les  connexions  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  En  dépit  de  cette 
énorme  lésion,  on  constate,  à un  point  intermédiaire,  au  niveau  du  corps 
genouillé  externe,  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n’accuse  qu'une  légère 
dégénérescence  occupant  la  partie  interne  de  son  segment  horizontal.  Nous  mon- 
trons les  photographies  de  plusieurs  autres  cas  dans  lesquels  les  lésions  étaient 
moins  étendues  et  occupaient  une  région  toujours  différente. 


Fio.  3.  — Coupe  frontale  au  niveau  du  corps 
genouillé  externe. 

Fa  : faisceau  arqué  de  Burdach. 

Foc  : faisceau  optique  central. 

Cg  (pointillé)  : cingulum  inférieur  de  Bee- 
vor. 
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Nous  n’avons  jamais  constaté  de  dégénérescence  du  faisceau  longitudinal 
inférieur,  soit  & la  suite  de  lésions  occipitales  (fig.  6,  lésion  du  lobule  lingual  et 
du  lobule  fusiforme,  la  couche  sagittale  externe  est  normale),  ou  de  lésions  de 
la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  (&  condition  que  ces  dernières  soient  pure- 
ment corticales  et  qu’elles  ne  sectionnent  pas  les  couches  sagittales  profondes). 


Fig.  5.  — Coupc  frootale  du  lobe 
occipital. 

Foc  : faisceau  optique  central. 


Fig.  6.  — Coupe  frontale  du  lobe  occipital. 
Fs  : faisceau  du  cuneus  de  Sachs. 

Foc  : faisceau  optique  central. 


Par  contre,  nous  avons  toujours  vu  le  faisceau  longitudinal  inférieur  dégé- 
nérer & la  suite  de  lésions  antérieures  (fig.  5,  le  ségment  supérieur  de  la  couche 
sagittale  externe  occipitale  est  totalement  dégénéré  à la  suite  d’une  lésion  pro- 
fonde du  pied  de  la  première  temporale,  du  pli  courbe  et  de  la  partie  adjacente 
de  la  deuxième  circonvolution  occipitale),  lésions  profondes  avec  participation 
des  couches  sagittales  ; nous  l’avons  vu  dégénérer  à la  suite  de  lésions  du  nojau 
lenticulaire,  du  corps  genouillé  externe,  de  cette  partie  de  la  couche  optique  im- 
médiatement attenante. 

Nous  avons  suivi  la  zone  dégénérée  à travers  toute  l’étendue  du  lobe  temporal; 
dés  que  l’on  dépasse  le  bourrelet  du  corps  calleux,  le  liséré  blanchâtre  occupe  la 
couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital  et  selon  qu’il  siège  dans  la  partie 
supérieure  ou  inférieure  de  cette  couche,  on  le  voit  s’engager  dans  la  profon- 
deur du  cunéus  ou  du  lobule  lingual  et  se  perdre  dans  l’écorce  de  ces  circon- 
volutions, surtout  dans  la  lèvre  supérieure  ou  inférieure  (selon  le  cas)  de  la 
scissure  calcarine. 

En  présence  de  ces  faits,  nous  ne  pouvons  plus  admettre  l’opinion  classique 
qui  veut  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  soit  essentiellement  un  long 
faisceau  d’association.  Pour  nous,  il  représente  un  faisceau  de  projection,  la 
couronne  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital;  nous  croyons  avoir  précisé 
son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  sa  terminaison  dans  la  sphère 
visuelle  corticale,  c’est-à-dire  dans  la  scissure  calcarine.  Nous  verrons,  en  l’étu- 
diant de  plus  près,  qu’il  correspond  en  grande  partie,  surtout  dans  son  trajet  et 
dans  ses  relations,  au  faisceau  longitudinal  tel  que  décrit  dans  les  traités  d’ana- 
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tomie.  C’est  pourquoi  nous  l’aTons  appelé  jusqu’ici  c faisceau  longitudinal  infé- 
rieur  > . Mais  il  existe  parmi  les  auteurs  une  si  grande  diTersité  d’opinion  sur 
la  disposition  topographique  de  ce  faisceau  que,  pour  éviter  toute  erreur  d’inter- 
prétation, nous  parlerons  dès  maintenant  du  c faisceau  optique  central  >. 

Le  faisceau  optique  central  prend  son  origine  dans  la  partie  supérieure  et 
externe  du  corps  genouillé  externe.  Les  fibres  provenant  de  la  partie  antérieure 
de  ce  nojau  se  portent  obliquement  en  bas  et  en  dehors,  longent  la  paroi 
externe  de  l’extrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoïdale,  oû  elles  se  confondent 
plus  ou  moins  avec  les  fibres  du  faisceau  uncinatus,  les  fibres  de  la  commissure 
antérieure  et  les  courtes  fibres  d’association  de  la  région,  puis  elles  se  coudent 
et  se  dirigent  horizontalement  en  arrière  et  légèrement  en  dedans,  sous  la  partie 
externe  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure. 

Les  fibres  qui  tirent  leur  origine  de  la  partie  mojenne  du  corps  genouillé 
entrent  dans  la  constitution  de  la  partie  inférieure  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne,  traversent  l’angle  inférieur  du  troisième  segment  du  nojau 
lenticulaire,  se  coudent  au  niveau  de  la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  cap- 
sule externe,  se  dirigent  obliquement  en  bas  et  en  dedans  et  passent  en  partie 
dans  la  couche  sagittale  externe,  en  partie  dans  la  couche  sagittale  interne,  elles 
s’enchevêtrent  à ce  niveau  avec  les  fibres  du  faisceau  de  Tûrcket  avec  les  fibres 
corticipètes  et  corticifuges  de  la  première  circonvolution  temporale. 

Les  fibres  qui  naissent  de  la  partie  postérieure  du  corps  génouillé  concourent 
à former  le  champ  triangulaire  de  Wernicke,  abordent  le  segment  rétrolenticu- 
laire  de  la  capsule  interne,  se  portent  en  dedans  et  se  réunissent  en  fascicules 
compacts  qui  embrassent  la  partie  inférieure  et  le  bord  externe  du  noyau  caudé 
sphénoïdal.  Ces  fibres  sont  extrêmement  dissociées  par  les  radiations  thala- 
miques  des  régions  occipitale,  pariétale  et  temporale  qui,  à ce  niveau,  passent 
dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique. 

Nous  voyons  donc  que  ce  faisceau  optique  central,  à l’exemple  des  autres 
parties  de  la  couronne  rayonnante,  ne  reconnaît  aucune  disposition  nettement 
déterminable  au  niveau  des  ganglions  de  la  base...  il  est  eù  effet  dissocié  par 
toutes  les  fibres  qui  se  rencontrent  dans  cette  région.  Cette  irrégularité  est  con- 
forme à la  règle  générale;  nous  ne  croyons  plus  comme  autrefois  que,  tandis 
que  la  voie  pyramidale  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne ...  le  tiers  postérieu  r de  ce  segment  représente  le  c carrefour  sensitif  > . 

Immédiatement  après  son  émergence  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du 
faisceau  optique  central  sont  refoulées,  par  les  fibres  corticifuges  se  rendant  aux 
Boyaux  centraux  et  à la  capsule  interne,  dans  l’angle  qui  sépare  le  corps  genouillé 
externe  (et  plus  en  avant,  la  bandelette  optique)  du  noyau  caudé  sphénoïdal,  il 
concourt  & former  la  presque  totalité  de  ce  qu’on  a décrit  sous  le  nom  de  c fais- 
ceau temporo-thalamique  d’Arnold  t,  mais  il  existe  à cet  endroit  bon  nombre 
d’autres  fibres,  à savoir,  les  fibres  de  la  lame  cornée,  des  fibres  que  nous  croyons 
appartenir  à la  commissure  antérieure  et  aussi  quelques  radiations  thalamiques 
de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal. 

Suivons  maintenant  le  faisceau  optique  central  depuis  le  lobe  occipital  Jusqu’à 
la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  voyons  quelle  disposition  il  affecte  aux 
différents  niveaux.  Sur  des  coupes  vertico-transversales,  ce  faisceau  constitue  dans 
le  lobe  occipital  la  couche  sagittale  externe  de  Sachs,  le  faisceau  longitudinal 
inférieur  des  auteurs  (fi g.  i);  ses  fibres  sont  plus  abondantes  sur  la  moitié  infé- 
rieure de  la  paroi  v entriculaire  externe  et  sur  la  paroi  ventriculaire  inférieure; 
sur  la  paroi  ventriculaire  supérieure,  il  ne  contient  que  quelques  fibres  et  le 


1058 


RBYÜB  NEUROLOGIQUE 


long  de  la  paroi  interne,  ce  faisceau  n*est  décelable  qu’au  microscope.  Des  angles 
sttpéro'interne  et  inféro-interne  se  détachent  continuellement  des  fibres  qui 
Tont  s'irradier  dans  l’écorce  de  cette  partie  du  cunéus  et  du  lobule  lingual  qui 
constitue  la  scissure  calcarine. 

Au-dessous  du  ventricule,  le  faisceau  optique  central  se  confond  en  partie 
avec  le  faisceau  de  Vialet;  le  faisceau  de  Vialet  proviendrait  de  la  lèvre  inférieure 
de  la  scissure  calcarine  et  enverrait  des  fibres  à la  convexité  occipitale,  mais  il 
a été  trouvé  intact  dans  certaines  lésions  occipitales.  Pour  nous,  ce  fait  démontre 
que  parmi  les  fibres  du  faisceau  de  Vialet  existe  un.  bon  nombre  de  fibres  de 
projections,  que  ces  fibres  ne  tirent  pas  leur  origine  de  la  scissure  calcarine, 
mais  qu’elles  s’y  terminent,  que  ce  sont  des  fibres  génieulo-calcariniennes.  A 
côté  de  cela,  nous  admettons  parfaitement  qu’il  y ait  au-dessous  de  la  corne 
occipitale,  de  nombreuses  fibres  d’association  plus  ou  moins  systématiquement 
réparties  ; certaines  de  ces  fibres  naissent  de  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure 
calcarine,  mais  nous  croyons  que  la  plupart  proviennent  de  la  face  externe  du 
lobe  occipital  et  que  d’autres  appartiennent  au  faisceau  de  Wernicke,  contour- 
nent l’angle  inféro-externe  de  la  corne  occipitale  et  s’irradient  dans  le  lobule 
fusiforme  et  dans  le  lobule  lingual.  A la  suite  de  lésions  étendues,  c mais 
limitées  à la  corticalité  > du  lobule  fusiforme,  de  la  troisième  circonvolution 
temporale,  nous  avons  toujours  constaté  que  la  dégénérescence  la  plus  intense 
occupe  la  profondeur  du  lobule  lingual . 

• Ce  que  nous  avons  dit  pour  le  faisceau  de  Vialet  s’applique  également  au 
c faisceau  transverse  du  cunéus  § de  Sachs...,  que  ce  faisceau  soit  composé  sur- 
tout de  fibres  d’association,  est  indubitable;  il  provient  en  partie  de  la  lèvre 
supérieure  de  la  scissure  calcarine  et  reçoit  de  nombreuses  fibres  de  la  convexité 
occipitale,  mais  il  contient  en  outre  les  fibres  delà  partie  supérieure  de  la  couche 
sagittale  externe  qui  vont  se  terminer  dans  le  cunéus  et  qui  font  partie  de  la 
couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital.  Nous  voyons  donc  l'intimité 
de  relation  qui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  fibres  de  nature  essentiellement 
différente  (fig.  4 et  6). 

Au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,  de  cette  partie  du  lobe  temporal  où  la 
corne  sphénoïdale  atteint  ses  plus  grandes  dimensions,  la  couche  sagittale  externe 
ne  représente  plus  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital...  elle  en  diffère 
sensiblement.  Les  fibres  du  faisceau  optique  central  se  resserrent  ét  n'occupent 
que  le  segment  horizontal  (sous-ventriculaire)  et  environ  le  tiers  inférieur  de 
son  segment  vertical  (fig.  2)  et  déjà,  à la  jonction  des  tiers  inférieur  et  moyen 
de  la  couche  sagittale  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central  commencent 
à se  porter  en  haut  et  en  dedans,  et  plus  loin  en  avant;  dés  que  la  partie 
recourbée  du  noyau  caudé  apparaît  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  externe,  les 
fibres  du  faisceau  optique  se  groupent  en  fascicules  compacts  et  entourent  sa 
partie  inférieure.  Quelques  fibres  éparses  du  faisceau  optique,  cependant,  occu- 
pent encore  la  partie  moyenne  de  la  couche  sagittale  externe. 

Nous  pourrions  donc,  pour  simplifier  l’exposition  de  nos  idées  sur  la  réparti- 
tion des  fibres  au  niveau  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal,  résumer  de 
la  façon  suivante  : 

a)  Le  tiers  supérieur  de  la  couche  sagittale  sxisrns  contient  la  couronne  rayon- 
nante du  lobe  pariétal. 

ôj  Le  tiers  moyen  : les  fibres  de  projection  corticipétes  mais  surtout  cortiei« 
fuges  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales,  et  en  plus,  quelques 
fibres  du  faisceau  optique  central. 
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c)  Le  tiers  inférieur  : les  fibres  du  faisceau  optique  central. 

d)  Le  tiers  moyen  de  la  couche  sagittale  interne  contient  un  bon  nombre  de 
fibres  du  faisceau  optique  intimement  mêlées  aux  radiations  thalamiques  de  la 
sphère  visuelle  corticale. 

e)  Le  tiers  inférieur  renferme  les  radiations  thalamiques  des  régions  posté- 
rieures de  l'hémisphère  en  général,  mais  surtout  des  circonvolutions  du  bord 
inférieur. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  ne  s’applique  qu'aux  fibres  qui  longent  la  paroi 
ventriculaire  externe.  Quant  à la  répartition  des  fibres  situées  sous  la  paroi  ven- 
triculaire inférieure,  elle  est  à peu  près  la  même  que  dans  le  lobe  occipital, 
c'est-à-dire  que  la  couche  externe  comprend  surtout  les  fibres  du  faisceau  optique 
central  et  la  couche  interne,  des  fibres  thalamiques  provenant  des  circonvolu- 
tions inférieures  de  la  face  médiane. 

Il  va  sans  dire  que  ce  résumé  ne  correspond  pas  mathématiquement  à la  réa- 
lité, mais  nous  croyons  qu'il  n'est  pas  inutile  de  schématiser  ainsi  lorsqu'il 
s’agit  d’un  sujet  aussi  controversé  et  d’une  aussi  grande  délicatesse  d'interpréta- 
tation  que  celui  dont  nous  nous  entretenons. 

Dans  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal,  au  niveau  du  pulvînar,  une  grande 
partie  des  fibres  du  faisceau  optique  central  s’est  portée  en  dedans  et  correspond 
à une  ligne  imaginaire  reliant  le  noyau  caudé  à l’angle  inférieur  du  segment 
vertical  de  la  couche  sagittale  externe;  quelques  fibres  occupent  la  partie  la  plus 
supérieure  ou  dorsale  de  la  couche  sagittale  externe  et  entrent  dans  la  constitu- 
tion du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

On  pourrait  dire  qu'à  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  optique  central  se  divisent 
en  deux  fascicules  de  volume  inégal,  dont  l’un,  plus  considérable,  est  refoulé 
vers  la  paroi  ventriculaire,  dont  Tautre  se  confond  avec  toutes  les  fibres  entrant 
dans  la  constitution  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  que 
cette  dissociation  du  faisceau  optique  est  nécessitée  par  le  passage  des  radiations 
thalamiques  dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique,  des  radiations  du  corps 
quadrijumeau  antérieur  et  du  corps  genouillé interne,  du  faisceau  de  Türck,  etc. 

Dés  que  le  passage  de  toutes  ces  fibres  s'est  effectué,  les  fibres  du  faisceau 
optique  abandonnent  petit  à petit  leur  position  le  long  de  la  paroi  ventriculaire, 
deviennent  verticales,  se  portent  vers  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe 
(fig-  3),  traversent  l'angle  inférieur  du  noyau  lenticulaire  et  se  recourbent  vers 
le  corps  genouillé  externe. 

Nous  avons  déjà  décrit  le  trajet  du  faisceau  optique  central  après  son  émer- 
gence du  corps  genouillé  externe,  nous  avons  vu  la  direction  que  prennent  ses 
fibres  avant  de  se  réunir  au-dessous  et  en  dehors  de  la  corne  sphénoïdale  du 
ventricule  latéral,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ces  détails;  mais  nous  n'avons 
pas  suffisamment  insisté  sur  la  disposition  des  fibres  de  ce  faisceau  dans  la 
partie  antérieure  du  lobe  temporal  ainsi  que  sur  leurs  relations  aux  fibres  d’as- 
sociation de  la  région.  En  parlant  de  ce  faisceau  optique  au  niveau  du  lobe  occi- 
pital, nous  avons  insisté  sur  la  délimitation  peu  précise  entre  ces  deux  ordres  de 
fibres  bien  distincts;  délimitation  impossible  sur  des  coupes  normales,  mais 
grandement  facilitée  par  la  dégénérescence  secondaire.  Or,  il  en  est  absolument 
de  même  dans  le  lobe  temporal,  avec  cette  différence  toutefois  qu’en  raison  de 
la  configuration  de  l'hémisphère  à ce  niveau,  le  problème  déjà  difficile  dans  le 
lobe  occipital  se  complique  plus  que  jamais. 

Dans  le  lobe  occipital,  la  corne  ventriculaire  est  petite,  il  n’existe  pas  de  com- 
missure calleuse,  ou  de  masses  grises  centrales,  les  scissures  et  les  sillons  (excep- 
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lion  faite  de  la  calcarine)  sont  peu  profonds  et  par  conséquent  entre  les  couches 
sagittales  qui  entonrent  le  ventricule  et  l'écorce,  il  existe  un  vaste  champ  des- 
tiné à recevoir  les  faisceaux  d'association...  la  preuve,  c'est  que  l'on  a décrit  un 
bon  nombre  de  faisceaux  d'association  propres  au  lobe  occipital.  Personnelle- 
ment, nous  admettons  que  ces  faisceaux  surtout  par  l'intermédiaire  de  leurs 
fibres  profondes  se  mêlent  plus  ou  moins  aux  fibres  les  pins  externes  de  la  couche 
sagittale  externe,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  cet  enchevêtrement  soit  très 
marqué...  ou  du  moins  assez  considérable  pour  que  l'on  puisse  donner  à l'en- 
semble de  ces  deux  couches  de  fibres  le  nom  de  faisceau  longitudinal  inférieur... 
s'il  en  était  autrement  on  ne  se  serait  pas  donné  la  peine  de  décrire  un  faisceau 
de  Sachs,  un  faisceau  de  Wernicke  et  un  faisceau  de  Vialet.  La  description  à part 
de  ces  faisceaux  est  une  excellente  garantie  que,  dans  l'esprit  des  auteurs,  ces 
faisceaux  étaient  bien  indépendants  delà  couche  sagittale  externe  occipitale...  et 
c'est  ce  que  nous  croyons  nous-mème,  exception  faite,  bien  entendu,  de  leur 
juxtaposition,  particularité  purement  topographique,  question  d'intimité  de  voi- 
sinage. Mais  ce  que  nous  ne  croyons  pas,  c'est  que  ces  faisceaux  soient  propres 
au  lobe  occipital. 

Nous  devons  donc  nous  éloigner  momentanément  de  notre  sujet  et  briève- 
ment exposer  quelques  idées  personnelles  sur  les  fibres  d'association  en  général. 
A la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  nous  avons  dit  que  comme  Beevor,  nous 
croyons  que  le  cingulum  postérieur  ou  inférieur  est  indépendant  du  cingulum 
horizon lal  qui  occupe  la  première  circonvolution  limbique.  Gela  est  vrai  d’une 
façon  générale,  mais  lorsque  l'isthme  de  la  première  circonvolution  limbique 
contourne  le  splénium  du  corps  calleux  et  s'unit  au  lobule  lingual  pour  consti- 
tuer la  circonvolution  de  l'hippocampe,  les  deux  parties  du  cingulum  occupant 
exactement  les  régions  sous-corticales  qui  se  sont  fusionnées,  s'enchevêtrent  plus 
ou  moins  ; mais  la  plus  grande  partie  du  cingulum  horizontal  conserve  son  indi- 
vidualité, se  continue  vers  le  pôle  occipital  et  occupe  le  cunéus  et  le  précuneus, 
il  prend  ici  le  nom  de  faisceau  transverse  du  cunéus  de  Sachs  et  comprend  en 
réalité  le  < stratum  proprium  cunei  > de  ce  même  auteor.  Nous  savons  que  pour 
certains  auteurs,  pour  Déjerine  en  particulier,  le  cingulum  horizontal  reçoit  et 
émet  des  fibres  pour  la  première  circonvolution  frontale,  pour  le  lobule  para- 
central,  le  precuneus,  etc.,  nous  partageons  absoloment  cette  manière  de  voir  et 
avons  eu  l'occasion  maintes  fois  de  vérifier  ces  relations  du  cingulum.  Or,  la 
même  chose  se  passe  au  niveau  du  lobe  occipital,  le  faisceau  transverse  de 
Sachs  est  l'analogue  du  cingulum  horizontal  et  le  stratum  proprium  cunei  repré- 
sente le  contingent  que  ce  faisceau  reçoit  et  émet  pour  les  circonvolutions  mé- 
dianes et  supérieures  du  lobe  occipital.  Ces  deux  faisceaux  font  partie  d'un  seul 
système,  constituent  le  cingulum  supérieur  du  lobe  occipital  et  ne  diffèrent  dans 
leurs  caractères  physiques,  du  cingulum  de  la  première  circonvolution  lim- 
bique,  qu'en  raison  de  l'absence  d'une  commissure  calleuse  et  des  autres  élé- 
ments, qui,  à des  niveaux  antérieurs  augmentent  dans  le  sens  transversal,  le 
territoire  occupé  par  la  corticalité. 

11  en  est  de  même  aussi  pour  le  cingulum  inférieur  de  Beevor;  il  se  c<Hitinne 
en  arrière  du  bourrelet  du  corps  calleux  et  occupe  le  lobule  lingual  au  niveau  de 
la  scissure  calcarine,  on  lui  a donné  le  nom  de  faisceau  de  Vialet,  mais  pour 
nous  il  représente  le  cingulum  inférieur  du  lobe  occipital,  il  émet  pour  le  lobule 
fusiforme  la  troisième  circonvolution  occipitale  et  (plus  en  avant)  pour  la  troi- 
sième circonvolution  temporale  un  bon  nombre  de  fibres  et  en  reçoit  également 
de  ces  mêmes  circonvolutions.  Tous  ces  faisceaux,  ou  plutôt  toutes  ces  aubdivL 
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sions  d’un  seul  et  même  faisceau,  se  délimitent  plus  ou  moins  nettement  selon 
le  degré  de  compression  auquel  ils  sont  exposés,  à condition  que  Taxe  de  leurs 
fibres  diffère  de  celui  des  faisceaux  voisins.  C'est  ainsi  que  Ton  reconnaît  facile- 
ment le  stratum  calcarinum  et  que  le  faisceau  perpendiculaire , de  Wernicke, 
qui  est  difficile  à suivre  sur  une  coupe  normale,  se  transforme  en  faisceau  régu- 
lièrement conformé  dés  qu'il  existe  de  la  dilatation  ventriculaire  au  niveau  de  la 
corne  occipitale. 

Les  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  contiennent  des  fibres  sectionnées  (coupes 
frontales)  en  travers  et  sur  la  longueur  ; ces  dernières  sont  surtout  situées  vers 
les  parties  médianes  et  se  délimitent  assez  bien  des  fibres  de  la  couche  sagittale 
externe,  excepté  aux  angles  supéro-interne  et  inféro-interne,  c’est-à-dire  là  où 
la  couche  sagittale  externe  abandonne  des  fibres  à la  scissure  calcarine.  Par 
contre  vers  les  parties  moyennes  et  latérales,  les  faisceaux  de  Vialet  et  de  Sachs 
ne  contiennent  que  quelques  fibres  dirigées  transversalement  en  dehors;  pour  la 
plupart,  ces  fibres  sont  dirigées  dans  le  même  sens  que  les  fibres  de  la  couche 
sagittale  externe,  s’enchevêtrent  plus  ou  moins  avec  ces  dernières  et  ce  n'est  que 
grâce  au  peu  de  compression  qui  existe  à cet  endroit,  que  l'on  puisse  dire  d'une 
façon  générale  : cette  zone  plus  compacte  appartient  à la  couche  sagittale 
externe . » . et  cette  ombre  immédiatement  en  dehors  représente  les  faisceaux  de 
Sachs  et  de  Vialet.  (Fig.  i et  6.) 

Si  nous  faisons  une  application  pratique  de  ces  considérations  en  étudiant  les 
relations  du  faisceau  optique  central  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe 
temporal,  nous  voyons  qu'ici,  comme  dans  le  lobe  occipital,  il  existe  un  fais- 
ceau d'association,  absolument  analogue  au  faisceau  de  Vialet,  dont  les  fibres  les 
plus  internes  sont  plus  visibles  parce  qu'elles  sont  comprimées  dans  l'axe  de  leur 
direction,  là  où  elles  passent  entre  les  fibres  propres  de  la  circonvolution  de 
rhippocampe  et  la  cloison  ventriculaire  qui  sépare  la  corne  d* Ammon  de  cette 
même  circonvolution.  Les  fibres  les  plus  externes,  les  plus  inférieures  ont  une 
direction  antéro-postérieure  comme  celles  du  faisceau  optique  central;  mais  à 
ce  niveau,  en  raison  de  l'interposition  des  ganglions  de  la  base,  de  la  présence 
de  la  commissure  calleuse,  de  scissures  profondes  (scissure  de  Sylvius,  sillon  de 
Rolando),  de  l’existence  de  circonvolutions  d'ordre  particulier  (corne  d'Ammon  et 
insula  de  Reil),  l'aspect  de  l'hémisphère  s'est  sensiblement  modifié,  toutes  les 
relations  des  divers  systèmes  de  fibres  ont  grandement  changé,...  mais  ces  sys- 
tèmes eux-mèmes  existent  encore. 

Nous  ne  nous  occupons  que  du  lobe  temporal.  Ses  circonvolutions  sont  sépa- 
rées par  des  sillons  profonds,  entre  la  paroi  ventriculaire  inférieure  et  l’écorce, 
la  substance  blanche  est  d'une  extrême  minceur  (fi g.  3)  et  nous  disions  que  les 
fibres  d’association  des  parties  internes  se  dessinent  plus  nettement  que  les 
fibres  inférieures  et  externes.  Aux  fibres  internes,  on  adonné  le  nom  de  cingulum 
postérieur  ou  inférieur,  mais  ces  dernières  sont,  à notre  avis,  inséparables  des 
fibres  qui  occupent  les  plans  inférieurs,  et  l'ensemble  des  deux  représente  pour 
nous  la  continuation  temporale  du  faisceau  de  Vialet.  Or,  quel  parcours  allons- 
nous  accorder  à ces  fibres,  puisque  la  substance  profonde  de  cette  région  leur 
refuse  le  vaste  champ  qu'elles  avaient  dans  le  lobe  occipital?  Évidemment  elles 
devront  forcément  occuper  le  même  territoire  que  les  fibres  de  projection  et  se 
confondre  avec  celles-ci  dans  une  certaine  mesure. 

Nous  admettons  donc  l'impossibilité  de  séparer  ces  deux  ordres  de  fibres  sur 
des  préparations  normales,  mais  quand  l'un  ou  l'autre  est  dégénéré,  on  se  rend 
compte  de  la  répartition  des  fibres  appartenant  à chacun.  Nous  avons  une  lésion 
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de  la  circonvolution  de  Thippocampe  avec  dégénérescence  du  cingulum  inférieur 
de  Beevor,  et  alors  nous  constatons  que  les  fibres  dégénérées  passent  en  dessous 
des  couches  sagittales,  mais  qu’un  grand  nombre  traverse  ces  couches  et  non 
seulement  la  couche  sagittale  externe,  mais  aussi  la  couche  sagittale  interne  et 
même  le  c tapétum  »;  ces  fibres  dégénérées  se  rendent  surtout  aux  circonvolu- 
tions fusiforme  et  troisième  temporale,  et  en  plus  petit  nombre  k la  deuxième 
circonvolution  temporale.  Elles  ont  une  direction  surtout  transversale,  mais 
aussi  oblique,  et  se  poursuivent  sur  un  certain  nombre  de  coupes  (frontales). 

Âllons-nous  dire  que  ces  fibres  font  partie  du  faisceau  optique  central,  ou 
même  du  faisceau  longitudinal  inférieur?  Nous  ne  croyons  pas  qu’il  convienne 
de  grouper  ainsi  les  choses,  pas  plus  que  de  faire  du  faisceau  de  Vialet  et  de  la 
couche  sagittale  externe  occipitale  un  seul  et  même  faisceau.  Or,  comme  on  n’a 
jamais  songé  à cette  union  pour  le  lobe  occipital,  pourquoi  faire  exception  du 
lobe  temporal?  Disons  plutôt  que  la  délimitation  plus  ou  moins  facile  en  arrière 
devient  excessivement  difficile  en  avant,  même  impossible  sur  des  coupes  nor- 
males, mais  que  la  dégénérescence  secondaire  nous  permet  de  résoudre  le  problème. 

En  parlant  du  cingulum,  nous  avons  dit  que  son  segment  horizontal  reçoit 
des  fibres  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  du  lobule  para -central  et  du 
précunéus,  et  qu’il  émet  des  fibres  pour  les  mêmes  circonvolutions.  Nous  irons 
plus  loin  et  nous  dirons  que  les  circonvolutions  de  la  face  externe  de  rhémis- 
phère  ont  absolument  les  mêmes  relations  au  cingulum,  soit  à son  segment 
horizontal,  soit  à son  segment  inférieur.  En  effet,  les  lésions  limitées  à la  face  laté- 
rale retentissent  sur  le  cingulum  (fig.  2 et  7). 

La  figure  2 représente  une  coupe  frontale  au 
niveau  du  carrefour  ventriculaire.  Il  s’agit 
d’un  ramollissement  ajant  atteint  la  partie 
postérieure  du  gjrus  supra-marginalis,  le  pli 
courbe,  la  partie  postérieure  des  deuxième  et 
troisième  circonvolutions  temporales  ; la  lé- 
sion s’étend  dans  la  profondeur  et  sectionne 
les  couches  sagittales  profondes  au  niveau  de 
la  partie  supérieure  de  la  paroi  ventriculaire 
externe.  On  constate  une  dégénérescence  con- 
sidérable du  cingulum  aussi  bien  dans  son 
segment  inférieur  (lobule  lingual)  que  dans 
son  segment  supérieur  (isthme  de  la  première 
circonvolution  limbique).  On  voit,  en  outre, 
un  fascicule  normal  traverser  le  tissu  déco- 
loré au-dessus  du  forceps  du  corps  calleux 
et  se  porter  vers  le  gjrus  supramarginalis  ; 
ce  fascicule  représente  les  fibres  normales  du 
cingulum  provenant  des  circonvolutions  non 
lésées  de  la  face  interne  de  Thémisphère. 

La  figure  7 a trait  à une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale  et  de  la 
partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante.  Sur  cette  coupe  frontale,  prise  ao 
niveau  du  genou  du  corps  calleux,  on  constate  également  une  dégénérescence  des 
deux  parties  du  cingulum,  c’est-à-dire  au-dessus  et  au-dessous  du  corps  calleux. 

Nous  avons  observé  des  faits  analogues  dans  un  bon  nombre  de  cas  ; des 
lésions  de  la  troisième  circonvolution  temporale  et  du  lobule  fusiforme  entrafner 
une  dégénérescence  appréciable  du  cingulum  inférieur  de  Beevor. 


Fig.  7.  — Coupe  frontale  du  lobe 
frontal. 

: troisième  circonvolution  frontale 
en  grande  partie  détruite. 

Cg  : dngulum. 


LS  FAISCEAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR  BT  LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTRAL  1063 

Il  semble. donc  que  ces  fibres  qui  passent  de  la  face  externe  de  Thémisphère 
à sa  face  interne  et  vice  versa,  existent  en  nombre  considérable;  cependant, 
elles  ne  sont  pas  disposées  de  façon  à constituer  de  véritables  faisceaux...  autre- 
ment ces  faisceaux  auraient  depuis  longtemps  trouvé  leur  place  dans  les  traités 
classiques. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  fibres  dans  le  lobe  temporal  et  avons  dit  que, 
pour  nous,  elles  représentent  un  système  analogue  au  faisceau  de  Vialet;  de 
même,  les  fibres  du  lobe  fronto-pariétal  constituent  un  faisceau  de  Sachs  de  ce 
lobe. 

On  ne  se  rend  pas  compte  de  Texistence  de  ces  fibres  pour  les  raisons  que  nous 
avons  déjà  indiquées  pour  le  lobe  temporal.  Or,  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  ces 
fibres  destinées  à relier  la  convexité  à la  première  circonvolution  limbique, 
doivent  traverser  toute  la  largeur  de  la  partie  supérieure  de  Thémisphère,  et 
cela  à des  niveaux  où  le  cerveau  atteint  son  maximum  de  développement.  Elles 
se  perdent  donc  dans  la  masse  de  fibres  de  la  couronne  rayonnante,  mais  nous 
nuirons  pas  dire  qu'elles  en  font  partie. 

Le  faisceau  arqué  de  Burdach  n'est  bien  délimité  qu'en  avant;  en  arriére  il  se 
confond  avec  les  fibres  de  projection...  mais  personne  n'a  prétendu  jusqu’ici 
qu'il  appartient  à la  couronne  rayonnante  du  lobe  pariétal. 

Pour  nous,  il  existe  une  couronne  rayonnante  du  lobe  temporo-occipital  abso- 
lument identique  à celle  du  lobe  fronto-pariétal;  elle  est  partout  entourée  de 
fibres  d'association...  à certains  endroits  ces  deux  ordres  de  fibres  occupent  à 
peu  près  le  même  territoire...  mais  ainsi  qu’est  reconnue  l'indépendance  de  ces 
fibres  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  de  même  nous  insistons  sur  leur  indépen- 
dance dans  le  lobe  temporo-occipital. 

Au  niveau  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central 
longent  surtout  la  paroi  ventriculaire  externe  et  occupent  encore  en  grand 
nombre  la  partie  inférieure  du  segment  vertical  de  la  couche  sagittale  externe  ; 
elles  n'existent  qu'en  très  petit  nombre  au-dessous  du  ventricule.  Au  fur  et  à 
mesure  que  l’on  se  rapproche  du  pôle  temporal,  les  fibres  du  faisceau  optique 
abandonnent  le  sëgment  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe,  deviennent 
verticales,  se  groupent  en  fascicules  compacts  le  long  de  la  paroi  ventriculaire 
el.terne,  et  enfin,  au  niveau  du  globus  pallidus  du  noyau  lenticulaire,  elles 
n’occupent  guère  que  la  partie  supérieure  de  la  couche  verticale  peu  différenciée 
de  la  région.  De  pair  avec  le  déplacement  du  faisceau  optique,  s'est  opéré  le 
rétrécissement  de  l'extrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoïdale,  la  substance 
profonde  occupe  un  territoire  de  plus  en  plus  vaste  et  les  fibres  d'association  se 
sont  de  nouveau  rassemblées  en  un  faisceau  situé  au-dessous  du  ventricule  ; ces 
fibres  d'association  constituent,  au  niveau  du  passage  de  la  commissure  anté- 
rieure sur  la  ligne  médiane,  la  presque  totalité  du  segment  horizontal  de  la 
conche  sagittale  externe.  Ce  segment  horizontal  semble  se  continuer  avec  le  seg- 
ment vertical,  mais  il  n’en  fait  nullement  partie.  Il  contient  des  fibres  qui  appar- 
tiennent surtout  au  cingulum  inférieur  de  Beevor  mais  aussi  au  faisceau  uncina- 
tns  ; il  représente  an  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  le  faisceau 
de  Vialet  du  lobe  occipital. 

Nous  nous  sommes  étendu  longuement  sur  la  considération  des  fibres  d'asso- 
ciation; cela  nous  a paru  indispensable  à Télucidation  d’un  sujet  fort  complexe, 
nous  avons  voulu  dégager  de  la  masse  de  fibres  dont  est  constituée  la  couçhe 
sagittale  externe  du  lobe  temporo-occipital,  un  faisceau  à part,  qui  est,  à notrè 
sens,  extrêmement  important  et  que  personne  n’aréellement  décrit  jusqu'à  ce  jour. 
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Si  Dous  avoDs  fait  usage  du  terme  c faisceau  optique  central  > , ce  n'est  pas 
que  nous  ajons  été  poussé  tant  par  le  désir  d'introduire  un  néologisme  dans  le 
vocabulaire  scientifique  que  par  celui  de  donner  k l’exposition  de  nos  idées  le 
cachet  de  netteté  et  de  précision  qui  lui  est  nécessaire.  Il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  dans  son  trajet  et  dans  ses  relations,  le  faisceau  optique  central  s’iden- 
tifie en  grande  partie  avec  le  faisceau  longitudinal  des  auteurs  ; seulement  le 
faisceau  longitudinal  prend  son  origine  dans  le  lobe  occipital  et  se  termine  dans 
l'écorce  du  lobe  temporal,  tandis  que  notre  faisceau  optique  tire  son  origine  du 
corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine, 
surtout  dans  sa  lèvre  inférieure. 

Pour  certains  auteurs,  Flechsig  (i),  Probst  (2),  Redlich  (3)  et  autres,  qui. 
comme  nous,  n'admettent  dans  le  faisceau  longitudinal  supérieur,  ou  dans  la 
couche  sagittale  externe,  que  des  fibres  de  projection...  ces  fibres  seraient  essen- 
tiellement thalamo-corticales  et  cortico-thalamiques  ; mais  ces  auteurs  parlent 
indifféremment  de  faisceau  ou  de  couche  sagittale.  Pour  nous,  ainsi  que  nous 
l’avons  déjà  fait  remarquer,  il  existe  une  différence  appréciable  entre  ces  deux 
termes  ; la  couche  sagittale  externe  contient  le  faisceau  longitudinal  inférieur 
des  auteurs  classiques  et  en  plus  : des  fibres  du  faisceau  de  Tùrck,  des  fibres  qui 
passent  de  la  première  circonvolution  temporale  au  corps  genouillé  interne,  etc. 
Les  auteurs  qui  ont  fait  la  meilleure  description  du  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur ont  eu  le  soin  d'insister  que  toutes  ces  fibres  ne  font  que  traverser  le  fais- 
ceau longitudinal  et  qu'elles  n’en  font  nullement  partie.  Il  est  évident  que  ces 
deux  dénominations  ne  sont  pas  synonymes. 

Mayendorf  (4)  est  le  seul  auteur  dont  les  idées  se  rapprochent  des  nôtres. 
Dans  un  cas  de  ramollissement  du  pli  courbe  et  de  la  deuxième  circonvolution 
temporale,  il  a observé  une  dégénérescence  de  la  couche  sagittale  externe  dans 
le  lobe  occipital  et  a vu  ses  fibres  se  terminer  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarine;  mais  lui  aussi  parle  de  la  couche  sagittale  externe  sans  préciser 
davantage  et  fixe  son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  dans  le  noyau 
latéral  de  la  couche  optique. 

Pour  nous,  le  faisceau  optique  central  ne  provient  que  du  corps  genouillé 
externe  et  nous  ne  croyons  pas  que  les  lésions  de  la  couche  optique  retentissent 
sur  le  lobe  occipital  ; exception  faite,  bien  entendu,  de  ces  lésions  situées  dans 
la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  et  qui,  en  raison  même 
de  leur  siège,  atteignent  nécessairement  les  fibres  provenant  du  corps  genouillé 
et  en  entraînent  la  dégénérescence.  Notre  excellent  collègue  et  ami,  M . Roussy, 
a eu  l’amabilité  de  mettre  à notre  disposition  des  coupes  sériées  de  cas  de 
lésions  de  la  couche  optique  ; il  s’agissait  de  foyers  plus  ou  moins  éloignés  du 
corps  genouillé  et  nous  n'avons  constaté  aucune  dégénérescence  appréciable 
dans  le  territoire  qu'occupe  le -faisceau  optique  central. 

Quant  à la  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporal,  nous  admettons  parfai- 
tement qu'elle  renferme  un  certain  nombre  de  fibres  thalamo-corticales. 

(1)  Flechsig,  Weitere  Mitteilungen  über  den  Stabkranx  des  menschlichen  Grossbirns. 
Neurologisehes  Centralblait,  XV,  1896. 

(2)  Probst,  Arehiv  für  Psychiatrie,  Bd  33,  1900.  — Monats.  für  Psychiatrie,  Bd  7,  1900. 
— Jahrbûch  für  Psychiatrie,  Bd  20,  1901.  — drcàtv  für  Psychiatrie,  Bd  35.  — Wien, 
Rlinische  Wochenschrift,  1902. 

(3)  Redlich,  Zur  vergleichenden  Anatomie  der  Associationsysteme  des  Gehims  der  Sau- 
gethiere.  Arbeiten  ans  dem  neurologischen  Inet.  (Prof.  Obersteiner)  Band  XII,  1905. 

(4)  Müyendorf,  Vom  Fasciculus  longitudinalis  inferior.  ArdUp.  f.  Psfeh.,  1903, 
t.  XXXVII. 


LB  FAISCEAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR  BT  LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTRAL  1065 


Après  avoir  exposé  en  détail  les  multiples  particularités  du  faisceau  optique 
centra],  nous  nous  trouvons  en  présence  de  faits  qui  ne  prêtent  guère  à aucun 
doute  — le  « faisceau  optique  central  » s’identifie  d'une  façon  remarquable 
avec  le  c faisceau  longitudinal  inférieur  »,  — nous  croyons  quo  ces  deux  faisceaux 
ne  font  qu'un. 

On  nous  dira  que  le  faisceau  longitudinal  est  un  faisceau  fort  bien  développé 
et  que  le  corps  genouillé  externe  ne  peut  guère  représenter  son  noyau  d'origine. 
Â cela  nous  répondrons  que  le  faisceau  longitudinal  est  beaucoup  plus  petit  que 
l’on  ne' pense.  Il  est  facile  de  se  créer  des  illusions  sur  le  volume  d'un  faisceau 
dont  le  territoire  est  constamment  traversé  par  des  fibres  qui  ne  lui  appar- 
tiennent pas.  Pour  entrer  dans  la  constitution  du  tapétum  et  de  la  couche  sagit- 
tale interne,  les  radiations  calleuses  et  les  radiations  thalamiques  doivent  tra- 
verser le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Ce  passage  de  fibres  débute  dans  le 
lobe  occipital  et  se  continue  sur  toute  l'étendue  comprise  entre  le  pôle  occipital 
et  les  ganglions  de  la  base;  enfin,  au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,  les  radia- 
tions thalamiques  et  genouillées  des  première  et  deuxième  circonvolutions  tem- 
porales ne  passent  pas  dans  la  couche  sagittale  interne,  mais  se  confondent 
avec  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  et  concourent  avec  ces  dernières  à former 
la  couche  sagittale  externe  fort  compliquée  de  cette  région.  11  est  donc  évident 
que  sur  des  coupes  normales,  on  ne  voit  pas  le  faisceau  longitudinal  tel  qu’il 
existe  en  réalité  ; mais  lorsque  l'on  a la  rare  chance  d’étudier  un  ramollissement 
strictement  localisé  à l’écorce,  disons,  de  la  troisième  circonvolution  temporale 
et  du  lobule  fusiforme,  les  courtes  fibres  d'association,  les  fibres  calleuses  et  les 
radiations  thalamiques  qui  proviennent  de  ces  circonvolutions  sont  dégénérées, 
on  constate  que  la  couche  sagittale  externe  est  partout  traversée  par  de  petites 
raies  blanchâtres,  mais  qu'elle  renferme  encore  un  très  grand  nombre  de  fibres 
normales.  Ces  fibres  saines  sont  les  fibres  de  projection  corticipètes  de  cette 
couche,  elles  représentent  l’ensemble  des  fibres  qui  constituent  le  faisceau 
optique  central,  le  faisceau  longitudinal.  Ce  faisceau  existe  alors  à l’état  de 
pureté  et  il  diffère  sensiblement  du  faisceau  longitudinal  d’une  coupe  nor- 
male. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à déduire  de  toutes  ces  considérations  les 
conclusions  suivantes  : 

1)  Il  existe  un  faisceau  qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche 
sagittale  externe,  en  partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  le  lobe  occi- 
pital, constitue  la  presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau, 
qui  représente  la  couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital,  tire  son  ori- 
gine du  corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarine,  mais  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  à ce  faisceau 
le  nom  de  c faisceau  optique  central  >,  ou  mieux  encore,  celui  de  c faisceau 
géniculo-calcarinien  >. 

2)  Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d'association  qui  envahissent 
constamment  son  territoire.  Si,  pour  des  raisons  de  simplicité,  l’usage  veut  que 
l’on  considère  comme  faisant  partie  d’un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  tra- 
verser, nous  dirons  que  le  c faisceau  longitudinal  inférieur  » des  auteurs  clas- 
siques comprend  : a)  le  < faisceau  optique  central  > et,  en  plus,  h)  un  certain 
nombre  de  fibres  d’association. 

3)  Quelle  que  soit  l'étendue  d’une  lésion  du  lobe  occipital,  tout  rentre  dans 
l’ordre  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  nous  n’admettons 
pas  l’existence  chez  l’homme  des  longues  fibres  d’association  des  auteurs. 
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4)  Le  cingulum  n'a  pas  pour  fonction  de  relier  la  première  à la  'deuxième  cir- 
convolution limbique,  mais  de  relier  chacune  d* elles  aux  circonvolutions  de  la 
face  médiane  et  aussi  de  la  face  latérale  de  rhémisphère  et  vice  versa.  Les  deux 
segments  du  cingulum,  segments  horizontal  et  inférieur  de  Beevor,  se  conti- 
nuent dans  le  lobe  occipital  où  ils  prennent  les  noms  de  faisceaux  de  Sachs  et 
de  Vialet. 

5)  Les  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  ne  sont  pas  propres  au  lobe  occipital, 
mais  existent  également  dans  le  lobe  pariéto-temporal,  et  ne  sont  facilement 
décélables  qu*en  raison  de  la  configuration  particulière  de  cette  région. 

Nous  tenons  à remercier  ici  notre  cher  maître,  M.  Pierre  Marie,  de  la  bien- 
veillance qu’il  nous  a toujours  si  généreusement  témoignée  et  de  l'heureuse 
orientation  qu'il  a donnée  à nos  recherches. 


Il 

SCLÉROSE  ÉPENDYMAIRE  EN  PLAQUES  OMBILIQUÉES  (4) 

PAR 

M.  Kattwinkel 

Privât- Docent  à la  Faculté  de  Médecine  de  Munich 

M.  le  professeur  Pierre  Marie  m'a  confié,  et  je  le  prie  d'en  agréer  tous  mes 
remerciements,  en  1904,  l'examen  histologique  du  cerveau  d'un  malade  de  son 
service  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  un  aspect  clinique  assez  analogue  A 
celui  des  scléroses  combinées  de  la  moelle.  A l'autopsie,  on  trouva  dans  le  cer- 
. veau,  au  niveau  de  l’épendyme,  des  taches  scléreuses  ombiliquées  d'un  aspect 
très  spécial;  les  pièces  ont  été  présentées  à la  Société  Neurologique  (janvier  1904) 
au  point  de  vue  purement  macroscopique,  et  c'est  de  l'examen  histologique 
de  ces  taches  scléreuses  que  je  me  suis  chargé.  — N'a^'ant  pu  trouver  dans  la 
Bibliographie  aucun  cas  analogue,  j'ai  pensé  qu'il  serait  intéressant  d'exposer 
. devant  la  Société  Neurologique,  les  résultats  de  l'examen  microscopique. 

Héd...,  70  an^,  miroitier,  entré  A Bicêtre  le  3 mars  1903.  Nous  donnons  ci-dessous  un 
résumé  de  l’observation.  — Blennoragie  A 15  ans,  chancre  A 16  ans.  A une  certaine 
époque  qu’il  ne  peut  préciser,  aurait  eu  du  tremblement  mercuriel.  A part  cela,  aucune 
autre  maladie;  jamais  d'attaques  ni  de  paralysie.  Jusqu’il  y a dix-huit  mois,  il  pouvait 
encore  travailler,  mais  il  a remarqué  lui-même  qu'il  radotait  parfois.  Depuis  deux  ans  il 
éprouve  des  troubles  de  la  marche  ; dans  la  rue,  ses  jambes  se  ployaient  sous  lui,  mais 
il  D’est  cependant  jamais  tombé.  Depuis  la  même  époque  il  était  sujet  A des  douleurs 
brusques  dans  les  jambes  qui  survenaient  si  brusquement  et  si  violemment  qu’elles  le 
faisaient  quelquefois  tomber.  Ces  douleurs  duraient  peu  de  temps,  le  malade  les  compare 
à des  secousses  ; elles  venaient  par  périodes  de  huit  jours,  et  il  déclare  les  avoir  encore 
de  temps  en  temps.  Depuis  cinq  ou  six  mois  se  sont  montrés  des  troubles  de  la  vessie, 
il  a,  A plusieurs  reprises,  pissé  dans  son  pantalon  ou  dans  son  lit,  les  urines  partent  sans 
envie  impérieuse  et  sans  douleur.  Aucune  douleur  A Tépigastre  ni  au  rectum.  Pas  de 
vertiges. 

Au  moment  de  l’examen  du  malade  (24  avril  1908),  l’état  psychique  ne  semblait  pas 
très  altéré,  cependant  on  notait  une  sorte  d’état  de  satisfaction  générale,  il  répondait  aux 

(1)  Communicalion  A la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  9 novembre  1905)- 
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questions  avec  assez  de  précision  et  donnait  bien  le  récit  des  troubles  morbides  qu*il 
avait  éprouvés  depuis  deux  ans. 

La  démarche  est  hésitante,  légèrement  spasmodique,  un  peu  titubante  et  peut-être 
incoordonnée,  il  marche  sans  lancer  les  jambes,  sans  talonner,  mais  sa  démarche  est 
lourde  et  il  est  obligé  de  regarder  ses  pieds,  il  cherche  à se  tenir  aux  objets  environnants. 
11  ne  peut  aller  en  ligne  droite,  la  partie  supérieure  du  corps  oscille  et  entraîne  les  pieds 
en  dehors  de  la  ligne  droite.  Quand  il  se  tourne  il  y a hésitation,  et  les  pieds  ont  de  la 
peine  à trouver  la  position  d*équilibre. 

Sensibilité  bien  conservée  dans  tous  ses  modes. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléens  notablement  augmentés  des  deux  côtés.  Léger  clonus 
du  pied  bilatéral;  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Absence  du  réflexe  crémastérien. 
Phénomène  de  Romberg.  Phénomène  de  Strûmpell  net  des  deux  côtés.  Aucun  trouble  des 
extrémités  supérieures.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales  ; la  gauche  est  plus  large  que 
la  droite.  Pas  de  réflexe  à la  lumière.  La  vue  n'est  pas  affaiblie.  Aucun  trouble  de  la 
parole;  la  parole  n'est  pas  scandée;  la  langue  a des  mouvements  de  trombone  (antéro- 
postérieurs) mais  pas  de  tremblement  fîbrillaire.  Ouïe  bonne. 

Mort  le  16  décembre  1003. 


Fig.  i.  — Face  interne  de  l'hémisphère  droit  montrant 
l’état  fenétré  du  septum  lucidum  et  1^  plaques  Man- 
chAtres  qui  se  trouvent  A ce  niveau. 


Fig.  î et  3.  — Lobe  occipital,  aspect  de  la  face  interne  de  la  corne  occipitale 
des  ventricules,  plaques  blanchâtres  ombiliquées  abondammenl  parsemées  à 
leur  surface. 


Autop$ie.  — Aucune  anomalie  de  la  surface  externe  du  cerveau;  en  séparant  les  hémis- 
phères on  constate  que  le  corps  calleux  est  très  mince;  le  septum  du  rorps  calleux 
présente  des  plaques  blanchôlres  en  assez  grand  nombre,  il  a un  aspect  très  lenétré,  et 
cet  aspect  fenétré  semble  être  dû  à une  sorte  d'ulcération  par  les  plaques  blanchâtres. 
L*e  ni*  ventricule  semble  dilaté  spécialement  au  niveau  du  chiasma.  Notable  dilatation 
de  l'hémisphère  cérébral  droit  (fig.  1). 
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Dans  l'hémisphère  gauche  on  constate  également  une  assez  forte  dilatation  veotri- 
culcdre;  le  ventricule  est  parsemé  de  petites  plaques  blanch&tres  arrondies  qui  s'éléreat 
un  peu  au-dessus  de  la  surface  de  l'épendyme,  elles  sont  d'une  grosseur  d'un  grain  de 
millet  à une  lentille,  sont  parfaitement  rondes  et  nettement  ombiliquées  ; dans  quelques 
points  on  voit  nettement  une  plaque  chevaucher  sur  le  bord  d'une  plaque  voisine.  Elles 
siègent  de  préférence  dans  la  portion  du  ventricule  qui  se  trouve  en  haut  et  en  dedans 
de  la  tète  et  du  corps  du  noyau  caudé;  elles  se  prolongent  jusqu'à  la  gouttière  au  niveau 
de  laquelle  se  réunissent  la  paroi  horizontale  et  la  paroi  verticale  du  ventricule.  La  corne 
frontale  du  ventricule  latéral,  ainsi  que  le  III*  et  le  IV*  ventricule  ne  présentent  pas  de 
plaques.  11  y en  a de  nombreuses  dans  la  corne  occipitale  du  ventricule,  et  à ce  nivean 
il  s'est  formé  une  sorte  de  dépôt  dans  lequel  sont  contenues  les  plaqués  (fîg.  2 et  3). 

A la  partie  inférieure  du  cervelet  les  hémisphères  cérébelleux  sont  largement  séparés 
l’un  de  l'autre^  de  sorte  que  le  vermis  inférieur  est  nettement  découvert.  La  pie-mère  est 
en  cet  endroit  assez  épaissie  ; les  hémisphères  cérébelleux  ne  présentent  aucune  lésion. 

On  trouve  quelques  plaques  calcaires  au  niveau  de  la  méninge  spinale  postérieore, 
mais  sans  épaississement  notable  de  celle-ci.  La  moelle,  dans  son  ensemble,  parait  on 
peu  mince. 

Dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle  on  ne  trouve  à l'examen  microscopique  aucune  lésion. 

Examen  histologique.  — Sur  une  coupe  perpendiculaire  à la  surface  d'une  plaque,  on 
constate  un  revêtement  épendymaire  un  peu  épaissi  et  plus  compact  que  la  normale. 
Par  place  on  rencontre  des  faisceaux  radiés  d’aspect  fusiforme,  dont  quelques-uns  sont 
nettement  les  prolongements  de  cellules  voisines.  En  outre,  il  existe  des  noyaux  qui 
tantôt  appartiennent  à des  cellules  également  rondes  et  minces,  tantôt  à des  cellules  de 
forme  triangulaire  ou  irrégulière.  Immédiatement  au-dessous  de  la  surface  de  l’épen- 
dyme,  se  trouve  \me  couche  de  tissu  compact  très  pauvre  en  cellules,  tandis  que  la 
couche  située  au-dessous  est  plus  lâche  et  contient  des  cellules  en  plus  grand  nombre. 
Les  cellules  de  revêtement  de  l’épendyme  sont  aplaties  et  non  plus  allongées.  Dans  la 
profondeur  des  couches  qui  viennent  d’étre  mentionnées  se  voient  de  nombreux  corps 
amyloïdes.  Un  petit  vaisseau  qui  se  trouve  sur  la  coupe  montre  une  paroi  homogène  épaissie 
sans  prolifération  des  cellules.  Les  gaines  périvasculaires  adventices  et  lymphatiques  oe 
sont  pas  dilatées.  L’épaississement  de  l’épendyme  que  nous  venons  de  signaier  est  nette- 
ment limité  dans  le  domaine  de  la  plaque  et  cesse  brusquement  à la  périphérie  de  celle-ci. 

On  voit  donc  que  dans  ce  cas  il  s'agit  d'une  prolifération  de  la  névroglie  avec 
légère  augmentation  du  nombre  des  cellules  de  névroglie;  de  sorte  qu'on  pourrait 
considérer  cette  lésion  comme  étant  une  ependymitis  granularis  en  forme  de 
plaques. 

Nous  ajouterons  que  l’aspect  ombiliqué  de  ces  plaques  ayant  fait  tout  d'abord 
penser  qu’il  pouvait  s’agir  de  productions  microbiennes,  nous  avons  soumis  ces 
plaques  à des  examens  répétés,  tant  au  point  de  vue  chi>mique  qu'au  point  de 
vue  microbiologique,  mais  ces  examens  ne  nous  ont  donné  aucun  résultat. 


Ill 
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L’avant-mur  occupe  une  surface  sensiblement  plus  grande  que  celle  qui  est 
indiquée  par  nos  auteurs  classiques.  La  base  de  l'insula,  d’après  ces  derniers, 
représenterait  exactement  cette  surface.  Or,  il  suffit  de  s'en  rapporter  aux 
figures  des  ouvrages  de  ces  mêmes  auteurs,  pour  constater  que  le  clauslrum 
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n’est  pas  seulement  compris  dans  les  limites  de  Tinsula,  mais  qu’il  s’étend 
beaucoup  plus  loin  en  dedans,  c’est-à-dire  sous  le  putamen.  En  effet,  l’aTant- 
mnr  se  compose  de  deux  parties,  l'une  verticale,  l’autre  horizontale,  réunies  à 
angle  presque  droit,  au  niveau  du  bord  inféro-externe  du  putamen. 

La  portion  verticale,  la  seule  dont  on  parle,  est  située  entre  la  capsule  externe 
et  la  capsule  extrême;  elle  est  juxta-lenticulaire. 

La  portion  horizontale,  dont  il  n’est  pas  question  dans  les  textes  de  nos 
maîtres,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  représentée  dans  les  figures  de  leurs 
ouvrages,  s’avance  plus  ou  moins  loin  sous  le  nojau  lenticulaire.  Sur  une  coupe 
antéro-postérieure,  un  peu  oblique,  d’arrière  en  avant  et  de  dedans  en  dehors 
du  noyau  lenticulaire,  cette  portion  dépasse  le  putamen,  sous  la  forme  d’une 
masse  grise  sous-jacente 'aux  deux  membres  internes  du  noyau. 

L’avant-mur  présente  donc  une  surface  qui  n’est  pas  sans  importance.  La 
hauteur  de  la  base  de  l’insula  étant  égale  à 3 cent.  5 environ  et  son  diamètre 
antéro-postérieur  étant  en  moyenne  de  5 cent.  5,  cela  représente  une  surface 
de  près  de  20  centimètres  carrés,  19  cc.  25,  sans  compter  la  portion  horizon- 
tale. 

Celle-ci  ayant  environ  3 centimètres  sur  i centimètre,  c’est  une  surface  de 
3 centimètres  carrés  à ajouter  à celle  de  19  cc.  25,  soit  au  total  22  cc.  25. 

Nous  n’avons  mentionné  que  les  deux  parties  verticale  et  horizontale  du 
claustrum  ; mais  il  existe,  en  outre,  un  prolongement  inférieur,  qui  dépasse  la 
base  de  l’insula. 

Il  n'est  guère  possible  d’évaluer  même  approximativement  le  volume  du 
claustrum.  Nous  appelons  seulement  l’attention  sur  l’épaisseur  qu'il  présente 
aa  niveau  de  l’angle  dièdre  que  forment  les  deux  plans  vertical  et  horizontal. 
Cette  épaisseur  dépasse  un  centimètre. 

Quelles  sont  les  relations  de  cet  amas  de  substance  grise  — qui,  on  vient  de 
le  voir,  est  loin  d’être  une  quantité  négligeable,  — avec  les  autres  parties  du 
cerveau?  D’après  nos  maîtres,  ces  relations  se  réduiraient  à bien  peu  de  chose  : 
c De  toute  l’étendue  de  la  capsule  externe,  dit  Déjerine,  se  détachent  de  petits 
faisceaux  qui  traversent  l’avant-mur  dont  ils  déterminent  les  dentelures,  puis  se 
terminent  dans  la  crête  des  circonvolutions  de  l’insula.  D’autres  fibres  se  rendent 
dans  la  substance  grise  des  parties  .verticale  ou  morcelée  de  l’avant-mur.  > 

11  n’est  pas  signalé  par  les  auteurs  d’autres  connexions  avec  les  capsules 
externe  et  extrême.  La  première,  en  effet,  ne  comprendrait,  d’après  Déjerine, 
pour  sa  partie  moyenne  que  des  fibres  provenant  du  faisceau  occipito-frontal 
et  de  la  partie  moyenne  du  corps  calleux  ; pour  les  antérieures,  elle  compren- 
drait des  fibres  du  faisceau  unciné,  du  genou  et  du  bec  calleux;  pour  les  posté- 
rieures, des  fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  de  la  commissure  blanche 
antérieure  et  les  fibres  temporales  du  faisceau  unciné.  De  plus,  un  certain 
nombre  de  fibres  soit  verticales,  soit  obliques,  appartiendaient  probablement  au 
système  de  projection  et  en  particulier  au  pédoncule  inféro-in terne  du  thalamds. 

D’après  Brissaud,  la  capsule  externe  n'est  que  le  prolongement  du  corps 
- calleux  et  du  rostrum,  pour  la  plus  grande  partie  par  les  fibres  de  ce  dernier. 

Quant  à la  capsule  extrême,  elle  ne  comprendrait,  pour  ce  même  auteur, 
que  des  fibres  arquées  reliant  entre  elles  les  différentes  parties  de  l’insula  Pour 
Déjerine,  un  grand  nombre  de  fibres  de  la  capsule  externe  prendraient  part 
à sa  constitution. 

L’accord  est  loin  d’exister,  comme  on  voit,  tout  an  moins  au  sujet  de  la  cap- 
sule externe.  Il  ne  nous  appartient  pas  de  prendre  parti  pour  l’une  ou  l’autte 
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opinion.  Nous  venons  seulement'  exposer  qu'indépendamment  des  éléments 
signalés  par  les  auteurs,  il  y a très  probablement  lieu  d’en  ajouter  d’autres. 

Lorsque  l’on  enlève,  en  procédant  par  voie  d’arrachement,  la  pyramide  de 
l’insula  avec  sa  doublure,  la  capsule  extrême,  on  se  trouve  en  présence  d’une 
surface  ondulée  et  striée,  les  stries  étant  disposées  en  éventail.  Les  ondulations 
déterminent  dans  la  partie  antérieure  notamment,  des  dépressions  oblongues, 
quelquefois  limitées  en  haut  par  des  arceaux  que  forment  les  Gbres  radiées  en 
s’inclinant  l’une  vers  l’autre.  Ces  fosses  logeaient  le  relief  interne  des  circonvo- 
lutions insulaires. 

La  partie  rétrécie  de  l’éventail  est  en  bas.  Cette  partie  est  grisâtre.  Plus 
foncée  au  centre,  elle  a des  contours  indécis,  la  coloration  grise  allant  en  s’atté- 
nuant du  centre  à la  périphérie.  Cette  substance  grise  n’est  autre  chose  que 
l’avant-mur  ou  plutôt  son  angle  dièdre  inférieur.  Sur  certaines  pièces,  c’est  ud 
petit  monticule  que  l’on  met  ainsi  à découvert. 

Si  l’on  soulève  ce  monticule  avec  une  spatule  mousse,  on  la  détache  facile- 
ment de  la  face  externe  du  putamen.  On  obtient  ainsi  un  lambeau  triangulaire, 
dont  la  face  interne  (celle  qui  a été  séparée  du  putamen)  est  d’un  gris  foncé 
dans  sa  partie  inférieure,  d’un  gris  pâle  dans  sa  partie  moyenne.  De  sa  partie 
supérieure,  rayonnent  de  très  nombreuses  Gbres  qui,  parvenues  au  niveau  du 
bord  supérieur  du  putamen  vont  se  placer  à côté  de  celles  de  la  grande  couronne 
rayonnante. 


Kic.  1. 


P : angle  inférieur  du  putamen,  qui  repose  sur 

Fi  : faisceau  intermédiaire  au 

Fu  : faisceau  inciné  et  au 

FU  : faisceau  longitudinal  inférieur 

Fa  : faisceau  arqué 

Ce  .'Capsule  externe  du  putamen  et  décomposée  en  quatre  feuillets  superposés.  Le  . 
partie  inférieure  de  ces  feuillets  est  retroussée  en  onglet.  Les  plus  radiées  de 
le  partie  supérieure  se  coudent  et  se  dirigent  en  dehors. 


Avec  un  peu  d’habileté  et  beaucoup  de  patience  on  peut  traiter  dans  ce  Itm- 
beau  un  certain  nombre  de  tranches,  présentant  toutes  l’aspect  de  la  face 
interne  du  lambeau.  Ce  dernier  est  donc  composé  de  lames  juxtaposées  et  toutes 
composées  d'une  partie  basale  grise  et  d’une  partie  rayonnée  (ûg.  4). 

Que  deviennent  ces  Gbres  rayonnées  ? La  disposition  qui  nous  a paru  la  plus 
fréquente  est  la  suivante  : les  antérieures  passent  en  dehors  du  faisceau  arqué 
pour  aller  se  mêler  aux  Gbres  de  la  couronne  rayonnante;  les  postérieures 
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passent  en  dedans  de  ce  même  faisceau  pour  aller  rejoindre  aussi  la  couronne 
rajonnante.  Quant  aux  mojennes,  une  partie  d’entre  elles  filtrent  à travers  le 
faisceau  arqué  pour  suivre  le  même  trajet  que  les  précédentes.  Les  autres,  en 
plus  grand  nombre  à ce  qu’il  nous  a semblé,  se  redressent  en  dehors,  formant 
un  angle  presque  droit,  deviennent  horizontales  et  vont  dans  la  troisième 
circonvolution  frontale,  la  frontale  et  la  pariétale  ascendantes  et  la  première 
pariétale. 

Nous  notons  enfin  que  nous  avons  pu  observer  une  nappe  de  fibres  blanches 
descendant  de  l’avant-mur  et  se  rendant  dans  l’extrémité  antérieure  de  la  cin- 
quième temporale,  après  avoir  côtojé  le  noyau  amygdalien. 

Âu  sujet  des  fibres  frontales,  nous  devons  dire  que  lorsque  l’on  arrache 
l’insula  elle  se  présente  sous  la  forme  d’un  fort  faisceau  de  fibres  à direction 
longitudinale  et  qui  se  juxtaposent  à la  manière  des  feuillets  d’un  livre. 

Les  premières  fois  que  nous  avons  rencontré  cette  disposition,  nous  avons 
cru  avoir  sous  les  yeux  la  partie  moyenne  du  faisceau  arqué  dont  elle  occupe 
le  niveau  et  dont  elle  a l’allure.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  nous  nous  sommes 
aperçu  de  l’erreur.  Dans  l’opération  de  l’arrachement  les  fibres  se  cassaient  aux 
points  où  elles  se  recourbent  ; et  cette  cassure  était  si  nette,  les  stries  se  super- 
posaient si  régulièrement  que  l’erreur  était  possible. 

Si,  avec  un  instrument  mousse,  on  décolle  de  haut  en  bas  les  feuillets  en  ques- 
tion on  arrive  à les  séparer  les  uns  des  autres,  comme  on  le  fait  de  bas  en 
haut,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit. 

En  somme,  pour  ne  parler  que  de  l’avant-mur  vertical,  de  ce  dernier  se 
détachent  des  fibres  radiées,  qui  vont  les  unes  se  joindre  à la  couronne  rayon- 
nante, les^  autres  se  rendre  dans  la  troisième  circonvolution  frontale,  la  frontale 
et  la  pariétale  ascendantes  et  la  première  pariétale,  après  avoir  pris  part  à la 
constitution  des  capsules  externe  et  extrême. 

Dans  le  plan  superficiel  ces  fibres  sont  en  rapport,  les  antérieures  avec  le  faisceau 
unciné  qui  le  côtoie  ou  assez  souvent  le  recouvre  dans  une  notable  étendue;  les 
postérieures  avec  les  fibres  les  plus  élevées  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

La  substance  grise  de  l’angle  dièdre  claustral  repose  sur  la  concavité  supé- 
rieure que  présente  la  portion  intermédiaire  aux  faisceaux  unciné  et  longitu- 
dinal inférieur  (1). 

Telle  serait  la  disposition  que  nous  désirions  signaler  à l’attention  des  anato- 
mistes. Nous  savons  combien,  en  matière  d’architecture  nerveuse,  il  faut  se 
défier  des  résultats  obtenus  à l’aide  de  la  dissection  : c’est  pourquoi  nous  ne 
présentons  cette  petite  étude  qu’à  titre  d’indication. 

Nous  disons  : indication,  car  si  nos  recherches  ne  se  vérifient  pas,  il  faudra 
certainement  qu’on  les  reprenne,  attendu  que  l’avant-mur  ne  peut  continuer  à 
exister  sans  avoir  de  connexions  avec  le  restant  du  cerveau. 


(1)  Dans  un  mémoire  ultérieur  nous  nous  expliquerons  sur  cette  façon  de  comprendre 
les  faisceaux  unciné  et  longitudinal  inférieur. 


1072 


RBrCE  NBCBOLOGIQDK 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

BIBLIOGRAPHIE 


1497)  Cari  Wernicke,  d’après  un  article  du  professeur  Ziehen.  Monatstchrifi 
f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVIII,  n*  i,  juillet  1905. 

Wernicke  est  né  le  15  mai  1848,  à Tarnowitz,  dans  la  Haute-Silésie.  11  fit  ses 
études  médicales  à Breslau,  devint  l’assistant  de  Westphal,  puis  • privatdocent  * 
à Berlin.  En  1890,  il  fut  nommé  professeur  de  psychiatrie  à Breslau,  en  1904  il 
passa  à Halle.  En  1905,  au  cours  d’une  excursion,  il  fut  la  victime  d’un  accident 
de  bicyclette  et  mourut  quelques  Jours  après. 

Dés  le  début  de  son  activité  scientifique,  il  s'occupa  de  l’anatomie  du  cerveau 
et  nous  savons  que  plus  que  tout  autre  il  s’efforçait  constamment  de  donner 
une  base  anatomique  à ses  conceptions  neuropathologiques  et  même  psychiatri- 
ques. C’est  là  un  des  traits  dominants  qui  caractérisent  ses  travaux. 

Nous  allons  passer  en  revue,  d’une  manière  très  succincte,  ses  principales 
recherches  : 

a)  En  anatomie,  il  faut  signaler,  en  outre  de  son  important  travail  sur  les 
scissures  et  les  sillons  de  l’écorce,  les  études  qu’il  fit  du  trajet  des  fibres  céré- 
brales, au  moyen  de  coupes  en  séries.  Il  a été  le  premier  qui  ait  donné  de  ce 
trajet  une  vue  d’ensemble  suffisamment  précise  et  claire,  moins  préoccupé 
d’ailleurs  des  détails  de  chaque  voie  en  particulier  que  de  rarchitectore 
générale. 

h)  En  neuropathologie,  il  restera  célèbre  surtout  par  ses  travaux  sur  l'aphasie. 
A vingt  ans,  il  découvrit  l’aphasie  sensorielle  et  indiqua  le  siège  de  la  lésion. 
Depuis,  il  est  revenu  sur  cette  question  à plusieurs  reprises.  Une  grande  valeur 
ont  aussi  ses  recherches  sur  la  séméiologie  de  l’hémiplégie,  qui  sont,  après  celles 
de  l’école  de  Charcot,  les  plus  importantes  sur  la  question.  Signalons  son  Traité 
des  maladies  du  cerveau,  excellent  pour  ce  qui  concerne  la  symptomatologie, 
moins  bon  pour  la  thérapeutique  et  l’histologie  pathologique. 

e)  La  psychiatrie  a de  tout  temps  intéressé  Wernicke,  et  il  finit  par  lui  donner 
le  meilleur  de  son  effort.  Ses  idées,  dans  ce  domaine,  ont  été,  dès  le  début,  très 
personnelles,  et  on  peut  dire  qu’excepté,  dans  une  certaine  mesure,  Meynert, 
aucun  de  ses  prédécesseurs  ni  de  ses  contemporains  n’a  exercé  d’influence  sur 
lui.  Il  était  doué  d’un  merveilleux  sens  clinique,  qui  trouvait  moyen  de  s'exercer 
sans  porter  de  préjudice  à cette  tendance  aux  vastes  généralisations  et  aux 
hypothèses  souvent  fécondes  qui  faisait,  semble-t-il,  le  fond  de  sa  personnalité. 

C'était  un  excellent  professeur,  et  qui  a formé  des  élèves  dont  plusieurs  sont 
devenus  des  maîtres  à leur  tour.  La  valeur  scientifique  de  son  œuvre  est 
immense.  L’homme  privé  était  de  relations  sûres  et  d’idées  larges. 

Halbbbstadt. 
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1498)  Lésions  des  Neuro-fibrUles  dans  certains  états  pathologicpieB 

par  Marinrsco.  Journal  de  Neurologie,  Bnixelles,  n*’  12, 1905, 10  fig.) 

L’auteur  a signalé  antérieurement  les  altérations  de  neurofibrilles  dans  la 
paralysie  générale.  Dans  le  trayail  actuel,  il  s’applique  & l’étude  des  mêmes 
éléments  dans  les  myélites  et  divers  états  pathologiques  du  cerveau  et  celles 
qu’on  rencontre  dans  les  cellules  géantes  des  hémiplégies  et  des  paralysies. 

On  ne  pourrait  convenablement  donner  un  résumé  des  altérations  fines  décrites 
dans  les  divers  cas  étudiés  par  Marinesco.  Ces  descriptions  sont  appuyées  de 
jolies  photographies  (?) 

Marinesco  distingue  deux  degrés  dans  les  altérations  des  neurofibrilles  : la  désin- 
tégration granuleuse,  et  la  dégénérescence  granuleuse  des  fibrilles.  Le  premier 
stade  est  réparable  ; le  second  ne  l’est  plus. 

A remarquer  la  résistance  des  boutons  terminaux  dans  les  très  nombreux  états 
pathologiques  étudiés:  Marinesco  conclut  que  leur  structure  est  différente  de  celle 
des  fibrilles  des  cellules  nerveuses  correspondantes.  Dans  ce  même  ordre  de 
faits,  Marinesco  signale  le  mode  de  réaction  — et  souvent  l’absence  de  réaction  — 
du  réseau  que  l’auteur  a décrit  dans  les  cellules  somatochromes.  A cet  égard,  le 
choix  d’une  méthode  convenable  est  de  première  importance.  L’auteur  poursuit 
ensuite  l’étude  des  altérations  des  neirrofibrilles  des  grosses  cellules  pyrami- 
dales dans  la  méningite  cérébrale:  discordance  entre  les  lésions  neurofîbril- 
laires  et  celles  de  la  substance  chromatophile.  Gomme  dans  la  paralysie  générale 
les  lésions  paraissent  plus  accusées  à la  surface  que  dans  la  profondeur. 

Dans  l’étude  de  ces  altérations  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  les  caractères 
particuliers  de  l’agent  infectieux  ou  toxique,  la  durée  de  la  maladie,  de  l’exis- 
tence de  troubles  secondaires  qui  par  eux-mêmes  peuvent  provoquer  des  altéra- 
tions cellulaires. 

Marinesco  étudie  ensuite  un  cas  de  paraplégie  par  mal  de  Pott  ; lésions  secon- 
daires des  cellules  géantes  (état  granuleux,  émigration  du  noyau,  etc.)  Etude 
similaire  dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle  par  un  kyste  hydatique. 

Marinesco  étudie  enGn  les  altérations  survenues  dans  les  cellules  de  Betz  après 
lésion  de  la  capsule  interne.  Dix  cas  ; survie  variable  des  sujets  après  les  accidents 
(4  mois  & plusieurs  années).  Marinesco  a constaté  l’épaississement  et  la  réinté- 
gration granuleuse  des  neurofibrilles. 

Au  point  de  vue  de  là  topographie  de  l’altération  des  neurofibrilles,  après  les 
lésions  du  faisceau  pyramidal,  dans  la  capsule  interne  ou  dans  son  trajet  intra- 
médullaire, il  faut  tenir  compte  du  siège  du  noyau  dans  le  cytoplasma  : les 
neurofibrilles  sont  mieux  conservées  aqtour  du  noyau.  D’une  façon  générale,  les 
altérations  des  neurofîbrilles  sont  souvent  associées  aux  lésions  de  la  substance 
chromatophile.  Toutefois  il  y a des  rares  cas  où  celle-ci  sera  altérée  seule,  ou 
le  sera  à degré  plus  profond  que  les  neurofibrilles. 

Les  corpuscules  de  Nissl  offrent  au  surplus,  avec  les  neurofibrilles,  de  nom- 
breux points  de  similitude  réactionnelle  aux  agents  toxiques  ou  physiques. 

En  terminant,  Marinesco  s’élève  contre  une  assertion  répente  de  Dagonct  qui 
affirme  avoir  observé  chez  les  paralytiques  généraux  l’intégrité  des  neuroti brilles 
concordant  avec  U ne  altération  profonde  des  cellules,  partout,  même  dans  les  régions 
es  plus  lésées.  Marinesco  croit  devoir  rapporter  celte  appréciation  à un  defaut 
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d’observation  (de  technique,  probablement).  De  très  nombreuses  affirmations 
opposées  s’élèvent  à l’encontre  des  affirmations  de  Dagonet.  Paul  Masoin. 

1499)  Anatomie  de  la  Cellule  Nerveuse  (Ânatomia  da  Cellula  nervosa),  par 
M.  Athias,  1 vol.  in-8*  de  312  pages,  avec  8 planches.  Centro  tjpographico  colo- 
nial, Lisboa,  1903. 

Cette  monographie  est  un  des  travaux  les  plus  complets  qui  aient  paru  sur  la 
cellule  nerveuse,  sa  morphologie,  sa  structure  et  son  fonctionnement. 

Après  avoir  décrit  la  forme  extérieure  de  la  cellule,  mesuré  ses  dimensions, 
envisagé  les  dendrites  et  le  prolongement  cylindraxile.  Fauteur  passe  à la  ques- 
tion toute  d’actualité  des  neurofibrilles  et  du  réseau  fibrillaire.  L'intérêt  du 
sujet  appelle  un  développement  considérable.  La  moitié  du  volume  est  consacré 
à l’étude  de  la  structure  de  la  cellule  nerveuse,  et  l’auteur  présente  successive- 
ment : les  neuroûbrilles  et  les  éléments  chromophiles,  le  réticulum  fibrillaire  et 
les  granulations,  le  pigment,  le  noyau  et  l’involucre. 

La  dernière  partie  de  l’ouvrage  est  pour  ainsi  dire  l’application  des  faits  ana- 
tomiques : Fauteur  les  utilise  pour  traiter  de  la  théorie  du  neurone  et  des  autres 
théories  nerveuses,  ainsi  que  celle  de  la  régénération  autogène  des  nerfs.  — 
Une  bibliographie  très  étendue  (577  numéros)  complète  cet  ouvrage. 

F.  Deleni. 

1500)  Lésions  du  Réticulum  fibrillaire  endocellulaire  des  Cellules 
Médullaires  après  arrachement  du  Sciatique  et  de  ses  racines,  par 

A.  Donaggio  et  O.  Fragnito.  (Communication  au  XIP  Congrès  de  la  Société  itor 
tienne  de  Fréniatrie,  Gênes,  octobre  4904. 

Le  réseau  endocellulaire  des  grandes  cellules  motrices  de  la  moelle  se  con- 
dense dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’arrachement  du  sciatique  ; quand  la 
phase  de  réaction  est  terminée,  vers  le  dixième  jour,  le  réseau  tend  à devenir 
irrégulier;  plus  tard,  le  réseau  tend  à s’atrophier  comme  la  cellule  qui  le  con- 
tient; mais  il  faut  remarquer  qu’il  est  très  résistant  et  que  la  méthode  de 
Donaggio  le  colore  encore  quand  avec  celle  de  Gajal  on  peut  croire  à sa  dispari- 
tion. Un  fait  qui  appartient  à d’autres  cellules  médullaires  plus  qu’aux  cellules 
motrices  après  l’arrachement  du  sciatique  est  l’inversion  de  la  teintibilité  ; le 
noyau  reste  coloré  alors  que  le  réseau  est  pâle,  au  lieu  du  noyau  incolore  et  du 
réseau  coloré  caractéristiques  de  la  cellule  normale.  F.  Delent. 

1501)  Le  Réticulum  Neurofibrillaire  de  la  Cellule  Nerveuse  des  Ver- 
tébrés, par  Donaggio  (de  Naples).  Congrès  international  fédératif  des  anatih 
mistes,  Genève,  août  1905. 

La  méthode  de  Donaggio  est  parfaite  pour  mettre  en  évidence  la  Tormation 
réticulaire;  il  existe  une  couche  externe  de  neuro-fibrillcH  parallèles  ou 
entrecroisées  et  une  zone  interne  assez  épaisse  dans  laquelle  les  neurofibrilles 
se  résolvent  en  prolongements  plus  fins,  s’anastomosant  les  uns  avec  les 
autres  de  façon  à former  un  réticulum. 

M.  Waldeyer  confirme  la  manière  de  voir  de  M.  Donaggio. 

M.  Rauon  y Gajal  affirme  que  sa  méthode  donne  les  mêmes  résultats  que 
celle  de  l’anatomiste  italien.  E.  F. 

1502)  Note  préliminaire  sur  les  relations  possibles  entre  les  modifica- 
tions Neurofibrillaires  et  la  Folie  (A  preliminary  report,  etc.),  par  S.  D. 
Ludlum  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  nervous  and  menhii  diV'Uc,  janvier  1905, 
vol.  XXXU,  p.  16  à 26,  avec  2 planches. 

11  semble  qu’il  y ait  un  rapport  étroit  entre  les  neurofîbrilles  de  la  cellule 


AKALISES 


1076 


nerveuse  et  le  processus  mental.  Ludlum  a observé  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles  expérimentalement  chez  le  rat  et  le  lapin,  sous  l’influence  de  la  faim  et 
de  la  fatigue  et,  chez  l’homme,  dans  un  cas  de  démence  sénile.  Historique  des 
recherches  faites  sur  ce  sujet.  L.  Tollbmbr. 

1503)  Lésions  du  Réticulum  Neuroiibzillaire  de  la  Cellule  Nerveuse 
dans  rinanition  expérimentale  étudiées  avec  les  méthodes  de 
Donaggio,  par  Emilio  Riva.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI, 
fasc.  2,  p.  245-250,  juillet  1905. 

Le  réticulum  fibrillaire  endocellulaire  des  cellules  nerveuses  des  cornes  de  la 
moelle  des  chiens  inanitiés  forme  contraste  avec  la  régularité  du  réticulum 
normal;  il  est  entièrement  bouleversé  et  tout  en  désordre,  dévié,  étiré  par 
places,  ici  raréfié,  là  condensé,  formant  des  spirales,  des  tourbillons,  des  touffes 
dans  lesquels  qont  comprises  les  fibrilles  longues.  Un  pareil  désordre  du  réticu- 
lum a été  décrit  dans  les  cellules  d’origine  du  sciatique  après  arrachement  du 
nerf.  Dans  les  cas  de  l’inanition  ce  tableau  est  compliqué  par  la  formation  de 
vacuoles.  Il  est  à remarquer  que  ces  vacuoles,  dont  quelques-unes  contiennent  à 
la  périphérie  une  couche  de  granulations  séparée  des  mailles  du  réticulum  par 
une  mince  lamelle  incolore,  semblent  repousser  celui-ci  par  places  et  être  la 
cause  de  son  bouleversement. 

Le  désordre  du  réticulum  n’influe  pas  sur  sa  richesse  ; les  fibrilles  continuent 
à être  extrêmement  abondantes.  Mais  on  note  des  formations  rares  surtout  dans 
les  cellules  de  la  corne  postérieure;  des  fibrilles  qui  convergent  pour  former  un 
gros  ruban,  un  chapelet. 

Ce  n’est  que  dans  de  très  rares  éléments  médullaires  que  Ton  observe  la  des- 
truction du  réticulum  et  son  remplacement  par  des  granulations  éparses.  Quant 
aux  cellules  cérébrales,  on  y retrouve,  à part  quelques  irrégularités  et  quelques 
vacuoles,  le  réticulum  presque  normal. 

Chez  le  lapin  inanitié,  les  lésions  sont  beaucoup  moins  évidentes  que  chez  le 
chien,  et  dans  nombre  d’éléments,  le  réticulum  semble  normal. 

En  somme,  à la  suite  de  l’inanition,  on  observe  des  dispositions  curieuses  du 
réticulum;  mais  celui-ci  est  à peu  prés  toujours  conservé;  cette  résistance  de  la 
partie  essentielle  de  l’élément  nerveux  tend  à confirmer  le  rôle  régulateur  de  ce 
dernier  dans  toutes  les  fonctions  de  l’organisme;  peut-être  l’état  du  réticulum 
dans  l’inanition  n’est-il  que  l’expression  de  l’effort  de  l’élément  nerveux  pour 
ramener  à la  normale  le  f^onctionnement  dévié  de  l’organisme. 

• F.  Delbni. 

1504)  Siur  la  présence  de  corpuscules  à l’intérieur  des  Cellules  Ner^ 
véuses  spinales  dans  l’Inanition  expérimentale,  par  Emilio  Riva. 
Rivisia  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  251-255,  juillet  1905. 

' ''  L'auteur  décrit  des  corpuscules  arrondis,  isolés  ou  en  amas  qui  se  colorent  en 
violacé  dans  une  période  intermédiaire  d’une  technique  de  Donaggio,  avant  que 
le  réticulum  neuro fibrillaire  soit  bien  apparent.  Ces  corpuscules  endocellulaires 
mais  extérieurs  au  noyau,  représentant  sans  doute  une  production  anormale  du 
protoplasina,  ont  été  observés  dans  les  cellules  de  la  moelle  d’un  chien  tué  à la 
période  agonique  de  l’inanition.  Ils  semblent  être  en  rapport  avec  les  irrégula- 
rités du  réticulum  et  les  formations  vacuolaires  présentées  par  les  cellules  de  la 
même  moelle  colorées  suivant  d’autres  techniques.  F.  Dblbni. 
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1505)  Recherches  sur  les  faisceaux  cérébraux  et  sur  les  résultats  de 
rexcitation  corticale  après  disparition  de  divers  faisceaux  de 
projection  (Weitere  Untersuchungen  ûber  die^  Grosshirnfaseruiig  und  ûber 
Rindenreizrersuche  nach  Ausschaltung  verschiedener  Leitungsbahnen),  parvon 
N.  Probst,  Aus  den  Sitzungsberichten  der  kaiserl.  Akademie  der  Wmenschaften  in 
Wien.  Mathem  -naturw,  Klasse;  Bd.  GXIV,  Abt.  III,  april  4905  (Mit  32  Teitfi- 
guren). 

L'auteur,  par  la  méthode  qu'il  a emplojrée  dans  ses  travaux  antérieurs,  a fait 
chez  un  singe  Macaecui  nemestrinu»  une  destruction  de  la  couche  optique  gauche 
et  de  la  capsule  interne,  dont  il  étudie  les  résultats  anatomiques  et  phjsiologi* 
ques  très  minutieusement. 

4*  Partie  anatomique. 

Au  bout  de  trente  jours  Tanimal  est  tué  et  le  système  nerveux  central  étudié  au 
Marchi  sur  coupes  microscopiques  sériées.  La  lésion  occupe  la  capsule  interne 
entre  le  noyau  caudé  et  le  noyau  lenticulaire,  le  noyau  latéral  du  thalamus,  et 
une  petite  partie  du  fornix  dorsal  inférieur  du  corps  calleux  et  du  cingulum. 
Description  détaillée  des  dégénérations  dans  le  cerveau  et  la  moelle  : 
a)  Les  fibres  thalamo-corticales  (couronne  rayonnante  de  la  couche  optique) 
forment  la  plus  grande  partie  de  la  couronne  rayonnante.  Par  ses  expériences 
antérieures,  l’auteur  a montré  qu'il  y a un  rayonnement  thalamique  frontal, 
occipital,  pariétal,  temporal,  et  basal,  et  que  les  fibres  de  la  calotte  se  termi* 
nent  toutes  dans  le  thalamus  ; par  lésions  de  la  capsule  interne,' on  a des  dégé- 
nérescences des  fibres  qui  passent  par  la  capsule  interne  ; enfin  par  lésion  du 
noyau  caudé  ou  du  noyau  lenticulaire,  l’auteur  n’a  pu  suivre,  chez  le  chien  ou  le 
chat,  aucune  fibre  dégénérée  allant  vers  la  corticalité. 

Chez  le  singe,  la  couronne  rayonnante  est  aussi  formée  de  fibres  thalamo- 
corticales  qui  se  laissent  suivre  jusque  dans  la  couche  des  cellules  pyramidales 
où  elles  se  terminent;  on  voit  donc  chez  le  singe: 

1»  Les  radiations  thalamiques  frontales  qui  vont  à la  circonvolution  centrale 
antérieure;  la  partie  moyenne  de  la  couronne  rayonnante  est  dépourvue  de 
libres  dégénérées  : elle  comprend  la  radiation  réticulée,  la  voie  frontale  dupont, 
qui  ne  sont  pas  dégénérées  ici. 

2<*  Les  radiations  thalamiques  vers  la  circonvolution  centrale  postérieure  sont 
aussi  importantes. 

3°  Les  radiations  du  pédoncule  pariétal  vers  les  circonvolutions  pariétales 
supérieure  et  inférieure. 

4*"  Les  radiations  occipitales  (petite  partie  dégénérée)  vers  la  zone  visuelle. 

5**  Les  radiations  temporales  traversant  la  capsule  externe  et  extrême. 
h)  Capsule  externe  et  extrême. 

, Après  destruction  du  thalamus,  l’auteur  a pu  suivre  des  fibres  dans  la  capsule 
externe  et  extrême,  passant  les  unes  autour,  les  autres  à travers  les  segments 
du  noyau  lenticulaire, 
c)  Corps  calleux  : 

La  plupart  des  fibres  du  corps  calleux,  chez  le  singe,  réunissent  des  territoires 
symétriques  de  la  corticalité  d^s  deux  hémisphères,  les  fibres  se  divisent  en  on 
bras  dorsal,  le  tapétum  latéral,  et  un  ventral,  le  tapétum  médian  qui  contourne 
le  ventricule.  Chez  le  singe  ce  tapétum  ne  va  pas  si  loin  que  chez  l’homme. 
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plus  profondément  cependant  que  chez  le  chat  et  le  chien.  Le  tapétum  est  formé 
entièrement  de  flbres  calleuses. 

d)  Trigone  (ou  fornix,  divisé  en  fornix  supérieur  et  inférieur). 

Après  destruction  du  fornix,  dégénèrent  les  fibres  allant  vers  le  tubercule 
olfactif^  le  fasciculus  olfactivüs  proprius  et  en  partie  le  fasciculus  de  Thippo- 
campe  de  Zukerkandel.  La  colonne  du  fornix  contient  des  fibres  du  fornix  longus 
et  de  la  fimbria.  Dans  le  fornix,  les  fibres  sont  des  fibres  d'association  ou  com- 
missurales,  entre  les  deux  cornes  d’Ammôn,  comme  chez  l'homme.  Les  fibres 
du  fomix  ventral  qui  vont  au  corps  mamillaire  sont  peut-être  moins  nom- 
breuses chez  le  chien  et  le  chat.  Chez  le  singe  on  ne  peut  pas  suivre  avec  certi- 
tude les  fibres  du  fornix  inférieur  dans  la  colonne  du  fornix,  comme  chez  le 
chien  et  le  chat. 

$)  Fibres  sagittales  supra  et  intra-calleuses  : 

Ce  sont  d'abord  les  fibres  longitudinales  du  stria  Lancisii  médian.  Chez  le 
singe  cynocëphaliis  hymadrjas,  l'auteur  trouve  une  stria  bien  développée.  L'au- 
teur décrit  un  faisceau  longitudinal  du  calleux  qui  est  situé  entre  la  stria  Lan- 
cisii et  les  fibres  calleuses. 

f)  Fibres  arquées  marginales  (Randbogenfasern)  : 

D'après  l’auteur,  les  fibres  du  stria  Lancisii,  les  fibres  arquées  marginales  et 
le  cingulum  doivent  être  séparées.  Chez  le  chien  et  léchât,  après  destruction  du 
septum,  ces  fibres  dégénèrent  jusque  dans  l'écorce  du  gyrus  hippocampi. 

g)  Cingulum  : 

Le  cingulum  contient  des  fibres  formant  un  système  de  fibres  sagittales  qui 
sont  en  communication  avec  le  tubercule  olfactif,  le  septum,  le  gyrus  fornicatus 
et  le  gyrus  de  l’hyppocampe.  11  relie  le  gyrus  fornicatus  avec  le  tubercule  olfactif 
comme  le  fornix  longus,  d'autre  part  avec  le  gyrus  de  l'hippocampe  et  la  corne 
d' Ammon. 

h)  Fibres  marginales  : 

Elles  peuvent  être  suivies  après  destructions  thalamiques.  Elles  se  terminent 
dans  le  sulcus  callosus  marginalis  et  dans  la  circonvolution  marginale,  elles 
viennent  de  la  région  située  entre  le  corps  calleux  et  le  cingulum. 

t)  Stria  terminalis  (Stria  eomea,  tœnia  semicircularis)  : 

Elle  naît  des  cellules  pyramidales  de  l’uncus  et  se  termine  dans  le  tubercule 
olfactif;  en  rapport  donc  avec  la  voie  olfactive. 

j)  Stratum  thalami  : 

Se  compose  de  fibres  se  terminant  dans  le  thalamus,  les  unes  venant  de 
l'écorce  occipitale,  les  autres  de  la  rétine. 

k)  Tænia  thalami  ; 

Chez  le  singe  les  dégénérations  montrent  que  le  tænia  contient  des  fibres 
venant  du  stratum  zonale  et  des  noyaux  du  thalamus  pour  se  terminer  aux 
environs  du  tubercule  olfactif. 

l)  Commissure  des  radiations  de  la  calotte  (Havbenstrahlung  kommmur)  : 

Ce  sont  des  fibres  qui  réunissent  les  deux  couches  optiques  et  qui  ont  pour 
but  de  les  mettre  en  coordination. 

in)  Tractus  cortico-tectalis  : 

Dans  la  capsule  interne  et  jusqu'au  tubercule  antérieur,  même  trajet  que  chez 
le  chien  ; ailleurs  elles  n'ont  pu  être  suivies  chez  le  singe,  mais  l'auteur  a 
décrit  leur  trajet  chez  le  chien  et  le  chat. 

n)  Voie  pyramidale  : 

Chez  le  singe  : dégénérescence  dans  la  capsule  interne  et  le  pied  du  pédoncule 
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et  dans  le  pont.  On  trouve  aussi  chez  le  singe  un  ruban  de  Reil.  Dans  le  bulbe, 
faisceaux  pyramidal  direct  et  croisé.  L’antérieor  est  très  petit  chez  le  macaccm 
nemtsirinva.  Dans  la  moelle  cervicale  pénétration  des  fibres  dans  la  substance 
grise  à la  base  des  cornes  antérieures. 

2*  Partie  physiologique. 

De  suite  après  la  lésion,  comprenant  le  thalamus  et  la  capsule  interne,  Fau- 
teur observe  de  la  déviation  des  globes  oculaires  du  côté  lésé,  des  contractions 
dans  le  territoire  facial  gauche  et  dans  les  extrémités  gauches,  des  contractures 
et  des  mouvements  forcés  (manège  à gauche),  rotation  de  la  tète,  troubles  sen- 
sitifs très  légers,  tous  phénomènes  qui  disparaissent  rapidement  pour  ne  laisser 
qu'une  paralysie  motrice  droite,  surtout  marquée  aux  extrémités  distales  des 
membres,  les  doigts  et  les  orteils  étant  tout  à fait  paralysés,  mais  comprenant 
aussi  la  face.  Hémianopsie  droite  qui  disparaît  en  trois  semaines,  pas  de  trou- 
bles des  réflexes.  Dans  une  dernière  partie  de  ce  travail  Fauteur  donne  les  résul- 
tats qu’il  obtient  par  excitation  électrique  corticale  ou  médullaire  chez  les  diffé- 
rents animaux  opérés  par  lui.  G.  Roussy. 

1506)  Neurone  et  Neurule,  par  G.  Durante.  Bulletin  médical,  an  XIX,  n*  65, 

p.  733-738,  26  août  1905. 

Le  neurone  tel  que  Fa  défini  Waldeyer  n’existe  pas.  Cette  cellule  nerveuse, 
avec  son  prolongement  gigantesque,  n’avait  pas  d’analogue  dans  le  reste  de 
l’économie  et  constituait  une  singulière  exception  dans  le  plan  uniforme  des 
tissus. 

L’hypothèse  du  neurone  fait  place  à la  eoneeption  caténaire  du  tube  nerveux 
constitué  par  une  chaîne  de  neuroblastes  segmentaires  chargés  de  transmettre 
activement  l'influx  nerveux  en  conservant  chacun  une  individualité  propre. 
L’ancien  neurone  comprenant  la  cellule  centrale,  le  tube  nerveux  et  les  ramifi- 
cations périphériques  n*est  pas  uneimtlé  cellulaire ^ maïs  un  complexus  anatomique 
polycellulaire  ; il  rentre  ainsi  dans  le  cadre  des  autres  tissus. 

Cette  analogie  peut  être  portée  plus  loin,  suivant  les  constatations  de  Dogiel 
Heller,  Kaplan,  Bethe,  etc.,  les  fibrilles  constituant  le  cylindraxe  d’un  nerf  se 
mettraient  en  rapport  avec  les  fibrilles  contenues,  non  pas  dans  une  seule,  mais 
dans  plusieurs  cellules  ganglionnaires  voisines  et  avec  le  réseau  péri -cellulaire  ; 
réciproquement,  le  réseau  d’une  cellule  ganglionnaire  concourrait  à la  constitu- 
tion de  plusieurs  cylindraxes. 

Dès  lors  il  s’agit  d’un  groupement,  non  seulement  de  neuroblastes  pour  former 
un  tube  nerveux,  mais  encore  de  cellules  centrales  en  connexions  fibrillaires 
avec  un  ou  plusieurs  tubes  nerveux.  Ce  groupement  fonctionnel  d’éléments  cen- 
traux et  périphériques  devient  en  tous  points  identique  à un  lobule  glandulaire. 
On  y trouve  les  cellules  centrales  assimilables  aux  acini,  les  neuroblastes  péri- 
phériques assimilables  aux  canaux  excréteurs.  A ce  lobule  nerveux  primitif, 
G.  Durante  donne  le  nom  de  neurule. 

Neurone  est  un  terme  strictement  cytologique,  spécifiant  la  conception  unicel- 
lulaire;  neurule  implique  une  structure  poly cellulaire. 

Le  neurule  cadre  absolument  non  seulement  avec  tout  ce  que  l’on  expliquait 
jusqu’ici  par  le  neurone,  mais  aussi  avec  les  faits  dont  le  neurone  ne  parvenait 
pas  à donner  une  explication  suffisante  (existence  de  nerfs,  régénération  auto- 
gène, suppléances  nerveuses,  sensibilité  récurrente  périphérique,  restaurât  ions 
fonctionnelles  précoces  après  sutures  secondaires,  irrégularité  de  la  dégénéres- 
cence wallérienne  après  lésions  centrales  limitées,  etc.) 
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Le  neurule  donne  la  clef  de  Ttud^pendanc^  relative  des  segments  interannulaires  ; 
il  permet  enfin  de  faire.rentrer  le  système  nerveux  dans  le  plan  général  constaté 
dans  tous  les  autres  organes. 

D'après  G.  Durante,  cette  conception,  basée  sur  les  travaux  modernes,  est  plus 
conforme  aux  connaissances  actuelles,  et  elle  parait  devoir  être  substituée  à 
l'hypothèse  classique  jusqu'à  ce  que  de  nouveaux  faits  permettent  de  la  complé- 
ter ou  de  la  modifier,  à son  tour.  Feindbu 


TECHNIQUE 

1507)  Coloration  des  prolongements  Protoplasmiques  des  Cellules 
Nerveuses  à l’aide  du  bleu  de  méthylène,  par  Soukhanoff.  Le  Névraxe, 
1904,  vol.  VI,  fasc.  2,  p.  117. 

Confirmation  du  fait  déjà  observé  : le  bleu  de  méthylène,  dans  certaines  con- 
ditions d'emploi,  peut  faire  apparaître  les  dendrites  et  les  appendices  collatéraux 
des  cellules  nerveuses. 

L’auteur  a pratiqué  des  injections  sous-cutanées  à des  lapins  ; examen  du  cer- 
veau, cervelet,  et  moelle. 

Les  dendrites  ne  sont  donc  pas  un  produit  artificiel  de  l'imprégnation  chromo- 
argentée. Paul  Masoin. 

150S)  Le  Tachiol  Patemo  pour  l’Imprégnation  des  Neurofibrilles,  par 

Ercolb  Pusatbri.  Arôhivio  di  Anatomia  patologica  et  Scienze  affini,  vol.  1,  fasc.  2, 
p.  217-220,  1905. 

Cette  technique  est  une  nouvelle  application  à l'histologie  des  procédés  photo- 
graphiques. Vu  la  présence  du  fluor,  le  tachiol  donne  une  fixation  plus  rapide  et 
plus  énergique  que  le  nitrate  d'argent,  ce  qui  supprime  un  des  inconvénients 
de  la  méthode  de  Cajal  et  facilite  l'étude  des  structures  délicates,  d'embryologie 
par  exemple  ; à cause  de  la  grande  diffusibilité  du  tachiol,  l'imprégnation  est 
uniforme.  Pour  l’étude  des  neurofibrilles  la  technique  est  particulièrement  favo- 
rable. F.  Delem. 

1509)  Les  méthodes  de  recherches  Histologiques  du  Système  Ner- 
veux (Die  histologischen  Untersuchungs-Methoden  des  Nervensystems),  par  le 
D'  P. -G.  Bayon,  médecin  assistant  de  la  clinique  psychiatrique  à Würzbourg. 
Würzbourg,  1905,  petit  in-8%  187  p.,  A.  Slüber. 

L'auteur,  déjà  connu  par  ses  intéressants  travaux  sur  le  crétinisme,  nous 
offre,  dans  cet  opuscule,  un  petit  manuel  très  pratique  qui  ne  fera  bientôt  défaut 
dans  aucun  laboratoire.  Toutes  les  méthodes  de  recherches  histologiques  dont  on 
trouve  ici  l'exposé  ont  été  consciencieusement  expérimentées  par  l'auteur.  Après 
aToir  décrit  d’une  manière  succincte  la  technique  de  l’autopsie  des  centres  ner- 
Tcux,  les  instruments  et  les  réactifs,  l'aménagement  du  laboratoire,  les  diverses 
méthodes  de  conservation,  fixation,  durcissement,  coloration  et  imprégnation 
anatomiques,  il  traite  encore  de  la  microphotographie  et  de  l’examen  microsco- 
pique du  liquide  cérébro-spinal.  Les  méthodes  les  plus  nouvelles,  l’imprégnation 
des  neuro-fibrilles  et  du  cylindraxe  (Ramon  Cajal,  Mosse,  Bielschowsky,  etc.) 
sont  données  avec  détails,  ce  qui  sera  particulièrement  apprécié  des  cher- 
cheurs. 
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Une  tradaction  française  de  cet  excellent  gnide  technique  est  en  préparattoB, 
Nous  sommes  assurés  qu'elle  sera  bien  accueillie  et  rendra  de  bons  eervices  à 
tous  ceux  qui  s'occupent  de  Thistologie  du  système  nerveux. 

P.-L.  Ladaicb. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


4510)  Contribution  à la  Ssrmptomatologie  des  Tumeurs  du  Lobe  Tem- 
porsd  antérieur  droit  (Ein  Beitrag  zur  Symptomatologie  der  Tumoren  des 
rechten  vorderen  Schlâfelappens),  par  E.  v.  Niessl-Matendobff  (Clinique 
psychiatrique  et  neurologique  de  TUniversité  de  Halle  a.  d.  Saale,  prof.  Wer- 
nicke). Jahrbüeher  fur  Psychiatrie  sud  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  1,  p.  43  (3  fig. 
dans  le  texte,  1905. 

La  maladie  débuta  chez  un  homme  de  50  ans  par  un  accès  épileptiforme 
général,  suivi  de  sommeil  profond.  Douleurs  dans  la  région  temporale  droite. 
Nausées.  Les  maux  de  tête  s'aggravèrent.  Vertiges;  diplopie;  ptosis  à droite; 
faiblesse  progressive  des  jambes.  Délire.  Parfois  incontinence  des  sphincters. 

Après  avoir  donné  l'observation  détaillée  du  malade  à la  clinique  et  la  des- 
cription de  l'autopsie,  l'auteur  discute  les  symptômes  et  le  diagnostic.  Il  conclut 
que  les  signes  suivants  donnaient  la  possibilité  de  localiser  exactement  la  lésion 
dans  le  lobe  temporal  droit  : 

i*  Les  douleurs  ressenties  dès  le  début  dans  la  tempe  droite  et  la  sensibilité 
de  cette  région  à la  percussion  ; 

Le  ptosis  droit,  la  diplopie,  la  dilatation  de  la  pupille  droite  et  l’abolition 
transitoire  du  réflexe  lumineux  des  deux  pupilles,  le  nystagmus;  l'oscillation  de 
ces  symptômes  et  enfin  l'apparition  précoce,  avant  les  autres,  du  ptosis  et  de  la 
diplopie. 

3*  La  parésie  lentement  progressive  des  déux  jambes  avec  prédominance  de 
la  gauche,  se  développant  peu  après  les  troubles  constatés  dans  le  nerf  oculo- 
moteur  droit.  L'extension  graduelle  de  la  faiblesse  au  bras  gauche.  La  prédo- 
minance des  symptômes  spasmodiques  du  côté  gauche. 

4°  Les  hallucinations  de  la  vue. 

5<*  Les  états  délirants  nocturnes  accompagnés  d'akoasmes  (hallucinations  de 
l'ouïe). 

La  tumeur  qui  avait  envahi  les  deux  tiers  du  lobe  temporal  droit  fut  reconnue 
au  microscope  comme  un  gliosarcome.  Il  est  regrettable  que  le  cerveau  n'ait  pas 
été  débité  en  coupes  sériées. 

Bien  que  l'auteur  ait  signalé  les  akoasmes  (hallucinations  de  l'ouïe)  parmi  les 
symptômes  qui  parlent  en  faveur  d'une  localisation  dans  le  lobe  temporal,  il 
n'est  question  que  d'hallucinations  de  la  vue  chez  son  malade. 

Ladame. 

1511)  Perte  du  Langage  des  Signes  chez  un  Sourd-muet  du  fait  d’une 
Tumeur  Cérébrale  et  d’un  Ramollissement,  par  Charles  W.  Bubr. 
New-York  med.  joum.,  3 juin  1905,  n®  1283,  p.  1106-1108. 

11  s'agit  d'une  dame  de  56  ans,  sourde  depuis  son  enfance,  qui  jamais  ne 
parla,  mais  savait  s'exprimer  par  signes,  bien  lire  et  bien  écrire.  Elle  eut  une 
série  de  quatre  ictus  en  décembre,  janvier,  et  février  dernier;  le  premier  la  laissa 
hémiplégique  à droite,  et  les  suivants  aggravèrent  de  plus  en  plus  cette  hémi- 
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plcgie  ; le  langage  des  signes  ne  se  montra  pas  atteint  an  sortir  de  la  perte  de 
connaissance  qui  suivit  les  trois  premiers  ictus. 

Quant  l’auteur  vit  la  malade  elle  était  dans  son  lit,  hémiplégique  flasque  A 
droite  avec  participation  de  la  face,  consciente,  promenant  sa  main  gauche  sur 
son  lit  prenant  de  la  nourriture  mise  dans  sa  bouche.  11  j a une  anesthésie 
totale  du  côté  droit,  une  hémianopsie  droite  ; du  côté  gauche,  la  piqûre  est 
perçue  et  la  douleur  manifestée,  les  objets  déplacés  dans  le  champ  gauche.de  la 
vision  sont  suivis  des  jeux. 

La  malade  ne  prête  aucune  attention  aux  commandements,  qu’ils  soient 
oraux,  éôrits,  ou  transmis  dans  le  langage  des  signes  ; elle  reste  indifférente  à 
ce  qu'un  autre  sourd-muet  lui  dit  de  la  main  gauche  ou  de  la  droite.  Elle  tint  en 
main  et  regarda  un  instant  des  papiers,  sur  lesquels  des  ordres  courts  étaient 
écrits  et  imprimés,  mais  n'exécuta  rien.  Elle  retint  un  crajon  mis  dans  sa  main 
gauche,  mais  elle  ne  chercha  pas  à s'en  servir.  Elle  ne  chercha  pas  & s'expri- 
mer par  signes  et  ne  fit  aucune  pantomime,  aucun  geste.  D’ailleurs  elle  ne  parut 
pas  reconnaître  des  objets  usuels  placés  devant  elle. 

Bref,  malgré  la  possibilité  de  mouvoir  la  main  gauche  et  de  voir  dans  son 
champ  visuel  gauche,  la  malade  semble  ne  rien  comprendre  et  ne  pouvoir  rien 
exprimer.  Mort  au  bout  d'un  mois.  Â l'autopsie  grosse  tumeur  centrale  aplatissant 
les  circonvolutions  paracentra^s  contre  les  parois  du  crâne,  tumeur  entourée  d’un 
ramollissement  ayant  détruit  presque  toute  la  substance  blanche  de  Thémis- 
phére  gauche.  Hémisphère  droit  normal. 

L'étendue  de  la  lésion  permet  seulement  cette  conclusion  que  l’hémisphère 
gauche  contrôle  et  actionne  le  langage  par  signes,  de  la  même  façon  qu’il  pré- 
side aux  autres  formes  du  langage. 

L’auteur  fait  observer  que  l'amimie  complète  chez  les  hémiplégiques  non 
sourds  muets  est  une  chose  rare,  et  d'ailleurs  peu  décrite. 

Son  cas  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  dans  la  surdi-mutité  est  une  rareté 
qui  ne  semble  avoir  de  précédent  que  le  cas  de  Grasset,  signalé  par  l’auteur, 
mais  qu’il  ne  put  se  procurer.  (Grasset.  Aphasie  de  la  main  droite  chez  un 
sourd-muet.  Progrès  méd.,  31  octobre  1896  — R.  N.,  1897,  p.  42).  Thoma. 

1512)  Pathogénie  du  Sommeil  (en  particulier  dans  les  Tumeurs  Céré- 
brales), par  Mme  Voulkovitch.  Thèse  de  Paris,  n*  452,  juillet  1905. 

Travail  inspiré  par  la  leçon  de  M.  le  professeur  Raymond,  sur  le  sommeil  dans 
les  tumeurs  cérébrales.  L'auteur  passe  d'abord  en  revue  les  principales  théories 
du  sommeil  normal  ; il  s'arrête  ensuite  sur  certains  points  relatifs  au  sommeil 
dans  les  tumeurs  cérébrales. 

D'après  ses  observations,  le  sommeil  est  un  signe  de  tumeur  cérébrale  plus 
fréquent  dans  les  sarcomes,  et  les  tumeurs  siégeant  au  voisinage  de  la  base  du 
cerveau  provoquent  le  sommeil  plus  fréquemment  que  celles  localisées  dans  les 
autres  régions  cérébrales.  Néanmoins,  les  tumeurs  siégeant  dans  les  différents 
points  de  l'encéphale  peuvent  provoquer  le  sommeil. 

Il  est  difficile,  à l'heure  actuelle,  de  se  prononcer  sur  la  pathogénie  du  som- 
meil dans  les  tumeurs  cérébrales.  Certains  faits  plaident  en  faveur  de  l'irritation 
d'un  centre  hypothétique  du  sommeil,  mais  son  existence  est  loin  d'être  démon- 
trée ; la  diversité  du  siège  des  tumeurs  s'accompagnant  de  sommeil,  la  présence 
simultanée  d'autres  troubles,  et  surtout  l'insuffisance  d'observations  cliniques  et 
anatomo-pathologiques  rendent  cette  question  impossible  à résoudre  â l'heure 
actuelle.  Feindsl. 
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1513)  Du  Type  Radiculaire  supérieur  de  l’Atrophie  Musculaire  dans 
la  Poliomyélite  aiguë  de  FEnianoe,  par  Mlle  Frima  Gorovitz.  Thèse  de 
Paris,  n®  421,  juillet  1905. 

Dans  l’état  actuel  de  la  question,  les  localisations  sensitives  médullaires 
paraissent  presque  toujours  radiculaires.  Quant  aux  localisations  motrices,  elles 
sont  souvent,  mais  non  toujours  radiculaires. 

La  nécessité  de  nouvelles  constatations  s’impose,  dans  lesquelles  on  devra 
s’assurer,  d’abord,  de  la  réalité  d’un  diagnostic  souvent  si  difOcile  à poser  par 
les  seules  ressources  cliniques.  On  devra  de  plus  se  baser  surtout,  pour  l'étude 
de  la  topographie  de  l’atrophie,  sur  les  résultats  de  l’exploration  électrique. 
Lorsque  l’autopsie  pourra  être  faite,  l’étude  comparée  macroscopique  et  micros- 
copique des  muscles  atteints  et  des  muscles  suspects  s’imposera.  Et  enfin  la 
part  sera  faite,  aussi  rigoureuse  que  possible,  des  lésions  cellulaires  dues  & l’atro- 
phie et  de  celles  de  nature  infectieuse  ou  toxique,  qui  ont  pu  s’j  surajouter. 

Dans  tous  les  cas,  il  existe  dans  la  littérature,  spécialement  dans  la  poliomjé- 
lite  aiguë  de  l’enfance,  des  atrophies  de  semblable  distribution  dans  le  domaine 
du  plexus  brachial.  Ces  cas  d’atrophie  du  type  radiculaire  supérieur  et  inférieur, 
consécutive  & une  paralysie  infantile,  sont  encore  peu  nombreux.  Les  observa* 
tions  rapportées  dans  cette  thèse  paraissent  devoir  contribuer  & établir  leur 
histoire  clinique.  Fbirdel. 

1514)  Contribution  à l’étude  delà  Paralysie  Spinale  antérieure  aiguë 

de  l’adulte,  par  P.  Morvan.  Thèse  de  Paris,  n®  451,  juillet  1905. 

La  poliomyélite  antérieure  aiguë  n’est  pas  une  affection  propre  à l’enfance; 
son  existence  chez  l’adulte,  bien  qu’infiniment  plus  rare,  est  prouvée  d’une  façon 
indiscutable  par  les  observations  (suivies  d’autopsies)  de  Schultze,  Friedlander, 
Rissler,  Williamson,  Taylor,  Léri  et  Wilson. 

C’est  une  maladie  infectieuse.  11  semble  qu’aucune  espèce  microbienne  déter- 
minée n’ait  le  monopole  des  lésions  des  cornes  antérieures;  pour  produire  ces 
lésions,  la  présence  des  microbes  eux-mèmes  n'est  pas  nécessaire;  les  toxines 
suffisent  à les  engendrer.  Le  froid,  le  surmenage,  le  traumatisme  ne  jouent  que 
le  rôle  de  causes  occasionnelles. 

La  symptomatologie  de  la  paralysie  spinale  de  l’adulte  est  calquée  sur  celle 
de  la  paralysie  infantile.  La  seule  différence  est  que  chez  l’adulte  les  divers 
troubles  trophiques  sont  beaucoup  moins  marqués. 

Le  diagnostic  est  k faire  surtout  avec  les  polynévrites  motrices.  Poliomyélites 
antérieures  et  polynévrites  motrices  traduisent  les  lésions  d’une  même  unité 
anatomique  : le  neurone  moteur  périphérique.  L’utilité  du  diagnostic  subsiste 
cependant,  car  le  pronostic  est  totalement  différent  selon  que  la  lésion  siège  au 
centre  même  de  la  cellule  du  neurone,  ou  dans  ses  prolongements  cylindraxiles  : 
le  pronostic  (au  point  de  vue  des  troubles  moteurs),  est  très  grave  dans  le  pre- 
mier cas  et,  en  général,  bénin  dans  le  second.  Feindel. 

1545)  Contribution  à l’étude  de  la  Poliomyélite  Antérieure  Aigad  (Bei- 
traege  zur  Kasuistik  der  Poliomyelitis  anterior  acuta),  par  Baumann  (Breslau), 
Monatsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  X VU,  4905,  n®  6,  p.  485. 

Etude  d’ensemble  basée  sur  85  observations  recueillies  à la  Clinique  de  Bres- 
lau, de  4889  k 1904. 
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I.  — Le  nerf  qui  est  atteint  de  beaucoup  le  plus  souvent,  est  le  sciatique 
poplité  externe.  Déjà  Gerhardt  avait  démontré  expérimentalement  la  vulnérabi- 
lité spéciale  de  ce  nerf,  conCrmant  ainsi  la  réalité  d'un  fait  clinique,  connue 
d'ailleurs  depuis  longtemps.  Mais  quelles  sont  les  causes  de  ce  fait? 

а)  Causes  périphériques. 

a.  Vascularisation  défectueuse  (Hoffmann), 
p.  Situation  plus  exposée  (Lefèvre), 
y.  Surmenage. 

б) .  Causes  centrales. 

a.  Au  sujet  de  la  vascularisation,  pas  de  données  sérieuses, 
p.  Après  des  traumatismes,  portant  sur  la  partie  du  renflement  lombaire 
appelée  < épicône  » on  a constaté,  en  plus  des  troubles  sphinctériens,  une 
parésie  ou  paralysie  des  membres  inférieurs  ; mais,  après  quelque  temps,  seuls 
les  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité  externe  restaient  atteints.  Donc, 
les  origines  centrales  de  ce  nerf  sont  particulièrement  vulnérables  (Minor), 
y.  Au  sujet  des  troubles  physico-chimiques,  pas  de  données  sérieuses. 

II.  En  règle  générale,  les  groupes  musculaires  des  membres  sont  atteints 
d'autant  plus  rarement  qu'ils  sont  plus  près  des  extrémités  de  ceux-ci.  Le  fait 
était  connu  pour  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur  (Seligmueller) . L'auteur 
prouve  qu’il  est  vrai  également  — et  peut-être  surtout  — pour  le  membre  infé- 
rieur. Voici  ce  qu’on  peut  observer  : 

а) .  Pendant  le  stade  aigu  de  la  maladie,  les  muscles  de  l’extrémité  distale 
étaient  épargnés. 

б) .  Pendant  le  stade  aigu,  tout  le  membre  était  atteint;  puis,  Textrémité 
distale  s'est  montrée  indemne. 

c).  La  paralysie  est  totale  tout  d’abord  ; puis,  sous  l’influence  d’un  traite- 
ment approprié,  ou  bien  : 

a.  Seule  l’extrémite  distale  a été  guérie  ; ou  bien  : 

p.  La  guérison  a été  totale,  mais  c’est  l’extrémité  proximale  qui  a été  guérie 
en  dernier  lieu.  Pour  ce  qui  concerne  la  cause  de  cette  distribution  des  lésions, 
elle  est  inconnue. 

III.  — Sur  les  85  cas  observés,  il  y a eu  61  avec  atteinte  des  membres  infé- 
rieurs; 10,  des  membres  supérieurs;  14,  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Voici  la  cause  possible  de  ce  fait.  Il  est  certain  qu’un  grand  nombre  de  malades 
meurent  pendant  la  phase  aiguë,  sans  que  le  diagnostic  exact  ait  été  posé.  Or  il 
est  probable  que  dans  le  nombre  il  y en  a iurtout  ayant  présenté  une  atteinte 
grave  de  la  moelle  cervicale;  et  conséquemment,  il  ne  faut  pas  s’étonner  que 
chez  les  malades  qui  ont  survécu  ce  sont  surtout  les  membres  inférieurs  qui 
sont  pris. 

lY.  — Dans  deux  cas  seulement,  il  y a eu  des  troubles  de  la  sensibilité,  et 
encore  il  est  douteux  que  ceux-ci  aient  été  réellement  observés. 

y.  — Sur  83  cas,  on  en  a noté  57,  9 pour  100  chez  des  garçons  ; 42,1  pour 
iOO  chez  des  filles  ; deux  malades  ayant  dépassé  l’âge  de  10  ans  étaient  du  sexe 
masculin.  Ceci  confirme  la  règle  donnée  par  Gowers. 

VI.  — Baumann  confirme  la  règle  donnée  par  Leyden  et  Goldscheider  : la 
maladie  débute  le  plus  souvent  de  un  à deux  ans,  est  encore  assez  fréquente 
jusqu'à  4 ans,  puis  devient  de  plus  en  plus  rare. 

VII.  — Quelques  points  relatifs  à l’étiologie  et  à la  pathogénie  : 

a)  L’influence  de  l’hérédité  est  plus  que  douteuse. 

b)  Plusieurs  auteurs  ont  admis  la  possibilité  d’une  propagation  épidémique 
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(Strumpell,  etc.).  Il  est  certain  que  la  maladie  peut  apparaître  comme  une 
infection  autonome,  et  par  petits  foyers. 

e)  Dans  4 cas  on  a noté  une  origine  traumatique;  d^s  10,  une  origine  infec- 
tieuse (rougeole,  scarlatine,  méningite,  refroidisseinent,  affections  pulmonaires), 
n somme,  dans  la  majorité  des  cas  la  cause  est  très  incertaine  (Zappert). 
d).  La  maladie  est  surtout  fréquente  en  été  fSinkler).  Sur  56  cas,  il  j en  a eu 
30  en  été.  Halbbrstadt. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1516)  Paralysie  du  Nerf  Radial  et  Accident  du  Travsdl,  par  Paul  Berger. 

Bulletin  médical,  an  XIX,  n*  72,  p.  791,  20  septembre  1905. 

Paralysie  dn  radial  non  pas  consécutive  à Taccident  (entorse  cervicale),  mais 
causée  par  la  compression  du  nerf  pendant  le  sommeil  plusieurs  jours  après 
Taccident.  En  bien  montrant  à l'ouvrier  la  véritable  cause  de  sa  paralysie 
radiale,  en  lui  faisant  constater  l'amélioration  de  la  paralysie  sous  l’influence  de 
sa  paralysie,  on  a pu  empêcher  cet  homme  de  s’engager  dans  la  voie  dangereuse 
des  procès.  . Fsixdel. 

1517)  Plaies  du  Neri  Radial  au  tiers  supériew  de  l’Avant-bras,  par 

M.  Lerembourb.  Thèêe  de  Paris,  n®  460,  juillet  1905. 

La  branche  terminale  postérieure  du  radial  est  purement  motrice.  Elle  ne 
reçoit  aucune  anastomose  des  troncs  voisins.  Elle  préside  à des  mouvements 
tels  qu'aucun  autre  muscle,  tributaire  d'un  autre  nerf,  ne  peut  intervenir  en 
provoquant  la  motilité  suppléée. 

En  un  mot  la  branche  motrice  du  nerf  radial  réalise  d'une  façon  rigoureuse 
toutes  les  qualités  requises  pour  l'étude  de  la  régénération  d'un  nerf  moteur 
sectionné,  puisqu'ici  retour  de  la  motricité,  après  suture,  signifie  strictement, 
régénération  du  segment  périphérique  du  nerf  sectionné. 

Or,  d'après  l'auteur,  les  recherches  poursuivies  dans  ces  dernières  années 
tendent  à démontrer  la  structure  « caténaire  • des  nerfs  périphériques,  cons- 
titués par  des  neuroblastes  indépendants. 

L'autogénése  du  segment  périphérique  d'un  nerf  sectionné  permet  d’expli- 
quer le  retour,  même  très  rapide,  après  suture,  des  fonctions  motrices,  de  la 
branche  postérieure  du  nerf  radial  préalablement  sectionnée. 

Les  plaies  du  nerf  radial  au  tiers  supérieur  de  Tavant-bras,  sont  souvent 
produites  par  coup  de  couteau.  Dans  ce  cas,  si  la  plaie  est  petite,  mieux  vaut 
n’en  pas  tenir  compte  pour  la  recherche  dea.deux  bouts  ; et  avoir  recours  pour 
la  suture  à l’une  des  deux  voies  qui  permettent  la  découverte  facile  de  cette 
branche  nerveuse.  La  voie  antérieure  sera  préférée  s’il  existe  de  la  paralysie  du 
muscle  court  supinateur;  la  voie  postérieure  sera  suivie  toutes  les  fois  que 
l’action  de  ce  muscle  sera  conservée.  t Fbindel. 

1518)  La  Résection  des  Nerfs  dans  la  Gangrène  douloureuse  des 
membres,  par  Bardesco.  Presse  médicale,  n®  56,  p.  444, 15  juillet  1905. 

Quelle  que  soit  l’opération  sur  les  nerfs  — résection  ou  névrotomie  suivie  de 
suture,  cette  intervention  doit  trouver  sa  place  dans  la  thérapeutique  des  gan- 
grènes douloureuses,  par  l’effet  certain  et  immédiat  qu’elle  exerce  sur  la  don- 
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leur,  et  parce  qu’elle  conduit  aux  amputations  secondaires  dans  de  meilleures 
conditions.  Fkindel. 

1519)  Gontribution  à l’étude  de  la  Gangrène  symétrique  des  Extré- 
mités (maladie  de  Maurice  Basmaud)  chez  les  enfants,  par  Henry 

SoMMBLET.  Thèse  de  Paris,  n”  455,  juillet  1905. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités  revêt,  chez  l’enfant,  un  type  bien 
déGni,  et  les  formes  observées  chez  les  Jeunes  sujets  paraissent  avoir  une  auto- 
nomie propre.  Les  lésions  de  mortification  des  tissus  les  plus  communément 
observées  sont  : la  gangrène  sèche  épidermique  (desquamation)  et  l’amputation 
des  phalangettes. 

La  maladie  de  Raynaud  survient  toujours  pendant  l’hiver.  Le  froid  joue  cer- 
tainement un  rôle  très  important  en  tant  que  cause  occasionnelle.  Elle  atteint 
des  enfants  ayant  des  antécédents  neuropathologiques  soit  personnels,  soit  héré- 
ditaires. 

Les  théories  de  la  névrite  périphérique  et  de  l’endartérite  oblitérante  ne  con- 
cordant pas  avec  les  faits  cliniques  observés  chez  les  jeunes  sujets,  il  semble 
bien  que  l’affection  reconnaisse  pour  cause  un  réflexe  anormal  dû  à un  état 
pathologique  nerveux  (Théorie  de  Maurice  Raynaud  non  vérifiée  par  l’anatomie 
pathologique). 

La  maladie  de  Raynaud  peut  présenter  de  grandes  difficultés  de  diagnostic 
avec  le  phénomène  du  doigt  mort  fréquent  chez  les  jeunes  sujets,  la  sclérodac- 
tylie  exceptionnelle  & cet  âge,  et  les  engelures.  Ces  dernières  qui  existent 
presque  toujours  chez  les  enfants  atteints  de  gangrène  symétrique,  ne  peuvent 
être  considérées  comme  le  premier  degré  de  cette  maladie. 

Au  traitement  électrique,  il  convient  d'ajouter  l’emploi  des  médicaments  car- 
dio-vasculaires. Peut-être  l’hydrothérapie  pourrait-elle  rendre  de  réels  services. 

Feindel. 


DYSTROPHIES 

1520)  Les  formes  cliniques  du  Rhumatisme  Chronique,  parM.  J.  Teissier 
(de  Lyon).  Rapport  au  Congrès  français  de  médecine,  8^  session,  Liège,  25,  26  et 
27  septembre  1905. 

11  faut  réserver  le  nom  de  rhumatisme  chronique  : 1®  aux  arthropathies  défor- 
mantes primitives  (rhumatisme  chronique  déformant,  rhumatisme  chronique 
progressif,  rhumatisme  noueux,  etc.),  c’est-à-dire  indépendantes  des  infections 
générales  connues  comme  susceptibles  de  produire  des  manifestations  ai*ticu- 
laires;  2®  aux  arthropathies  chroniques  post-infectieuses  d’origine  nettement 
déterminée  (rhumatismes  chroniques  d’infection).  E.  F. 

1521)  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  des  Ankyloses  Vwté- 
Di^es,  en  particulier  de  la  Spondylose  Rhizomélique,  par  André 
Léri.  Congrès  de  Médecine  de  Liège.  25-27  septembre  1905. 

La  spondylose  rhizomélique  est  caractérisée  par  l'ankylose  progressive  de  la 
colonne  vertébrale  et  des  articulations  de  la  racine  des  membres.  Au  point  de 
vue  étiologique  la  spondylose  est  presque  toujours  due  à une  infection  ou  à une 
toxî-infection,  peut-être  est-elle  exceptionnellement  d’origine  diathésique;  le 
traumatisme  peut  jouer  un  rôle  de  cause  occasionnelle;  cette  étiologie  banale  a 
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permis  de  la  confondre  avec  le  rhumatisme  vertébral  chronique  et  avec  la 
cyphose  hérédo- traumatique.  Or,  des  caractères  anatomiques  particuliers  per- 
mettent de  continuer  &la  considérer  comme  une  entité  clinique  spéciale. 

Une  première  autopsie,  datant  de  1898,  avait  permis  de  constater  que  la  lésion 
capitale  était  une  ossification  sur  place,  une  par  une,  des  fibres  ligamenteuses. 
Différents  caractères  cliniques  et  anatomiques  (ankylosé  presque  toujours  exclu- 
sive des  articulations  qui  ont  un  bourrelet  ou  un  ménisque  : hanche,  genou, 
épaule,  sterno-claviculaire  et  temporo-maxillaire  ; courbure  accentuée  du  rachis 
modifiable  sous  l'influence  de  la  pesanteur  ; aplatissement  de  la  cage  thoracique 
et  du  bassin;  prédominance  de  l'ossification  au  niveau  de  la  convexité  des  cour- 
bures rachidiennes,  etc.)  avaient  fait  supposer  : que  l'ossification  porte  de 

façon  toute  prédominante  sur  les  ligamentt  et  leurt  renforcenuniSf  bourreleii  H 
ménisquei;  2*  qu'elle  est  secondaire  à une  raréfaction  du  tmu  osseux,  à une  ostéo- 
pathie, dont  elle  constituerait  une  sorte  de  processus  de  guérison. 

Un  nouveau  cas  anatomique,  avec  ankylosé  complète  depuis  le  genou  jusqu'à 
l'occipital,  parait  être  très  confirmatif  de  ces  premières  constatations. 

E.  F. 

1522)  Arthropathies  Nerveuses  et  Rhumatisme  Chronique,  par 

G.  Étienne  (de  Nancy).  Congrès  de  Médecine  de  Liège,  25-27  septembre  1965. 

Le  nom  d' arthropathies  nerveuses  doit  être  exclusivement  réservé  au  syndrome 
articulaire  décrit  par  Charcot. 

Entre  l'arthropathie  nerveuse  et  le  rhumatisme  déformant,  l'assimilation  est 
impossible,  mais  certains  rapports  sont  possibles  entre  eux. 

L’auteur  signale  l'observation  d'un  malade,  âgé  de  70  ans,  atteint  depuis 
quarante-six  ans  d’un  tabes  extrêmement  fruste,  et  en  même  temps  d'arthrites 
chroniques  rhumatismales.  Chez  lui,  brusquement,  deux  arthropathies  nerveuses 
très  caractérisées  vinrent  se  greffer  sur  les  arthrites  déformantes  très  nettes 
dont  étaient  atteints  les  deux  genoux. 

Dans  une  autre  observation,  un  charpentier,  âgé  de  46  ans,  glisse  d'une 
échelle,  se  froisse  les  deux  articulations  tibio-tarsiennes.  A la  suite  de  ce  trau- 
matisme, un  rhumatisme  chronique  s’installa  sur  ces  articulations.  Le  malade 
devient  ensuite  tabétique,  et  sur  les  deux  arthrites  chroniques  tibio-tarsiennes 
se  greffent  deux  arthropathies  bien  nettes. 

Une  interprétation  pathogénique  de  ces  faits  est  que  l'arthrite  rhumatismale 
a réagi  sur  les  centres  trophiqiies  médullaires  des  articulations,  déterminant 
une  nouvelle  répartition  des  matériaux  nutritifs  aboutissant  à l'arthrite  défor- 
mante ; et  les  centres  trophiques  ainsi  déséquilibrés  ont  été  tout  prêts  à subir  la 
nouvelle  influence  perturbatrice  du  tabes  lorsque  survint  à leur  niveau  une 
modification  de  l'influx  nerveux  sous  l’influence  de  la  lésion  des  tranches  termi- 
nales du  protoneurone  sensitif.  E.  F. 


NÉVROSES 

4523)  Coxalgie  Hystérique  et  Coxalgie  chez  une  H3rstériqae,  par  le 

Prof.  Grasset.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIIÏ,  n*  86,  p.  1023, 1"  août  1905. 

Leçon  avec  présentation  de  Jeux  malades  : une  hystérique  atteinte  de  coxalgie 
vraie,  une  jeune  femme  atteinte  de  coxalgie  hystérique.  Le  professeur  montre 
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que  la  coxalgie  hystérique  imite  assez  mal  la  maladie  de  la  hanche  et  qu*un 
examen  attentif  différencie  sans  trop  de  difficultés  la  névrose  coxalgique  de 
Tassociation  hystéro-organique.  Feindbl. 

4524)  Contribution  à Tétude  de  l’Hystérie  dans  rÀrxnée.  Un  cas 
de  Paraplégie  Hystérique,  par  Conor.  Gazette  des  Hôpitaux,  22  août  1905, 

p.  1121. 

Histoire  d’un  jeune  soldat  vivement  frappé  par  la  mort  de  son  père  survenue 
en  quelque  jours.  11  est  paraplégique  et  a eu  des  accès  d'étouffements  comme  en 
présenta  son  père  avant  sa  mort.  Ces  phénomènes  sont  imputables  & une  hysté- 
rie développée  à la  suite  de  la  violente  secousse  morale  chez  un  homme  prédis- 
posé en  raison  de  ses  antécédents  alcooliques.  Feindel. 

1525)  Les  Hématémëses  chez  les  Névropathes,  par  A.  Noel.  Thèse  de  Paris, 

n®  374,  juin  1905. 

Il  existe  une  variété  d'hématéméses,  moins  rares  qu'on  ne  le  pense,  due  k des 
troubles  de  Tinnervation  (comme  les  larmes  et  les  sueurs  de  sang)  qui  est  une 
forme  partielle  de  l’hystérie.  Cet  accident  est  compatible  avec  les  apparences 
d’une  santé  satisfaisante,  et  se  montre  très  souvent  sans  troubles  correspondants 
de  la  menstruation.  11  est  quelquefois  le  premier  symptôme  par  lequel  se  mani- 
feste la  névrose,  quelquefois  aussi  il  se  substitue  à d’autres  manifestations  et 
constitue  à lui  seule  toute  l’affection. 

Comme  dans  l’hystérie,  les  troubles  vaso-moteurs  se  montrent  très  fréquem- 
ment dans  la  neurasthénie  et  peuvent  y donner  naissance  à l’hématémése.  Le 
vomissement  est  constitué  par  le  sang  dilué  dans  de  la  salive  et  dans  du  suc  gas- 
trique et  ses  caractères  particuliers  sont  pathognomoniquess  de  ces  deux 
maladies. 

L’hématémèse  a été  plus  rarement  observée  dans  le  tabes  ; il  faut  cependant 
savoir  qu'elle  s’y  rencontre  comme  un  accident  imputable  à cette  affection  seule. 

Feindel. 

1526)  Un  cas  d’Hémosialémèse  de  très  longue  durée.  Hémosialémëse 
ou  Vomissement  pitidteuz  hémorragique,  par  A.  Mathieu  et  J. -Ch. 
Roux.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n'  75,  p.  89i,  4 juillet  1905. 

Histoire  d’une  malade  de  35  ans  qui  a présenté,  tous  les  jours,  à l’hôpital, 
pendant  six  mois,  une  crise  douloureuse  terminée  par  un  vomissement  sangui- 
nolent; cette  malade  était  hystérique;  son  hémosîalémèse  datait  de  dix  ans. 

Â l’hôpital  l’hémosialémése  se  montra  rebelle  à tous  les  traitements,  y compris 
la  suggestion. 

Les  auteurs  présentent  des  considérations  sur  le  mécanisme  du  syndrome  et 
sur  l’appellation  qui  lui  convient  le  mieux  : c’est  celle  d’hémosialémèse,  mais  ce 
terme  est  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  synonyme  de  pituite  œsophagienne 
hémorragique  des  hystériques.  • Feindel. 

1527)  Ulcérations  Cutanées  angioneurotiques  menstruelles  chez  une 
femme  Hystérique,  par  Atanasio  Baronio.  Il  Policlinico,  10  septembre  1905 
(2  photos). 

Curieuse  observation  d'une  servante  de  23  ans,  qui,  réglée  à 14  ans,  présenta 
presque  constamment  depuis  le  commencement,  lors  de  chaque  période  mens- 
truelle, des  petites  ulcérations  superficielles  sur  le  visage  et  les  membres;  ces 
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ulcérations,  rouges  et  humides,  de  forme  allongée  et  d'une  étendue  de  deux  à 
quelques  centimètres,  sont  verticales  sur  la  face  et  sont,  sur  les  membres,  diri- 
pées  dans  le  sens  de  leur  axe  ; elles  s’effacent  dans  la  huitaine  qui  suit  la  dispa- 
rition des  règles.  F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 

Î528)  L’Hérédité  des  Stigmates  de  Dégénérescence  et  les  Familles 

souveraines,  par  Galippe.  Académie  de  Médecine,  4 juillet  1905;  Gazette  des 

Hôpitaux,  6 juillet  1905, 

La  pathologie  comparée  montre,  comme  la  zootechnie,  que  l'on  peut  fixer 
certaines  monstruosités  par  sélection  et  créer  ainsi  de  véritables  familles  téra- 
tologiques. Par  des  procédés  moins  brutaux,  certaines  familles  ont  réalisé 
pareille  sélection  ; ainsi  l’illustre  famille  des  Habsbourg  a transmis  h travers  les 
siècles  le  prognathisme  de  la  mâchoire  inférieure  accompagné  d’autres  anomalies 
secondaires.  L’auteur,  à l’aide  de  nombreux  documents  monographiques,  a étu- 
dié le  mode  de  transmission  de  ce  stigmate  de  dégénérescence,  et  il  interprète 
quelques  filiations  douteuses  de  la  maison  des  Habsbourg.  Feindel. 

irj29)  Du  Prognatismeiniérieur,  par  Galippe,  18  juillet  1905.  Gazette  desHôpi- 

taux,  3 août  1905. 

Le  prognathisme  de  la  mâchoire  inférieure  apparaît  aussi  bien  chez  les  ani- 
maux que  chez  l’homme,  et  dans  les  deux  cas  il  est  un  stigmate  de  dégénéres- 
cence. Il  existe  aussi  dans  l’acromégalie  ; ce  n’est  plus  alors  une  malformation, 
mais  une  déformation  pathologique.  L’auteur  établit  de  curieux  rapproche- 
ments entre  l’une  et  l’autre,  tout  en  étudiant  les  caractères  du  prognathisme  infé- 
rieur envisagé  anatomiquement.  Feindel. 

1530)  Hérédité  et  Éducation  dans  la  genèse  des  Maladies  Mentales. 

par  MM.  Toulouse  et  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n“  6,  p.  221-236. 

juin  1905. 

L’hérédité,  surtout  pour  les  phénomènes  psychologiques  dont  les  conditions 
sont  si  complexes,  est  une  forme  vague  que  le  milieu  et  l’éducation  façonnent 
aisément.  L’hérédité  n’est  pas  fatale,  et  la  transmission  de  maladies  similaires* 
est  même  un  fait  plutôt  exceptionnel.  Le  plus  souvent,  ce  qui  est  hérité  par  le 
descendant,  c’est  une  certaine  tendance,  une  direction  physiologique,  qui  peut 
être  plus  ou  moins  modifiée  par  d'autres  influences  agissant  après  la  naissance. 

D’après  l’examen  des  faits  il  y aufait  un  plus  grand  nombre  de  psychopathies 
dans  les  familles  des  vésaniques;  mais  il  faudrait  savoir  quelle  part  revient  à 
l’éducation,  â l’imitation.  Et  précisément  ce  qui  frappe,  c est  que  les  troubles 
psychopathiques  familiaux  sont  les  émotivités  morbides,  les  obsessions,  les 
délires  plus  ou  moins  systématisés  qui  se  communiquent  assez  facilement  chez 
les  non-parents. 
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. Il  parait  donc  utile  de  poser  ce  problème  qui  doit  solliciter  rattention  des 
psychiatres  à cause  de  son  importance  théorique  et  pratique  et  qui  peut  se  for- 
muler ainsi  : une  éducation  défectueuse  est  pour  beaucoup  dans  Téclosion  des 
troubles  mentaux  dits  héréditaires  ; une  éducation  mieux  appropriée  peut  s'op- 
poser à leur  développement.  Quoi  qu’il  eu  soit,  il  est  certain  que  dans  l'étiologie 
des  troublés  mentaux,  l'hérédité  a été  présentée  trop  exclusivement  comme  le 
facteur  principal  et  presque  unique,  alors  que  dans  la  complexité  des  faits  il 
fallait  faire  une  part  prépondérante,  dans  beaucoup  de  cas,  à l'éducation. 

Feindel. 

1531)  L’Hérédité  Morbide,  par  le  D'  Paul  Raymond,  in-lâ  de  375  p.,*  Vigot 

frères,  édit.,  Paris,  1905. 

Ce  livre  reproduit  les  leçons  faites  sur  l'hérédité  morbide  du  cours  de  patho- 
logie générale  à l'Université  de. Montpellier.  L’auteur  expose  de  la  façon  la  plus 
complète  ce  qu'est  l'hérédité  pathologique  et  quelles  en  sont  les  conséquences. 

Il  étudie  la  transmission  des  caractères  pathologiques  acquis,  consacrant  plu- 
sieurs chapitres  à l'hérédité  partielle  ou  totale  des  anomalies  de  développement 
de  tissus  et  d'organes.  Puis  il  en  vient  à l'hérédité  dans  les  névroses,  dans  les 
psychoses,  dans  les  toxi-infections,  pour  terminer  en  définissant  les  dégénérés, 
en  montrant  ce  que  sont  les  stigmates  delà  dégénérescence  et  les  diathèses;  ces 
dernières  ne  sont  qu’un  mot,  comme  d’ailleurs  les  tempéraments. 

Les  parents  sains  et  normaux  donneront  le  jour  à des  enfants  bien  portants  : 
c'est  la  règle  Les  parents  tarés  auront  des  enfants  qu'on  pourra  dire,  si  l'on 
veut,  diathésiques,  de  tempérament  morbide  et  de  mauvaise  constitution.  Irré- 
sistants à la  maladie,  ce  sont  les  victimes  désignées  à la  mort  précoce,  à l'in- 
firmité physique  ou  morale. 

Tels  sont  les  produits  de  la  mauvaise  graine.  Connaissant  la  malheureuse 
descendance  des  tarés  et  des  anormaux,  le  médecin  ne  doit  pas  oublier  que  son 
rôle  le  plus  élevé  est,  non  pas  de  guérir,  mais  de  prévenir.  Conseiller  des 
familles,  il  devra  les  mettre  en  garde  contre  les  unions  irréfléchies;  il  doit 
enseigner  aux  candidats  au  mariage  les  lois  de  l’hérédité,  les  avertir  des  consé- 
quences de  l'hérédité  morbide.  La  crainte  de  vivre  auprès  d'une  femme  hysté- 
rique, avec  des  enfants  épileptiques,  celle  de  les  perdre  de  tuberculose  ou  de 
subir,  ce  qui  est  pis  encore,  la  présence  constante  d'un  débile  ou  d'un  mal- 
formé, est  de  nature  à imposer  la  réflexion  aux  plus  insouciants. 

Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

153^)  Étude  psychologique  et  clinique  sur  l’Échopraxie,  par  Dromard. 

Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II,  n®  5,  p.  385-403,  septembre- 

octobre  4905. 

La  mimique  réflexe  n'est  pas  rare  chez  des  individus  parfaitement  sedns  d’es- 
prit, pour  peu  qu'ils  soient  distraits,  gênes  ou  animés  d'une  passion  violente, 
autant  de  conditions  qui  tendent  à paralyser  momentanément  les  facultés  supé- 
rieures d'inhibition.  Durant  cette  inattention  des  facultés  supérieures,  les  centres 
inférieurs  continuent  à enregistrer  et  répètent  pour  leur  propre  compte  ce  qu'ils 
ont  fixé. 

Mais  cette  incontinence  polygonale  se  rencontre  avec  son  maximum  de  fré- 
quence dans  différents  cadres  de  la  pathologie  mentale,  où  elle  s'unit  à un  symp- 
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tôme  du  même  ordre,  Vécholalie,  Il  y a lieu  de  Tenvisager  chez  les  psychasthé- 
niques, chez  les  déments  et  chez  les  idiots. 

Chez  les  ptychasthéniqueê  on  observe  que  les  tics  ont  souvent  l'imitation  pour 
origine.  C'est  un  point  de  contact  avec  l'échopraxie,  mais  ce  phénomène  n'est 
véritablement  constitué  que  lorsque  l'imitation,  au  lieu  d'être  primitivement 
voulue  et  consciente,  se  présente  dès  le  début  avec  les  caractères  de  l'automa- 
tisme réflexe.  Avec  ce  degré  de  pureté,  on  ne  le  rencontre  guère  que  dans  les 
formes  très  graves,  dans  la  maladie  des  tics  de  Gilles  de  la  Tourette  et  dans  ses 
similaires,  Schafftrunkenheit  des  Allemands,  jumping  du  Maine,  UUah  de  Ma- 
laisie, miryaehit  de  Sibérie.  Dans  ces  affecüons,  une  déchéance  spéciale  des 
facultés  inhibitrices  favorise  toutes  les  modalités  de  l'échokinésie. 

Au  moment  de  sa  production,  l'acte  en  écho  échappe  à la  conscience  sans- 
aucun  doute,  mais  avant  comme  après  cet  acte,  le  sujet  est  à même  d'apprécier 
son  caractère  ridicule  et  intempestif.  La  volonté  n'est  pas  sans  action  sur  l'écho- 
praxie;  mais  selon  les  circonstances,  cette  action  est  complète,  incomplète  ou 
nulle.  Ces  caractères  assimilent  l'impulsion  de  l'échokinésie  de  celle  du  tic. 

En  résumé,  les  mouvements  en  écho  du  psychasthénique  sont  des  éléments 
rebelles  détachés  de  l'agrégat  général  constitutif  du  < moi  > agrégat  dont  la 
force  de  cohésion  n'est  pas  toujours  suffisante  pour  faire  frein,  mais  qui  n’en 
subsiste  pas  moins  pour  juger  et  apprécier  cet  élément  rebelle,  pour  en  souffrir 
comme  d’une  infirmité  gênante,  enfin,  pour  le  modérer  et  l'enrayer  momenta- 
nément. L'échopraxie  peut  être  considérée,  le  cas  échéant,  comme  un  trouble 
moteur  analogue  au  tic  : elle  s'en  distingue  par  ce  simple  fait,  qu'au  lieu  de  se 
produire  d'une  façon  spontanée,  la  réaction  motrice  intempestive  apparaît  en 
présence  d'un  geste  exécuté  par  autrui  et  en  reproduisant  ce  geste.  Gomme  le 
tic,  elle  témoigne  d'une  déiogrégation  fragmentaire  de  la  personnalité. 

L'échopraxie  existe  aussi  dans  la  démence,  et  principalement  dans  la  démence 
précoce  ; certains  catatoniques  reproduisent  fidèlement  tous  les  mouvements  de 
leur  entourage. 

L’échopraxie  des  déments  semble  assimilable  au  phénomène  de  la  stéréo- 
typie  ; elle  n'est  pas  consciente,  elle,  ne  comporte  aucun  élément  émotionnel, 
elle  ne  subit  aucune  influence  de  la  part  de  la  volonté.  Ces  mouvements  sont 
l’expression  pure  et  simple  d'un  automatisme  réflexe  dont  l'explication  est 
aisée,  lorsqu'on  connaît  l'état  de  dissociation  qui  constitue  le  fond  mental  de 
pareils  sujets.  L'échopraxie  du  dément,  comme  sa  stéréotypie,  témoigne  d'une 
désagrégation  intégrale  de  la  personnalité.  Enfin  les  exemples  d'échopraxie  ne 
sont  pas  rares  dans  les  états  de  débilité  congénitale,  chez  les  idiots  principale- 
ment. Les  mouvements  automatiques  en  écho  de  l'idiot  ne  sont  pas  des  éléments 
autonomes  issus  d'une  désagrégation  psychique  ; ils  sont  simplement  le  témoi- 
gnage misérable  d'une  activité  mentale  misérable  également. 

En  somme,  l’échopraxie  répond  à un  substratum  psychologique  variable, 
mais  dans  lequel  l'extrême  suggestibilité  des  sujets  est  l'élément  principal  com- 
mun à tous  ces  états. 

L’échopraxie  n'est  même  qu'une  modalité  très  pure  de  la  suggestibilité  : l'es- 
prit accepte  sans  contrôle  toutes  les  suggestions  venues  du  dehors,  parce  que 
cés  suggestions  n’évoquent  en  loi  aucune  synthèse  personnelle  capable  de  leur 
faire  échec,  soit  que  la  volonté  consciente  ait  de  simples  défaillances  comme 
chez  les  psychasthéniques,  soit  qu’elle  soit  incapable  de  coordonner  ses  représen- 
tations comme  chez  le  dément  précoce,  soit  enfin  que  ces  représentations  mêmes 
soient  pauvres  ou  absentes  comme  chez  l'idtoL 
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IncontineDce  des  centres  inférieurs  livrés  & eux-mêmes  par  distraction, 
déchéance  ou  absence  des  facultés  directrices,  tel  est,  dans  tous  les  cas,  le  sub- 
stratum général  de  l’échopraxie,  phénomène  qui  se  rattache  par  son  origine  k 
la  plupart  des  troubles  psjcho-moteurs  qu’on  voit  évoluer  sur  les  mêmes  ter- 
rains. Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

1533)  Étude  des  Troubles  physiques  dans  la  Démence  Précoce  hébé- 

phréno-catatonique,  par  Louis  Trepsat.  Thèse  de  Paris,  n**  419,  juillet  1905. 

En  dehors  de  leur  délire,  les  aliénés  sont  des  malades  au  sens  médical  et 
physique  du  mot,  et  c*est  sous  cet  aspect  qu'il  convient  de  les  étudier.  L'auteur 
a recherché  si  la  forme  mentale  appelée  démence  précoce  présentait  une 
séméiologie  capable  de  la  différencier  nettement  des  autres  formes  d'aliénation 
mentale.  11  a constaté  les  faits  suivants  : 

Sur  un  terrain  héréditairement  prédisposé  le  plus  souvent,  la  démence  hébé- 
phréno-catatonique  s'établit  dans  un  grand  nombre  de  cas  en  même  temps  que 
l'on  note  des  troubles  somatiques  importants  de  natures  diverses,  mais  tradui- 
sant, presque  toûjours,  une  auto-intoxication  d'origine  génitale,  puerpérale, 
gastro-intestinale,  hépato-rénale.  Les  accidents  convulsifs  au  début  de  Taffection 
ne  sont  pas  rares. 

Lorsque  la  phase  aiguë  est  terminée,  dans  la  période  chronique,  il  ne  se 
dégage  pas  de  donnée  précise  de  la  température  générale  ; mais  la  température 
des  extrémités  est  très  notablement  abaissée  dans  la  catatonie  avec  stupeur. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques,  par  leur  groupement  et  leur  fré- 
quence semblent  avoir  une  réelle  valeur.  Ce  sont  : le  stéréo-dermographisme,  le 
pseudo-œdème  du  dos  du  pied  et  de  la  main,  la  cyanose  et  les  taches  purpuri- 
ques des  extrémités,  enfin  les  ulcérations  pemphigoides  évoluant  rapidement 
vers  l'eschare.  L'ensemble  de  ces  symptômes  se  rencontre  si  fréquemment  chez 
les  catatoniques  en  stupeur  qu'ils  forment  une  sorte  de  diathèse  vaso-motrice. 

— Gomme  troubles  trophiques  on  peut  aussi  noter  des  alternatives  d’embon- 
point et  d'amaigrissement  survenant  sans  cause  appréciable. 

Pour  la  circulation,  Vhypotension  artérielle  est  de  régie  : les  globules  rouges 
ne  paraissent  pas  subir  de  modifications  de  nombre  ; les  globules  blancs  sont 
assez  souvent  augmentés;  on  trouve  généralement  une  proportion  élevée  de 
leucocytes  éosinophiles. 

11  y a insuffisance  hépato-rénale.  On  note  le  plus  souvent  un  teint  terreux  de 
la  peau;  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est  positive  dix-neuf  fois  sur 
vingt.  L’excrétion  du  bleu  de  méthylène  est  toujours  très  retardée,  polycyclique, 
incomplète. 

Dans  les  urines  il  n'y  a pas  d'albumine.  La  quantité  d'urée  par  vingt-quatre 
heures  est  hypo-normale. 

L'examen  de  quatre-vingt-six  cas  a fourni  des  (roubles  des  réflexes  dans  les 
proportions  suivantes  : R.  rotulien  exagéré,  59  pour  100;  diminué,  12  pour  100. 

— R.  cutané  plantaire  exagéré,  26  pour  100;  diminué,  64  pour  100.  — R.  pu- 
pillaire ralenti  k la  lumière,  28  pour  100;  à l’accommodation,  26  pour  100.  — 
Déformation  pupillaire,  17  pour  100;  inégalité,  24  pour  100;  dilatation, 
14  pour  100. 
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Les  modifications  des  réflexes  et  les  anomalies  du  sphincter  irien  varient 
d’un  jour  à T autre  èt  paraissent  liées  pour  une  part  à l'état  mental  du  sujet. 

E.  Feindbl. 

1534)  Traumatisme  à la  Tête  et  Démence  Précoce,  par  Al  d’Ormea.  Gior- 
n'ale  di  Psiehiatria  dinicae  Tecnica  manieomiale,  an  XXXI,  fasc.  1-2,  1905.’ 

Histoire  d’une  jeune  fille  qui  présenta  les  premiers  troubles  psychiques  quinze 
jours  après  une  blessure  de  la  partie  antérieure  du  crâne;  dans  la  suite  le  tableau 
de  la  démence  précoce  devint  complet,  sans  qu'il  ait  existé  à aucun  moment  des 
symptômes  de  lésion  localisée.  L'auteur  montre  que  le  traumatisme  n'a  été 
qu’une  cause  occasionnelle  du  développement  d'une  maladie  existant  déjà  en 
puissance.  F.  Delem. 

1535)  Altérations  partioulières  du  Langage  dans  un  cas  de  Démence 
primitive,  par  Domenico  Lingurri.  Rivista  sperimentale  di  Frcniafria,  vol.  XXXI, 
fasc.  2,  p.  136-150,  juillet  1905.  . 

La  malade  ne  prononce  que  les  premières  syllabes  des  mots  avec  aisance;  les 
autres  ne  sont  exprimées  une  â une  qu’avec  de  grands  efforts  d'articulation 
accompagnés  de  gestes  saccadés  comme  dans  la  maladie  des  tics.  De  cette  façon 
elle  semble  ne  prononcer  avec  beaucoup  de  peine  que  des  syllabes  dépourvues 
de  sens,  alors  qu’elle  sait  très  bien  ce  qu’elle  veut  dire  et  s’irrite  de  ne  pas  se 
faire  comprendre.  Quand  la  malade  répète  automatiquement  ses  prières,  elle 
prononce  parfaitement,  sans  couper  ses  mots. 

Dans  la  lecture  elle  passe  les  r,  transpose  les  syllabes  et  continue  impertur- 
bablement, sans  comprendre. 

Aucune  écriture  spontanée,  si  ce  n’est  des  signes  informes.  Elle  écrit  le  nom 
d'un  objet  avec  des  transpositions  de  lettres  et  des  omissions.  La  dictée  lente, 
par  syllabes,  est  meilleure.  La  copie  est  le  dessin  des  mots  et  des  lettres. 

. L’auteur,  après  avoir  discuté  le  diagnostic  de  son  observation,  s'attache  à 
démontrer  qu'aucune  paraphrasie  organique  ne  saurait  fournir  le  tableau  pré- 
senté par  le  langage  de  sa  malade.  F.  Dslbxi. 

1536)  Sur  une  forme  particulière  du  Globule  Bouge  dans  la  Démence 
Pzécoce,  par  Giacomo  Pighini  et  Giuseppe  Paoli.  Rivista  sperimentale  di  Fre- 
niatriay  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  i 00-124,  20  juillet  1905. 

Les  globules  rouges  des  déments  précoces,  traités  suivant  une  méthode 
spéciale,  montrent  une  structure  caractéristique  et  se  présentent  généralement 
avec  une  figure  ombiliquée  et  avec  un  volume  plus  grand  qu’à  l'état  normal. 

Cette  structure  n'a  pas  été  retrouvée  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
mentales  ou  de  maladies  générales.  L’auteur  n’a  fait  des  constatations  analo- 
gues que  chez  deux  chlorotiques  et  dans  un  cas  grave  d’épilepsie.  Il  serait  porté 
à considérer  cette  forme  d'hématies  dans  la  démence  précoce  non  point  comme 
pathognomonique,  mais  comme  un  signe  des  graves  altérations  de  la  nutrition 
qui  existent  dans  cette  maladie.  F.  Deleni. 

1537)  Démence  Précoce  paranoïde.  Diagnostic  différentiel  avec  la 
Paranoïa,  par  C.  Ferranini.  Rivista  sperimentale  di  freniatria,  vol.  XXX  et 
XXXI,  fasc.  2,  p.  1-29,  20  juillet  1905. 

La  conception  de  Krœpelin  concernant  la  démence  paranoïde  simple  et  la 
démence  parano’i co-fantastique,  formes  de  la  démence  précoce,  est  tout  â fait 
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conforme  à FobserYation  des  faits  et  elle  marque  un  proj^ès  de  la  clinique 
psychiatrique.  Mais  il  est  nécessaire  de  réagir  contre  la  tendance  qu’on  aurait  k 
élargir  cette  conception  et  h faire  une  chose  unique  de  la  paranoïa  et  de  la 
démence  précoce.  Tout  le  travail  de  l’auteur,  observations  et  commentaires,  est 
fait  pour  établir  des  éléments  précis  dans  le  diagnostic  différentiel  des  deux 
tableaux  cliniques,  et  pour  les  maintenir  chacun  dans  la  place  qu'il  doit 
occuper.  F.  Delëni. 


THÉRAPEUTIQUE 

1538)  Expériences  thérapeutiques  laites  avec  la  Parathyrcïdine,  par 

Luigi  Munaron.  Il  Policlinico,  sez.  pratiea,  an  XII,  fasc.  il,  p.  974,  30  juillet 
1905. 

Dans  deux  cas,  chez  des  crétins  goitreux  affectés  d'attaques  épileptiformes, 
l'opothérapie  parathyroldienne  suspendit  les  attaques.  F.  Deleni. 

1539)  La  Stovaïne,  un  anesthésique  S3rnthétique,  par  Thomas  D.  Luke. 

The  Scottish  medical  and  surgical  journal,  août  1905,  p.  143-152. 

Etude  chimique  et  expérimentale  de  la  stovaine  ; Fauteur  fait  ressortir  les 
avantages  de  cette  substance  chirurgicalement  employée  ; son  seul  désavantage 
est  de  ne  pouvoir  être  utilisée  en  association  avec  l’adrénaline.  Thoma. 

1540)  Le  traitement  de  la  Chorée  de  Sydenham  non  compliquée  par 
. rantip3rrine,  par  Langevin  (du  Mans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre, 
. n*  32,  p 382-387,  6 août  1905. 

Le  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  non  compliquée,  toxi-infection  por- 
tant sur  les  centres  encéphalomédullaires,  consiste  dans  un  ensemble  de  mesures 
diététiques  et  hygiéniques  et  l’on  peut  dire  que  sans  régime  lacté,  sans  repos 
complet  au  lit,  sans  enveloppements  humides.  Faction  des  médicaments  est 
quelquefois  dangereuse  et  le  plus  souvent  inutile.  Feindel. 

1541)  L’Opothérapie  Orchidienne.  Indications  nouvelles,  par  G.  Barot. 

Thèse  de  Paris,  n*  372,  juin  1905. 

L'oubli  dans  lequel  semble  tomber  l’opothérapie  orchidienne  tient  à ce  que  ses 
indications  ne  sont  pas  sufOsamment  précisées.  L’extrait  orchidien  possède  une 
action  générale  importante  sur  la  nutrition  ; il  toniûe  le  système  nerveux  et  se 
comporte  comme  un  oxydant  énergique. 

Mais  de  même  que  le  suc  thyroïdien  possède  une  action  spéciOque  dans  les  cas 
d’insufÛsance  thyroïdienne  (myxœdéme),  de  même  l'extrait  de  testicule  jouit 
d’un  pouvoir  vraiment  héroïque  à.  l’égard  des  troubles  névrotrophiques  déve- 
loppés chez  les  anorchides.  Il  apparaît  dans  ces  cas  particuliers  comme  un  médi- 
cament spécifique.  Feindel. 

1542)  L’emploi  des  plaques  de  Celluloïd  pour  couvrir  les  brèches  des 
opérations  Crâniennes  pour  Épilepsie,  Tumeurs  cérébrales,  etc., 

par  William  Perrin  Nicolson.  New-York  medical  journal,  3 juin  1905,  p.  1100- 
1105. 

L'auteur  rapporte  4 observations  et  fait  ressortir  les  avantages  multiples  des 
plaques  de  celluloïd  : les  principaux  sont  d’empêcher  l’adhérence  de  la  dure- 
mére  au  cuir  chevelu,  de  se  prêter  par  leur  élasticité  à quelque  augmentation 
du  liquide  microcranien,  ce  qui  modère  la  pression  intracrânienne,  de  réserver 
la  voie  pour  une  opération  ultérieure.  Thoma. 
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1543)  Des  Pollakiuries  et  de  leur  Traitement  Electrique,  par  Dbm& 

CouRTADE.  Société  française  d* Électrothérapie,  20  juillet  1905. 

Le  traitement  électrique  ne  saurait  agir  dans  les  cas  de  pollakiurie  due  à des 
lésions  de  la  vessie  (cystite,  tumeurs,  calculs). 

Dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  (ataxie,  myélites),  Télec- 
trisation  de  la  région  sphinctérienne  directe  avec  l'olive  de  Guyon  ou  indirecte 
par  le  périnée,  pourra  être  employée  avec  succès;  on  appliquera  le  courant 
faradique  (bobine  à gros  fil,  interruptions  lentes,  intensité  facilement  suppor- 
table). 

Chez  les  neurasthéniques  il  faut  instituer  un  traitement  général  et  un  traite- 
ment local  variables  suivant  les  formes. 

Dans  les  formes  avec  irritabilité  vésicale  exagérée,  on  se  trouvera  bien  des 
courants  continus;  plaque  négative  sur  la  région  dorso-lombaire,  par  le  positif 
bifurqué  réuni  & deux  plaques  ; l’une  sur  le  périnée,  l'autre  sur  la  région  abdomi- 
nale antérieure.  I 20  à 30  M.  A.  variations  progressives  de  l’intensité  do 
courant  sans  choc  d’ouverture  ou  de  fermeture. 

Dans  la  forme  psychopatique,  on  pourra  se  servir  d'un  courant  faradique 
léger  (bobine  à fil  fin,  interruptions  rapides). 

Dans  la  forme  avec  atonie  sphinctérienne  alliée  le  plus  souvent  à l’atonie  vési- 
cale, on  emploiera  le  procédé  déjà  indiqué  pour  les  cas  de  pollakiuries  dues  à 
une  lésion  du  système  nerveux.  F.  Allard. 

1544)  Les  Asiles  spéciaux  pour  les  Condamnés  Aliénés  et  les  Psycho- 
pathes Dangereux,  par  Paul  Sérieux.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n*  7, 

p.  265-279,  juillet  1905. 

L’auteur  trace  les  grandes  lignes  de  l'organisation  de  l’assistance  des  aliénés 
criminels  tels  qu'elles  apparaissent  à la  lumière  des  travaux  parus  en  Europe  et 
en  Amérique,  et  des  expériences  tentées  par  plusieurs  États. 

Il  propose  pour  les  diverses  catégories  d’aliénés  criminels,  ou  mieux  les 
psychopathes  dangereux,  deux  sortes  d’établissements  répondant  chacune  à un 
groupement  bien  distinct  de  sujets  : 

1")  Un  asile  central  d'État  ou  mieux  quatre  quartiers  spéciaux,  annexés  à des 
établissements  pénitentiaires  situés  près  d’une  ville  universitaire,  pour  les  con- 
damnés devenus  aliénés  en  cours  de  peine; 

2*>)  Trois  asiles  de  sûreté  régionaux  pour  les  psychopathes  dangereux,  aliénés 
ayant  commis  un  crime,  ou  une  tentative  criminelle,  soit  avant  leur  interne- 
ment (non-lieu,  aliénés  acquittés),  soit  au  cours  de  leur  internement.  Dans  ces 
asiles  seront  également  transportés  les  détenus  provenant  de  l’asile  central  non 
guéris  à l’expiration  de  leur  peine  et  considérés  comme  dangereux  pour  l’asile 
départemental,  les  aliénés  malfaisants,  à.  mauvais  instincts,  les  alcooliques 
invétérés,  les  fous  moraux,  les  criminels -nés,  les  sujets  à responsabilité  atté- 
nuée, les  inculpés  dangereux  en  observation  pour  cause  de  folie  et  de  simulation. 

On  ne  peut  attendre  que  du  bien  d’une  pareille  réforme,  et  que  du  mal  du  main- 
tien des  errements  actuels.  Il  faut  être  protégé  contre  les  anormaux  dangereux 
et  il  faut  les  soigner.  On  utilisera  les  établissements  spéciaux  pour  soigner  et 
surveiller  ces  délinquants  anormaux  qui,  ne  relevant  ni  de  la  prison  ni  de 
rbôpital  pour  le  traitement  des  psychoses,  sont  actuellement  l’objet  de  cette 
demi-mesure  de  la  responsabilité  atténuée  qui  ne  donne  satisfaction  personne 
et  constitue  un  danger  pour  la  société.  Fbindsl. 
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I.  Épilepsie  Jacksonienne  chez  un.  enfant  atteint  d’hémiplégie 
légère  avec  hémiatrophie.  Amélioration  par  le  Régime  Déchlo- 
ruré  associé  au  Bromure  de  potassium,  par  MM.  André  Thomas  et 
Norrbro.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  hospice  de  la  Salpêtrière.  — 
Présentation  du  malade.) 

L'enfant  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à la  Société  est  âgé  de  11  ans  : il  est  venu 
consulter  à la  Salpétrière,  pendant  les  vacances,  pour  des  accidents  qui  remontent  au 
mois  de  juin  1904. 

Cet  enfant  fut  pris  subitement  de  convulsions  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches  qui 
entraînèrent  sa  chute,  mais  il  ne  perdit  pas  connaissance  : dans  les  huit  jours  qui  sui- 
virent, la  crise  s’est  renouvelée  quatre  fois,  et  toujours  sous  la  même  forme  et  avec  la 
même  intensité,  c’est-à-dire  que  la  crise  débutait  par  la  main  gauche  pour  prendre 
ensuite  la  Jambe  gauche  et  enfln  la  moitié  gauche  de  la  face  : les  convulsions  auraient 
même  dépassé  la  ligne  médiane  et  atteint  les  globes  oculaires,  elles  se  seraient  même 
généralisées;  mais  pendant  ces  crises,  il  ne  lut  constaté  ni  chute,  ni  perte  de  connais- 
sance. L’enfant,  assiste  à tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  mais  il  ne  peut  causer  : il 
n*a  pas  d’écume  aux  lèvres,  la  langue  n’est  pas  mordue,  il  n’y  a ni  incontinence  d’urine, 
ni  vomissement,  ni  étourdissements. 

Depuis  cette  époque  il  a eu  des  crises,  tous  les  deux  ou  trois  jours,  quelquefois 
limitées  à la  main  gauche,  quelquefois  au  contraire  généralisées,  mais  débutant  cepen- 
dant par  le  cêlé  gauche. 

A partir  du  mois  de  juin  1905,  les  crises  sont  devenues  plus  fréquentes  et  plus 
intenses  : l’enfant  avait  de  deux  à trois  crises  par  jour  et  presque  toutes  étaient  géné- 
ralisées; le  traitement  par  les  bromures  fut  maintenu  sans  résultat  pendant  plusieurs 
mois,  jusqu’à  la  dose  de  trois  à quatre  grammes  par  jour. 
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En  résumé  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  épilepsie  jacksonienKe  des 

plus  typiques,  Quelle  en  est  la  cause?  L’histoire  et  l'examen  du  malade  vont 

nous  la  révéler. 

€ 

Cet  enfant  a tout  le  côté  gaucho  do  corps,  membres,  tronc,  face,  beaucoup  moint 
développé  que  le  côté  droit.  L’asymétrie  faciale  est  évidente  ; la  moitié  gauche  est  en 
retrait;  les  traits  sont  déviés  du  côté  gauche  comme  s’il  existait  un  certaio  degré  de 
contracture  de  ce  côté  et  par  moments  quelques  secousses  agitent  les  muscles  innerrét 
par  le  facial  supérieur  ; l’œil  gauche  parait  plus  petit,  la  fente  palpébrale  est  moins 
ouverte.  La  langue  est  un  peu  déviée  à gauche. 

Malgré  cela  la  mimique  est  expressive,  la  motilité  volontaire  de  la  face  est  intacte,  il 
n’y  a donc  pas  de  paralysie. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  plus  court  que  le  droit  de  plus  d'un  centimètre,  la 
différence  porte  sur  toutes  les  parties  : main,  àvant-bras,  bras,  dont  les  circonférences 
sont  également  moindres  du  même  côté.  La  force  musculaire  est  un  peu  moins  grande 
à gauche  qu’à  droite  ; mais  la  différence  est  très  peu  marquée.  Il  existe  un  peu  d'hypo> 
tonie  de  la  main  qui  se  met  facilement  en  hyperextension.  Les  réflexes  olécraniens  sont 
égaux  des  deux  côtés,  les  réflexes  radiaux  et  du  poignet  sont  faibles  mais  égaux.  Par 
moments  il  se  produit  quelques  petits  mouvements  choréiques  dans  la  main  gauche  et 
d’ailleurs  aussi  dans  la  jambe  gauche. 

Au  membre  inférieur  il  existe  des  différences  entre  les  deux  côtés;  le  c6té  gauche 
est  plus  court  et  moins  volumineux  (ces  différences  sont  appréciables  à la  meosu- 
ration);  la  force  musculaire  y est  un  peu  plus  faible  surtout  pour  les  muscles 
fléchisseurs.  Les  réflexes  patellaires  sont  normaux,  les  réflexes  achilléens  sont  nuis  ei 
la  trépidation  épileptoïde  fait  défaut  ; le  frôlement  de  la  plante  du  pied  détermine  le 
réflexe  en  flexion  du  gros  orteil,  par  conséquent  pas  de  signe  de  Babinski.  — Pas  d’hy- 
potonie. — Lorsque  le  malade  passe  du  déçu bi tus  dorsal  dans  la  position  assiso,  la 
cuisse  ne  se  fléchit  pas  sur  le  bassin. 

La  sensibilité  est  normale  sous  tous  ses  modes  (sensibilité  superficielle,  profonde,  sen- 
sibilité articulaire,  sens  stéreognostique). 

Nous  signalons  en  passant  que  le  sein  gauche  est  plus  développé  que  le  sein  ditiU. 

11  n’est  donc  pas  douteux  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une 
hémiplégie  infantile  réduite  au  minimum,  mais  assez  remarquable  par  la 
disproportion  qui  existe  entre  la  paralysie  et  l’atrophie  : celle-ci  est  en  effet 
relativement  beaucoup  plus  marquée  que  celle-là. 

L’hémiplégie  remonte  à la  naissance  : l'enfant  est  né  à terme,  mais  après  un 
travail  très  lent  et  un  accouchement  provoqué;  le  forceps  mal  appliqué  a 
enfoncé  le  pariétal  gauche,  et  c’est  sans  doute  ce  traumatisme  qui  est  respon- 
sable de  l’hémiplégie  légère  dont  il  est  atteint.  On  trouve  d'sdlleurs  encore  à 
l’heure  actuelle  une  dépression  surmontée  d’une  saillie  sur  le  pariétal  gauche. 

Mais  (le  quelle  nature  est  l’épilepsie  jacksonienne  qui  ne  s’est  déclarée  qu’à  la 
onzième  année?  La  question  nous  parait  d’autant  plus  intéressante  que  rinter- 
vention  thérapeutique  en  découle  directement;  la  famille  de  cet  enfant  est  en 
effet  venue  nous  demander  s’il  était  nécessaire  de  tenter  une  opération,  con- 
seillée par  plusieurs  médecins,  en  raison  de  la  plus  grande  intensité  et  de  la 
plus  grande  fréquence  des  crises  depuis  quelques  mois. 

Il  nous  parait  très  vraisemblable  que  l’épilepsie  jacksonienne,  en  l'absence  de 
tout  phénomène  qui  puisse  faire  songer  à une  affection  concomitante,  en  par- 
ticulier à une  néoplasie,  relève,  comme  l’hémiplégie,  du  traumatisme  antérieur, 
ou  du  moins  qu’elle  est  en  rapport  immédiat  avec  le  tissu  de  cicatrice  qui  s’est 
secondairement  développé  au  niveau  du  point  traumatisé,  on  pourrait  même 
admettre  que  ce  tissu  est  le  siège  d'une  prolifération  nèvroglique  exubérante 
qui  a pu  s’y  développer  récemment. 

Le  long  intervalle  qui  s’est  écoulé  entre  le  traumatisme  et  l'apparilion  des 
premières  crises  (10  ans)  ne.  doit  pas  être  envisagé  comme  un  obstacle  à cette 
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manière  de  voir  ; n’observe-t-on  pas  en  effet  que  chez  les  indiTidns  atteints  a Tège 
adulte  d’épilepsie  dite  essentielle,  les  premières  années  ont  été  traversées  par  des 
convulsions,  et  n’établissons-nous  pas  presque  tous  un  lien  entre  les  convul- 
sions du  jeune  âge  et  les  crises  épileptiques  de  Tadolescence.  Et  il  en  est  vrai- 
semblablement de  même  pour  d’autres  affections  du  système  nerveux  dont  les 
premiers  symptômes  n’éclatent  que  plusieurs  années  après  les  premières 
atteintes  du  névraxe, 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  question  qui  se  posait  pour  nôus  comme  pour^la  famille 
était  celle  de  l’intervention  chirurgicale.  Cet  enfant  avait  absorbé  du  bromure 
sans  succès  et  la  thérapeutique  médicale  semblait  complètement  impuissante. 

11  nous  a paru  cependant  que  tous  les  moyens  médicaux  n'avaient  pas  été 
épuisés  et  nous  avons  voulu  essayer  sur  notre  petit  malade  la  cure  de  déchlo- 
ruration associée /ui  bromure  de  potassium.  Bien  nous  en  a pris,  car  voici  les 
résultats  très  remarquables  du  traitement. 

Nous  avons  conseillé  aux  parents  de  supprimer  complètement  le  sel  de  l’ali- 
mentation et  de  ne  donner  à l'enfant  que  du  pain  sans  sel  ou  des  pommes  de 
terre  cuites  â l'eau  : le  bromure  de  potassium  a été  prescrit  à la  dose  de  i gr.  50 
par  jour. 

Le  père  a relevé  exactement  jour  pour  jour  le  nombre  des  crises  qu’a  eues 
l’enfant. 

Dès  le  deuxième  jour  du  traitement  (le  22  septembre),  les  crises  sont  deve- 
nues moins  fréquentes,  une  à deux  par  jour  au  maximum  ; elles  étaient  en 
outre  moins  intenses,  exclusivement  localisées  â la  main  : l'enfant,  qui  aupara- 
vant était  toujours  inquiet,  devenait  plus  gai  ; â partir  du  20  octobre  la  dose 
de  bromure  a été  portée  â deux  grammes,  le  régime  déchloruré  étant  toujours 
maintenu,  et  du  30  octobre  jusqu’au  9 novembre  l’enfant  ii’a  pas  eu  une  seule 
crise  ; il  apprend  facilement,  et  il  travaille  sans  difOcullé,  tandis  que  dans  les 
mois  précédents  il  ne  pouvait  rien  faire. 

Cette  observation  démontre  une  fois  de  plus  les  bienfaits  du  traitement  de 
Tépilepsie  par  l'association  du  régime  déchloruré  au  bromure  de  potassium, 
non  seulement  de  l’épilepsie  essentielle,  mais  encore  de  certains  cas  d’épilepsie 
jacksonienne,  tels  que  ceux  qui  ont  été  publiés  récemment  par  le  professeur 
Dejerine  et  ses  élèves.  11  nous  semble  donc  que  ce  traitement  doit  toujours  être 
essayé  chez  les  épileptiques.  Chez  notre  malade,  il  ne  s'agit  pas  évidemment  de 
guérison,  mais  d’amélioration  et  il  sera  intéressant  de  savoir  ce  qui  adviendra 
lorsque  le  traitement  sera  suspendu. 

Nous  allons  continuer  â voir  ce  petit  malade  ; nous  espérons  que  les  résul- 
tats obtenus  jusqu’ici  se  maintiendront,  mais  dans  le  cas  où  l’action  du  traite- 
ment médical  deviendrait  nulle,  sommes-nous  en  droit  de  passer  la  main  au 
chirurgien  ; c’est  en  grande  partie  pour  être  éclairés  â ce  sujet,  que  nous  avons 
présenté  le  malade  à la  SociHé  de  Neurologie. 

M.  Brissaud.  — M.  Thomas  nous  signale  les  bons  résultats  que  lui  a donnés 
le  traitement  de  Richet  et  Toulouse.  Pour  ma  part,  et  celte  opinion  a été  par- 
tagée par  plusieurs  de  nos  collègues  dans  une  des  séances  précédentes,  j’ai 
constaté  â maintes  reprises  des  insuccès  complels. 

Voici,  entre  autres,  un  fait  assez  significatif  : Un  épileptique,  soigne  sans  suc- 
cès dans  le  service  de  M.  Ballet,  fut  envoyé  dans  mon  service.  II  fut  soumis  au 
traitement  bromuré  et  déchloruré  : aucun  résultat.  On  essaya  le  bromure  seul, 
â la  dose  de  8 grammes  par  jour  : nouvel  insuccès  Enfin,  on  donna  â ce  ma- 
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lade  du  chlorure  de  sodium^  à la  dose  de  45  grammes  par  jour.  Hésultat  : une 
dimiDution  notable  dés  crises.  Je  n’en  conclurai  pas  que  le  chlorure  de  sodium 
ait  une  action  sédative  sur  Tépilepsie  ; mais  cette  contre-expérience  donne  à 
réfléchir  sur  Tefflcacité  de  la  déchloruration  des  épileptiques. 

M.  Dejerine.  — Je  ne  veux  pas  revenir  sur  les  résultats  obtenus  par  le  régime 
déchloruré  dans  le  traitement  de  l'épilepsie,  cette  question  ajant  été  discutée 
ici  il  y a.  quelques  mois.  Je  tiens  seulement  à faire  remarquer  le  résultat  favo- 
rable obtenu  par  M.  Thomas,  chez  le  malade  qu'il  vient  de  nous  présenter,  et? 
ajouter  quelques  observations.  Hier,  j'ai  revu  trois  épileptiques  soumis  À ce 
régime  et  en  voici  les  résultats.  Le  premier  malade,  âgé  de  44  ans,  était  sujet 
depuis  l'âge  de  dix-huit  mois  â des  crises  d'épilepsie  extrêmement  fréquentes  — 
sept  â huit  par  jour.  — Or,  depuis  décembre  1904,  c'est-â-dire  depuis  onze  mois, 
époque  à laquelle  il  fut  soumis  au  régime  sans  sel,  associé  à deux  grammes  de 
bromure,  il  n'a  eu  que  trois  crises  et  cela  pendant  une  semaine  oû  on  avait  sup- 
primé le  régime  déchloruré.  Chez  deux  autres  comitiaux,  âgés  respectivement 
de  45  et  48  ans  et  en  traitement  depuis  sept  mois,  la  fréquence  des  crises  a 
également  diminué  dans  des  proportions  considérables. 

H.  H3rperexcitabilité  électrique  du  Nerf  Facial  dans  la  Paralsraie 
Faciale,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation  du  malade.) 

On  admet  généralement  que  dans  les  paralysies  liées  â des  lésions  des  nerfs 
moteurs,  l'excitabilité  électrique  de  ces  nerfs  ne  peut  être  exagérée  que  pendant 
les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  de  l'affection.  Les  faits  que  je  vais  rap- 
porter montrent  que  cette  opinion  n'est  pas  exacte.  Voici  d'abord  l’exposé  de  ces 
faits. 

Observation  I.  — Jeune  homme  de  27  ans,  atteint  depuis  190â  d'une  dimiaation  notable 
de  l’acuité  auditive  du  cété  droit  ; les  spécialistes  consultés  â cette  époque  constateol 
une  atrésie  de  la  trompe  et  de  la  sclérose  de  l'oreille  moyenne. 

Au  commencement  d'août  1904,  début  d’une  fièvre  typhoïde  gravé  nécessitant  environ 
' soixante  jours  de  lit.  Vers  la  fin  de  la  maladie  on  s'aperçoit  que  pendant  le  sommei] 
l'œil  droit  reste  entr'ouvert  ; on  examine  alors  attentivement  la  face  et  on  constate  l'exis- 
tence d'une  hémiplégie  faciale  droite  occupant  les  deux  branches  dii  nerf.  Un  médeda 
électrise  le  malade  et  observe  ce  fait,  qui  frappe  d'ailleurs  le  sujet  lui-méme,  que  les 
contractions  obtenues  avec  les  courants  faradiques,  d'égale  intensité  de  part  et  d'antre, 
sont  plus  fortes  du  côté  paralysé  que  du  côté  sain  ; pour  ce  motif  il  aurait  porté  un 
pronostic  favorable  et  aurait  annoncé  une  guérison  rapide.  Cependant  le  temps  passe  et 
la  paralysie  ne  subit  aucune  modification  sensible. 

Vers  le  mois  de  juillet  1903,  l'hémiplégie  faciale  s’étant  très  légèrement  atténuée  et 
i’hyperexcitabilé  électrique  persistant  toujours,  apparurent  de  nouveaux  symptômes:  one 
diminution  de  la  sensibilité  du  côté  droit  de  la  face  et  de  la  langue,  de  rincertitude  de  h 
marche,  de  la  latéropulsion  à droite,  de  la  maladresse  dans  les  mouvements  da  membre 
supérieur  droit,  de  la  diplopie. 

A l’examen  pratiqué  à la  fin  du  mois  d’octobre  1903,  voici  ce  que  l'on  note  : 

11  existe  une  paralysie  faciale  droite  occupant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur; 
le  malade  ne  peut  fermer  complètement  l'œil  droit  et  il  présente  le  signe  de  Charles 
Bell;  quand  il  cherche  â plisser  le  front,  le  côté  gauche  seul  se  ride,  le  droit  reste  imioe- 
bile;  à l'état  de  repos,  la  bouche  n'est  que  très  peu  asymétrique,  mais  lorsque  le  malade 
rit  ou  parle  l’asymétrie  devient  très  appréciable  et  on  constate  que  le  côté  droit  ne  fonc- 
tionne presque  pas;  les  mouvements  unilatéraux  des  lèvres,  très  aisés  â gauche,  sont 
extrêmement  limités  â droite.  Le  côté  droit  de  la  figure  est  flasque  et  il  n'y  a pas  trace  de 
contracture  permanente,  mais  de  temps  en  temps  la  commissure  droite  est  involontaire- 
ment attirée  on  haut  et  en  arrière  et  se  meut  d'une  manière  spasmodique.  Signe  dupeau- 
■cier  â gauche. 

L’examen  faradique  de  la  face  a été  pratiqué,  le  pôle  indifférent  â la  nuque,  le  pôle 
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actif  porté  sur  le  point  d'exploration.  11  a montré  qu'il  était  nécessaire,  pour  obtenir  une 
contraction  visible  du  côté  sain,  de  pousser  la  bobine  à G1  fin,  en  moyenne,  à la  division  9 
ou  à la  division  8 du  chariot  Gaiffe,  alors  que  du  côté  malade  il  sudlsait  de  la  placer  à la 
division  11  ou  11 1/2.  Quand  on  avait  dépassé  le  seuil  de  l'excitation,  à intensité  égale,  la 
contraction  consécutive  de  l'excitation  du  nerf  ou  des  muscles  était  toujours  plus  forte 
du  côté  malade  que  du  côté  sain.  L'examen  voltaïque  a été  pratiqué  de  la  même  ma- 
nière et  a donné  des  résultats  analogues.  Du  côté  sain,  il  était  nécessaire  d’employer 
3 m.  a.  pour  obtenir  une  contraction  on  excitant  le  tronc  du  facial,  et  de  3 m.  a.  à 4 m . 
a.  1/2  si  on  excitait  les  muscles,  alors  que  du  côté  malade  le  tronc  du  facial,  tous  les  mus- 
cles innervés  par  le  facial  supérieur  réagissaient  avec  i m.  a.  i/2  et  les  autres  muscles 
avec  2 m.  a.  La  contraction  pour  tous  les  muscles  était  brève  et  en  éclair  ; il  n'y  avait 
ancune  trace  de  réaction  lente  ou  d’inversion  de  la  formule. 

Le  nerf  facial  et  les  muscles  faciaux  du  côté  paralysé  sont  aussi  hyperexcitables  vis-à-vis 
des  excitations  mécaniques. 

La  sensibilité  de  l’œil,  de  la  région  périorbitaire  de  la  joUe  est  émoussée  à droite;  le 
réflexe  cornéen  est  plus  faible  à droite  qu'à  gauche;  l'orbiculaire,  il  est  vrai,  est  naturel* 
lement  parésié  à droite,  et  il  y a là  une  cause  d’erreur  d'interprétation,  mais  il  est  à 
remarquer  que  l'excitation  de  la  cornée  gauche  provoque  une  contraction  réflexe  de 
l'orbiculaire  droit  plus  forte  que  l'excitation  de  la  cornée  droite. 

Il  existe  du  nystagmus  des  deux  yeux,  tantôt  horizontal,  tantôt  rotatoire,  s'exagé- 
rant dans  les  mouvements  d’excursion  des  globes -oculaires;  rien  au  fond  de  l'œil. 

Le  membre  supérieur  droit  est  maladroit  et  on  oliserve  du  tremblement  intentionnel, 
peu  prononcé  d'ailleurs.- 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  sont  plus  brusques  à droite  qu'à  gauche,  et  il 
existe  manifestement  un  peu  d'asynergie  à droite. 

Le  Gellé  a constaté  à l'oreille  droite  des  lésions  d’otite  chronique  ancienne,  et  le 
nerf  acoustique  lui  a paru  normal.  11  a noté  de  plus  que  le  voile  du  palais  était  flasque 
et  que  les  réflexes  pharyngés  ainsi  que  les  réflexes  laryngés  étaient  émoussés. 

Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Observation  11.  Jeune  fille  de  23  ans,  atteinte  depuis  l'enfance  d'une  asymétrie 
faciale  liée  à une  hémiplégie  faciale  gauche,  qui,  après  avoir  été  complète  autrefois,  s’est 
notablement  atténuée. 

Actuellement  on  constate  l'existence  d’une  bémiparésie  gauche  qui  porte  sur  tout  le 
territoire  du  facial,  mais  à un  plus  haut  degré  sur  le  domaine  du  facial  supérieur.  A 
l'état  de  repos  l’asymétrie  est  peu  marquée;  elle  devient  très  apparente  quand  la  malade 
cherche  à plisser  le  front  ; il  se  forme  alors  du  côté  droit  des  rides  transversales  très 
accentuées,  tandis  que  le  côté  gauche  reste  presque  lisse;  l'asymétrie  de  la  bouche  est 
aussi  très  marquée  quand  la  malade  parle  ou  qu'elle  rit;  on  voit  alors  que  le  côté  droit 
>de  la  face  fonctionne  d’une  manière  beaucoup  plus  active  que  le  côté  gauche.  Les  mou- 
vements volontaires  unilatéraux  de  la  commissure  gauche,  sans  être  aussi  étendus  que 
du  côté  sain,  sont  pourtant  accomplis  avec  assez  de  facilité.  Voici  les  résultats  de  l'examcii 
électrique  : 

Du  côté  sain  il  faut,  pour  obtenir  une  contraction  en  excitant  le  tronc  du  facial,  ulili- 
ser  il  divisions  de  la  bobine  et  pour  les  muscles  entre  9 divisions  et  11  divisions  etl/i. 
Du  côté  malade  le  facial  est  excitable  à la  division  de  12  et  les  muscles  entre  11  12  et 
42.  La  différence  est  nette  quoique  im  peu  moins  sensible  que  dans  le  cas  précédent. 
Avec  les  courants  voltaïques  le  facial  sain  est  seulement  excitable  avecétn.  a.,  et  celui  du 
côté  malade  avec  2 12.  Les  muscles  sains  sont  excitables  entre  3 et4m.  a., les  muscles  du 
côté  malade  réagissent  avec  1, 1 1 2,  2 m.  a.  au  plus.  11  y a une  exception  pour  la  houppo 
du  menton,  qui,  des  deux  côtés,  réagit  à 3 m.  a.  Quand  on  a dépassé  le  seuil  de  l’exci- 
tation, à intensité  égale,  le  côté  malade  réagit  plus  que  le  côté  sain,  surtout  quand  on 
porte  le  tampon  sur  le  tronc  du  facial  et  sur  la  branche  moyenne  au  niveau  de  l’os 
molaire.  La  contraction  musculaire  est  pour  tous  les  muscles  brève,  en  éclair;  il  n'y  u 
pas  de  contraction  lente. 

Du  côté  malade  il  y a de  rhyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  et  des  muscles. 

U existe  une  otite  cicatricielle  du  côté  gauche  consécutive  d'une  suppuration  do 
l'oreille,  dont  la  malade  a été  atteinte  dans  son  enfance. 

Aucun  autre  signe  objectif  d’affection  organique. 

Il  me  parait  incontestable  que  les  troubles  constatés  chez  le  malade  qui  fait 
le  sujet  de  l'observation  1 sont  sous  la  dépendance  d’une  lésion  occupant  la 
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région  bulbo-protubérantielle  droite  ; cette  localisation  permet  seule  de  eom- 
prendre  l’association  des  divers  sjmptOmes  observés,  la  paraljrsie  faciale,  Tanes- 
thésie,  fa  diplopie,  le  nystagmus,  le  tremblement  intentionnel  du  membre 
supérieur  droit,  l’asynergie  du  membre  inférieur  droit,  la  latéropulsion  à 
droite. 

La  surdité  unilatérale  qui,  a priori,  semblerait  devoir  être  rattachée  à la 
même  cause  que  les  troubles  précédents,  doit  être  attribuée,  d’après  l'examen 
pratiqué  par  les  auristes,  à une  altération  de  l'oreille  et  il  ne  s'agit  donc  là  que 
d’une  coïncidence  de  deux  affections  sans  lien  l’une  avec  l'autre. 

La  lésion  bulbo-protubérantielle  a évolué  d’une  manière  assez  singulière  ; la 
paralysie  faciale  en  a été  la  première  manifestation  et  longtemps  après  son 
début,  tandis  qu'elle  s'atténuait,  très  légèrement  il  est  vrai,  d'autres  symptômes 
bulbaires  apparaissaient. 

Quelle  peut  en  être  la  nature?  Est-ce  un  néoplasme?  Cela  est  possible,  mais 
il  n’existe  aucun  signe  caractéristique  de  tumeur  intra-cranienne.  Est-ce  une 
altération  de  nature  inflammatoire  liée  à la  fièvre  typhoïde?  Je  serais  porté  à le 
penser,  mais  je  n'en  suis  pas  certain.  D'ailleurs  ce  n'est  pas  sur  ce  point  que  je 
désire  attirer  l'attention  de  mes  collègues. 

C'est  l’hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  qui  constitue  le  trait  intéres- 
sant de  cette  observation.  Elle  diffère  absolument  de  l’ hyperexcitabilité  voltaï- 
que des  muscles  qui  appartient  à la  D.  U. 

L’byperexcitabilité  électrique  des  nerfs  a déjà  été  notée  bien  souvent  dans  les 
paralysies  liées  à des  lésions  des  nerfs,  dans  la  paralysie  faciale  en  particulier, 
mais  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  déclarer  qu'on  ne  l’observe  que  pen- 
dant les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  de  la  paralysie.  Or,  dans  ce  cas, 
elle  dure  depuis  fort  longtemps  et  aujourd'hui,  plus  d’un  an  après  le  début  delà 
paralysie,  elle  est  extrêmement  prononcée. 

Abstraction  faite  de  cette  singularité,  l’hémiplégie  faciale  présente  ici  les 
caractères  de  la  paralysie  faciale  dite  périphérique  dépendant  d'une  altération 
du  noyau  du  nerf  facial  ou  du  tronc  qui  en  émane.  Si  donc  cette  particularité 
faisait  défaut,  on  n’hésiterait  pas  à admettre,  pour  les  motifs  précédemment 
énoncés,  que  le  noyau  ou  la  portion  intra-bulbaire  du  nerf  facial  est  intéressé. 
Mais  il  faut  bien  tenir  compte  de  cette  anomalie  et  se  demander  si  elle  est  en 
opposition  avec  un  pareil  diagnostic.  N’y  aurait-il  pas  lieu  de  supposer  par 
exemple  que  le  noyau  ainsi  que  le  nerf  facial  à son  origine  sont  dans  un  état 
d’intégrité  anatomique  et  que  la  lésion  occupe  la  partie  supranucléaire  du 
facial,  réalisant  ainsi  un  type  de  paralysie  faciale  tout  spécial  ? Cette  idée  n'est 
pas  inadmissible,  mais  il  est  peut-être  plus  simple  de  penser  que  la  lésion 
atteint  le  noyau  lui-même  ou  le  nerf  à son  origine,  mais  qu'en  raison  d'une 
certaine  disposition,  impossible  à préciser,  elle  exerce  sur  lui  une  action  irrita- 
tive qui  se  traduit  par  l’hyperexcitabilité  électrique.  Cette  hypothèse  me  parait 
d'autant  plus  acceptable  que  dans  l'observation  II,  où  la  lésion  occupe  sûrement 
le  tronc  même  du  facial  dans  sa  portion  intra-auriculaire,  j'ai  constaté  aussi 
de  l'hyperexcilabilité  électrique,  bien  moins  prononcée,  à la  vérité,  que  dans 
le  cas  précédent,  mais  pourtant  absolument  nette. 

Il  est  à remarquer  que  dans  ces  deux  observations  les  muscles  paralysés  ou 
parésiés  sont  généralement  en  état  de  flaccidité,  c'est-à-dire  ne  sont  pas  atteints 
de  contracture  permanente,  mais  qu’ils  sont  agités  de  temps  en  temps  par  des 
secousses  spasmodiques  ; on  peut  donc  dire  que  l'hémiparalysie  s'associe  à de 
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l’hémispasme,  ce  qui  vient  à l’appui  de  l’idée  que  j’ai  soutenue  dernièrement 
relativement  à la  parenté  qu’il  y aurait  entre  ces  déux  états  (1). 

Je  ferai  observer  aussi  que  chez  ces  deux  malades  & l’hypérexcitabilité  élec- 
trique du  nerf  s’ajoute  une  hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  facial  et  des 
muscles  de  la  face. 

Ces  faits  établissent  qu’une  lésion  intéressant  le  nerf  facial  dans  son  trajet  ou 
& son  origine  peut  déterminer,  dans  sa  partie  périphérique,  une  hyperexcitabi- 
lité électrique  durable  et  associée  à de  la  paralysie. 

Ils  montrent  aussi  qu’une  paralysie  faciale  n’est  pas  nécessairement  bénigne 
et  ne  doit  pas  infailliblement  guérir  dans  un  délai  de  quelques  semaines  quand 
la  D.  R.  fait  défaut;  ils  fournissent  ainsi  une  donnée  nouvelle  d’une  certaine 
importance  au  point  de  vue  pratique. 

lit.  Tic  inhibitoire  du  Langage  articulé  datant  de  Tenlance,  par  MM.  Gil- 
bert Ballet  et  Taguet.  (Présentation  d’une  malade.) 

Mlle  X...,  âgée  de  15  ans,  est  affectée  d’un  trouble  du  langage  articulé  et  de  la 
lecture  qu’on  peut  considérer  comme  un  tic  résultant  d’une  phobie  obsédante. 

Elle  est. la  fille  d’ane  mère  nerveuse  et  d’un  père  éthylique  et  la  troisième 
d’une  famille  de  cinq  enfants  bien  portants.  Dans  ses  antécédents,  on  note  une 
scarlatine  à Tàge  de  3 ans  sans  albuminurie  consécutive;  à 12  ans,  fièvre 
typhoïde  légère.  Pas  de  convulsions,  mais  elle  aurait  toujours  été  nerveuse, 
facilement  excitable. 

Le  trouble  de  la  parole  a été  constaté  presque  dés  l’enfance.  Quand  l’enfant 
disait  des  mots  simples  et  isolés  comme  « papa,  maman  >,  le  trouble  n’existait 
pas  ; il  ne  s’est  montré  que  lorsque  l’enfant  a commencé  à faire  des  petites 
phrases  vers  l’àge  de  3 ou  i ans.  11  serait  allé  en  s’accentuant  jusqu’à  l’àge  de 
40  ans.  Actuellement,  il  est  plutôt  un  peu  moins  prononcé. 

Ce  trouble  n’est  pas  continu,  il  n’est  pas  plus  marqué  à un  moment  de  la 
journée  qu’à  un  autre;  il  serait  plus  manifeste  à l’époque  menstruelle. 

Voici  en  quoi  il  consiste  : la  malade  dit  avoir  une  grande  difficulté  à parler  et 
à lire  : les  mots  s’arrêtent  sur  les  lèvres  ; elle  sait  très  nettement  ce  qu’elle  veut 
dire,  mais  elle  est  incapable  de  l’articuler,  ressentant,  dit-elle,  « comme  un 
poids  au  creux  de  l’estomac  • . 

De  même  pour  la  lecture;  elle  dit  deux  ou  trois  mots,  puis  elle  s’arrête  (et 
cela  le  plus  souvent  aux  mots  commençant  par  des  r,i,  fou  p.)Elle  prononce  ce 
mot  entre  ses  lèvres,  elle  n’est  pas  angoissée,  mais  si  la  difficulté  d’articuler  à 
haute  voix  se  prolonge,  elle  manifeste  alors  de  l’impatience  et  quelquefois 
même  elle  articule  sans  difficulté  des  mots  de  protestation  et  de  révolte  contre* 
son  impuissance. 

Lorsqu’elle  a vaincu  la  résistance,  elle  fait  un  grand  effort  d’inspiration,  puis 
elle  articule  sans  difficulté,  sans  bégaiement,  un  ou  plusieurs  mots  consécutifs. 
Si  les  mots  sont  difficiles,  il  lui  arrive  de  s’interrompre  entre  ces  mots,  et  elle 
ne  peut  prononcer  le  terme  suivant  sans  faire  une  profonde  inspiration. 

Seule,  dans  sa  chambre,  la  malade  n’éprouve  pas  ce  trouble  ; elle  peut  causer, 
lire,  chanter  sans  aucune  difficulté.  Si  elle  s’aperçoit  ou  se  doute  qu’on  écoute, 
le  trouble  réapparaît. 

Il  y a quelques  années,  l’effort  se  manifestait  non  seulement  par  une  inspira- 

(I)  Voir  : Héxnispasme  facial  périphérique,  par  J.  Babinski;  Société  de  Neurologie,  séance 
du  e avril  1905. 
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tion,  mais  encore  par  des  signes  extérieurs  plus  manifestes  : elle  [s’arc-boutait 
les  mains  sur  les  genoux  pqur  prendre  un  point  d’appui  lui  facilitant  l'effort. 

11  n’existe  aucun  trouble  organique. 

11  s’agit  là,  en  somme,  d’un  tic  par  vieille  habitude  acquise^  qui  rappelle, 
lorsqu’il  est  le  plus  marqué,  la  physionomie  du  mutisme  hystérique,  et  aussi  par 
les  efforts  inspiratoires  qui  l’accompagnent  celle  du  bégaiement  vulgaire.  Ces 
analogies  et  l’ancienneté  du  tic  constituent  les  traits  les  plus  saillants  et  les  plus 
remarquables  de  ce  cas.  11  est  k croire  que  par  une  rééducation  systématique  et 
progressive  on  a chance  d’arriver  &le  modifier. 

M.  Henry  Meige.  — M.  Gilbert  Ballet  a très  justement  rapproché  des  tics  le 
trouble  du  langage  que  présente  sa  malade.  Pour  ma  part,  je  n’oserais  pas 
employer  ici  le  mot  tic,  ne  voulant  pas  étendre  à l’excès  ses  applications.  Cette 
réserve  faite,  je  suis  convaincu  qu’il  s’agit  d’un  trouble  psychomoteur  recon- 
naissant même  pathogénie  que  les  tics.  Ces  arrêts  de  la  parole  sont  intimement 
liés  à des  habitudes,  et  souvent  à des  obsessions,  à des  phobies.  Ils  sont  justi- 
ciables d’un  traitement  méthodique  analogue  à celui  qui  convient  aux  tics.  Par 
un  entrainement  progressif  on  arrive  à les  corriger  et  même  à les  faire  complè- 
tement disparaître.  Et  ce  sont  précisément  les  progrès  réalisés  par  les  malades 
au  cours  de  leurs  exercices  qui  ont  une  influence  salutaire  sur  leur  aboulie  pha- 
tique  ou  leur  phobie  phasique. 

IV.  Un  cas  de  Commotion  Médullaire  avec  paralysie  des  membres 

supérieurs  et  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs,  par  MM.  An- 
dré-Thomas et  Leenhardt.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  hospice  de  la 

Salpêtrière.  (Présentation  de  malade.) 

Les  cas  d’affection  traumatique  de  la  moelle  épinière  se  traduisant  par  une 
paralysie  des  membres  supérieurs  avec  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs 
sont  tellement  rares  que  nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  à la  Société  la 
malade  dont  voici  l’observation  : 

Mlle  B...,  ùgée  de  45  ans,  couturière,  entre  le  8 septembre  1905  à la  Salpétrière. 

Les  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  de  particulier.  Le  père  est  mort  d'accident,  la 
mère  de  vieillesse  à 71  ans.  Ses  frères  et  sœurs  se  portent  bien. 

Les  antécédents  personnels  de  cette  malade  n'offrent  rien  de  saillant.  Elle  a toujours  été 
bien  portante,  sauf  une  fièvre  typhoïde  qu'elle  eut  à Tége  de  12  ans.  Pas  de  syphilis,  pas 
d'enfant,  pas  de  fausse  couche. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  5 août  1905  : allant  dans  sa  cuisine,  notre 
malade  heurte  du  pied  une  caisse,  glisse  sur  le  carrelage,  et  tombe  à la  renverse.  Un  pen 
étourdie,  elle  fait  un  effort  pour  se  relever  : mais,  à ce  moment,  elle  perd  complètement 
connaissance.  Elle  ne  revient  à elle  que  trois  quarts  d'heure  après  dans  son  lit  oû  on 
l’a  transportée. 

Dès  son  réveil,  elle  éprouve  de  très  vives  douleurs  dans  les  épaules  et  les  membres 
sapérieurs,  et  elle  s'aperçoit  quo  ni  le  bras,  ni  la  main,  ni  les  doigts  ne  peuvent  faire  de 
mouvements,  du  cûté  gauche  comme  du  côté  droit.  Ces  douleurs  sont  extrêmement  vives: 
la  malade  les  compare  è une  sensation  de  broiement  de  tout  le  membre;  à d'autres 
moments,  ce  sont  plutôt  des  élancements  très  violents.  La  peau  elle-même  est  très  sen- 
sible : le  contact  des  draps  est  douloureux.  Quant  à la  paralysie,  elle  est  absolue;  les 
deux  membres  supérieurs  sont  complètement  inertes. 

II  existe,  en  outre,  sur  l'épaule  du  côté  droit  et  sur  les  omoplates  des  deux  côtés 
quelques  érosions  avec  teinte  ecchymotique. 

Le  jour  qui  a suivi  la  chute,  la  malade  n’a  pu  uriner,  ni  aller  à la  selle;  mais  les  jours 
suivants,  ces  troubles  ont  disparu  et  ne  se  sont  plus  reproduits. 

Jusqu’au  20  août,  l’état  de  notre  malade  est  resté  absolument  stationnaire,  mais&psrtir 
de  ce  moment  quelques  petits  mouvements  réapparurent  dans  les  doigts  de  la  main 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


1103 


gauche.  Peu  à peu,  ces  mouvements  devinrent  plus  amples  et  s'étendirent  au  poignet  et 
au  coude  ; quant  au  bras  droit,  il  restait  complètement  paralysé;  les  douleurs,  un  peu 
moins  violentes  qu’au  début,  persistaient  néanmoins,  très  pénibles. 

C*est  dans  cet  état  que  la  malade  entre  à la  Salpêtrière  le  8 septembre  1905. 

La  malade  se  présente  les  deux  bras  pendant  le  long  du  corps,  absolument  inertes,  la 
tète  est  légèrement  penchée  en  avant,  un  peu  enfoncée  entre  les  épaules.  L'atrophie  des 
muscles  deltoïdes  sus-et  sous-épineux  est  évidente;  l’adipose  des  membres  supérieurs 
masque  cependant  en  partie  cette  atrophie.  Les  mains,  œdématiées,  présentent  tout  à fait 
le  type  de  la  main  succulente. 

La  motilité  volontaire  est  complètement  abolie  dans  le  membre  supérieur  droit;  seul 
le  mouvement  de  haussement  de  l’épaule  est  possible. 

Au  membre  tupérieur  gauche,  les  trois  derniers  doigts  sont  en  flexion  ; le  pouce  et  l’index 
en  demi-flexion.  L’extension  des  doigts  est  impossible,  les  mouvements  de  flexion  se  font 
bien,  mais  la  force  musculaire  est  à peu  près  nulle.  Le  mouvement  d'adduction  du  pouce 
existe,  mais  ne  peut  se  produire  d’une  façon  complète.  L’écartement  des  doigts  est  impos- 
sible. 

Au  poignet,  le  mouvement  de  flexion  existe  ; l'extension  est  impossible. 

A l’avant-bras,  le  mouvement  de  flexion  sur  le  bras  se  fait  péniblement,  l'extension  est 
impossible  ; les  mouvements  de  supination  et  de  pronation  sont  à peine  marqués  par  un 
léger  déplacement. 

A l’épaule,  la  plupart  des  mouvements  sont  abolis  ; c'est  à peine  si  la  malade  peut  pro- 
voquer une  légère  rotation  du  bras  en  dedans.  L’abduction  et  l'adduction  sont  impos- 
sibles et  on  ne  sent  pas  la  contraction  du  grand  pectoral. 

En  somme,  la  flexion  des  articulations  des  doigts,  du  poignet  et  du  coude  se  font; 
l’extension,  au  contraire,  est  impossible. 

L’élévation  des  épaules,  ainsi  que  leur  rapprochement  en  arrière,  se  fait  bien. 

Les  mouvements  de  la  tète  et  du  tronc  sont  tout  à fait  normaux.  Rien  à la  face. 

Semibilité.  — La  malade  éprouve  des  douleurs  vives  dans  le  bras  et  l’avant-bras 
droits.  Ces  douleurs  sont  toutefois  très  supportables,  surtout  en  comparaison  de  ce  qu’elles 
ont  été. 

A la  palpation  des  muscles,  on  provoque  de  vives  douleurs  dans  le  bras,  l’avant-bras  et 
la  main  des  deux  côtés,  mais  avec  prédominance  du  côté  droit. 

La  palpation  du  trapèze,  des  muscles  sus-épineux  et  grand  pectoral  n’est  pas  dou- 
loureuse. 

La  pression  du  cubital  au  coudo  est  très  douloureuse  des  deux  côtés.  La  pression  du 
plexus  brachial  ne  provoque  aucune  réaction.  La  pression  du  radial  dans  la  gouttière 
dite  de  torsion  provoque  des  élancements  douloureux  dans  tout  le  membre,  mais  les 
douleurs  provoquées  par  la  pression  des  nerfs  ne  sont  pas  plus  vives  que  celles  provo- 
quées par  la  pression  de  toute  autre  partie  du  membre. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  au  pinceau  sont  nuis  ; à la  piqûre,  on  constate,  du 
côté  gauche,  une  légère  hyperesthésie  do  la  paume  et  de  la  face  palmaire  des  doigts,  sur- 
tout de  l’index  et  du  médius  ; au  pouce,  l’hyperesthésie  est  moins  mai’quée. 

Du  côté  droit,  il  existe  une  bande  d’hyperesthésie  sur  le  bord  interne  de  l’avant-bras. 
La  paume  de  la  main  et  la  face  palmaire  des  doigts  sont  également,  sauf  le  pouce,  en 
hyperesthésie. 

Il  n’existe  pas  de  dissociation  de  sensibilité;  le  froid  et  le  chaud  sont  bien  ressentis. 

Pas  de  perle  du  sens  des  attitudes. 

Les  réflexes  sont  complètement  abolis  aux  membres  supérieurs  des  deux  côtés. 

Aux  membres  inférieurs,  le  réflexe  rotulien  est  fort,  ainsi  que  l’achilléen. 

Pas  de  clonus  du  pied,  pas  de  signe  de  Babinski. 

Les  réflexes  oculaires  sont  normaux. 

L’atrophie  des  membres  supérieurs,  malgré  l’adipose,  est  évidente;  les  deltoïdes  et  les 
muscles  de  la  face  antéro-interne  de  l'avant-brae  sont  manifestement  diminués  de  volume; 
il  en  est  de  même  des  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar. 

L'examen  électrique  révéle  une  réaction  de  dégénérescence  avec  inversion  de  la  formule 
au  niveau  des  deltoïdes,  surtout  du  côté  droit  et  des  muscles  du  moignon  de  l’épaule. 

État  actuel.  — Depuis  deux  mois  que  la  malade  est  dans  le  service,  son  état  s’est  con- 
sidérablement amélioré. 

Les  mouvements  spontanés  du  côté  gauche  sont  complètement  revenus  ; les  mouvements 
de  l’articulation  des  doigts,  du  poignet,  du  coude,  de  l’épaule,  peuvent  être  exécutés  par 
la  malade. 

Du  côté  droit,  les  mouvements  sont  également  en  partie  revenus,  mais  beaucoup  plus 
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limités;  les  mouvements  sont  d’ailleurs  génés  par  un  certain  degré  de  raideur  des  articu- 
lations du  poignet,  du  coude  et  surtout  de  l’épaule. 

La  force  musculaire  du  côté  gauche  a réapparu  partiellement. 

Les  mouvements  de  flexion  des  doigts»  de  flexion  du  poignet  et  du  coude,  se  font  avec 
une  certaine  force  ; l’opposition  du  pouce,  la  supination  et  la  pronation  se  font  également 
bien  : quelques  progrès  que  l’on  puisse  constater,  la  force  musculaire  n'est  pas  encore 
revenue  à la  normale.  A l’épaule,  le  mouvement  d’abduction  du  bras  est  encore  faible; 
pendant  le  mouvement  d’adduction  le  grand  pectoral  se  contracte  assez  énergiquement 

Du  côté  droit,  la  force  musculaire  est  encore  beaucoup  plus  réduite  que  du  côté  gauche, 
et  tandis  que  de  ce  côté  c’étaient  surtout  les  muscles  de  la  flexion  qui  avaient  récupéré 
leur  fonction,  ici,  au  contraire,  ce  sont  les  muscles  de  l’extension  qui  sont  revenus  plus 
vite  que  les  muscles  de  la  flexion. 

Les  doigts,  habituellement  en  demi-flexion,  peuvent  s’étendre  ; il  en  est  de  même  pour 
l'extension  du  poignet  et  du  coude.  Au  contraire,  la  flexion  des  doigts,  du  poignet  et  du 
coude  se  fait  sans  force. 

L’articulation  de  l’épaule  ne  présente  que  des  mouvements  très  peu  étendus  ; ces  mou- 
vements se  passent  d’ailleurs  bien  plus  dans  l’omoplate  que  dans  l’articulation  elle-même 
qui  tend  à s’ankyloser. 

Les  mouvements  d’opposition  du  pouce,  de  pronation  et  de  supination  sont  égalemeot 
très  pénibles. 

Le  haussement  des  épaules  ou  leur  rapprochement  en  arrière  se  fait  bien.  Les  muscles 
de  la  nuque,  de  la  face,  du  tronc  et  des  jambes  ne  présentent  rien  d’anormal. 

L’atrophie  viutculaire  est  très  marquée  au  niveau  des  deltoïdes,  des  muscles  de  l’avant- 
bras  et  de  la  main  en  particulier. 

L’examen  électrique  révèle  toujours  une  réaction  de  dégénérescence  s'étendant  aux  del- 
toïdes et  aux  muscles  du  moignon  de  l’épaule. 

Ou  ne  constate  pas  de  contractions  Gbrillaires. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  aussi  assez  marqués  ; les  mains  sont  humides,  rouges 
et  œdématiées  ; bien  que  la  malade  prétende  qu’è  l’état  normal  ses  mains  sont  toujours 
assez  fortement  colorées,  il  s’agit  certainement  ici  de  troubles  surajoutés  ; la  main  pré- 
sente toujours  le  type  de  la  main  succulente. 

Les  réflexes  aux  membres  supéi'ieurs  du  côté  droit  sont  à peine  sensibles  ; du  côté  gauche 
ils  sont  un  peu  exagérés. 

Un  phénomène  assez  paradoxal  s’observe  si  l’on  recherche  le  réflexe  olécranien.  £n 
percutaut  le  tendon  du  triceps  au  point  d'élection,  c’est  le  biceps  qui  répond,  amenant 
ainsi  une  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  coude. 

Aux  membres  inférieurs  les  réflexes  sont  les  mêmes  qu’au  premier  examen. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ont  disparu  à peu  près  complètement,  et  c'est  à 
peine  si  à la  palpation  des  masses  musculaires  on  réveille  du  côté  droit  une  légère  dou- 
leur. ' 

Les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  se  sont  également  beaucoup  amendés. 

Au  pinceau,  à la  piqûre,  au  froid,  au  chaud,  on  ne  constate  plus  rien  d'anormal.  Le 
sens  des  attitudes,  ainsi  que  la  sensibilité  osseuse,  sont  conservés. 

Kn  résumé,  depuis  deiix  mois  que  la  malade  est  à riiôpital,  il  s‘est  produit 
une  amélioration  évidente  dans  son  état.  La  force  musculaire  est  revenue  en 
grande  partie,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  ont  complète- 
ment disparu;  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  Tatrophie  musculaire  a 
progressé  et  que  la  réaction  de  dégénérescence  existe  dans  les  muscles  du 
moignon  de  l’épaule. 

Le  type  clinique  que  nous  présente  cette  malade  permet,  nous  semble-t-il,’ 
d’éliminer  le  diagnostic  de  névrite.  La  symétrie  des  phénomènes  observés,  Tab- 
sence  des  douleurs  localisées  aux  troncs  nerveux,  le  début  si  brusque  et  si  net- 
tement consécutif  au  traumatisme  doit  faire  penser  plutôt  à une  lésion  cen- 
trale. 

L’hémorragie  méningée  ne  nous  paraît  plus  vraisemblable.  L'absence  de  dou- 
leurs dans  le  rachis  et  surtout  l’absence  de  signes  dans  les  membres  inférieurs 
nous  amènent  & localiser  plus  exactement  la  lésion  en  un  foyer  médullaire 
correspondant  aux  nerfs  moteurs  du  membre  supérieur  et  sans  grand  retentisse- 


SOCIÉTÉ  DE  >«EUROLOGIB 


1105 


ment  ni  sur  les  cordons  aniéro-latéraux,  puisqu’on  ne  constate  rien  aux  mem* 
bres  inférieurs,  ni  sur  les  cordons  postérieurs  et  la  substance  grise  des  cornes 
postérieures,  puisqu’il  n^existe  plus  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Nous  pensons  donc  que  le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  est  celui  de  com- 
motion médullaire  avec  formation  de  petits  foyers  hémorragiques  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle. 

V.  H3Tpotrophie  d’origine  hérédo-bacillaire,  par  MM.  H.  Claude  et 

P.  Lrjonne. 

Jeune  fille  de  !20  ans,  mal  développée,  présentant  les  caractères  du  nanisme. 
Au  point  de  vue  cardiaque,  double  lésion  mitrale.  De  plus  cette  malade  pré- 
sente des  troubles  de  la  marche  et  une  forte  exagération  des  réflexes  tendineux, 
surtout  aux  membres  inférieurs  ; on  a constaté  un  moment  de  la  trépidation 
spinale  du  côté  droit. 

L’origine  des  accidents  est  une  bacillose  qu’on  observe  chez  les  ascendants  de 
la  malade  et  dont  elle-même  présente  des  manifestations.  Ce  sont  les  toxines 
bacillaires  qui  ont  amené  l’arrêt  de  développement  et  les  malformations  car- 
diaques présentés  pai*  cette  malade.  C’est  leur  action  sur  le  faisceau  pyramidal, 
qu’il  s’agisse  d'arrêt  de  développement  ou  de  sclérose  légère,  qui  explique  les 
troubles  de  la  marche  et  l’exagération  des  réflexes  (1). 

VI.  Forme  anormale  de  Maladie  Familiale  (Hérédo-ataxie  cérébel- 
leuse ?)  par  MM.  André  Léri  et  Raoul  Labbé.  (Présentation  de  la  malade.) 

Nous  présentons  une  femme  du  service  de  M.  Pierre  Marie  qui  offre  un 
ensemble  clinique  assez  complexe,  mais  à peu  prés  entièrement  constitué  de 
symptômes  frustes  ou  ébauchés,  suffisants  pourtant  dans  leur  ensemble  pour 
rendre  l’existence  de  la  malade  très  pénible.  Le  diagnostic  n’aurait  certainement 
pu  être  fait  en  l’absence  de  renseignements  sur  les  antécédents  héréditaires  ou 
familiaux,  et  même  en  présence  de  ces  renseignements,  le  diagnostic  nous  parait 
encore  fort  hésitant. 

Voici  le  résumé  de  l’observation, 

Mme  J..  .,  30  ans.  Ensemble  de  troubles  moteurs,  sensitifs,  réflexes  et  psychiques. 

Troubles  moteurs.  — Marche  très  difficile,  hésitante,  titubante;  la  malade  peut  cependant 
faire  cinq  ou  six  pas  seule;  tendance  à la  propulsion;  la  marche  ne  se  fait  pas  mieux 
avec  une  canne.  Impossibilité  de  faire  une  promenade  sans  être  soutenue  par  un  aide, 
impossibilité  de  monter  ou  de  descendre  seule  im  escalier.  Station  debout  possible,  mais 
hésitante,  un  peu  d’  « ataxie  statique  » ; pas  de  perte  d’équilibre  notablement  exagérée 
par  rpcclusion  des  yeux,  pas  de  Romberg. 

Dans  les  mouvements  isolés  des  membres  aucune  paralysie,  force  à peu  près  normale  ; 
à peine  légère  tendance  é l'incoordination  dans  les  mouvements  précis  des  membres  supé- 
rieurs ou  inférieurs,  écrit  encore  à peu  près  bien;  pas  d’asynergie  cérébelleuse,  ou  seule- 
ment décomposition  à peine  sensible  de  certains  mouvements. 

* Troubles  sensitifs.  — Douleurs  assez  vives,  intermittentes,  en  crampes,  dans  les  lombes, 
les  jambes,  les  cuisses,  les  doigts,  etc...;  pas  de  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilité  très  légers,  mais  très  étendus  ; la  sensation  de  contact 
et  de  douleur  est  perçue  partout  et  •l>icn  localisée,  mais  au  cou  et  à la  face  seulement  la 
piqûre  est  régulièrement  bien  distinguée  du  pincement  ou  de  la  brûlure,  le  chaud  du 
froid.  Le  grattement  de  la  plante  du  pied  provoque  une  • sensation  de  contact,  mais  non 
de  chatouillement,  aussi  le  réflexe  plantaire  est-il  difficilement  obtenu. 

Troubles  réflexes.  — Extension  des  orteils  des  deux  côtés.  Abolition  des  réflexes  achilléens 
et  rotuUens;  réflexes  radiaux  et  olécraniens  existent,  faibles. 

(1)  Cette  communication  paraîtra  in  cxfe/tso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sa/pé- 
trière. 
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TrùMe%  pgyehiques.  lintabilité  mentale,  besoin  de  mouvement  continuel,  passag» 
d’un  sujet  à un  autre. 

Puérilisme,  joie  et  peine  enfantines,  idées  enfantines  de  mort  à date  fixe,  etc. 

Voix  et  teint  de  jeune  fille  malgré  une  chevelure  précocement  blanchie. 

Aucun  trouble  des  organes  des  sens,  sauf  légères  secousses  nystagmiformes  dans  les 
positions  latérales  extrêmes  des  yeux.  Aucun  trouble  trophique. 

Début  brusque  & 41  ans  par  sensations  de  chaleur,  de  craquements  dans  les  genoux,  de 
vertiges.  Aggravation  progressive  à la  ménopause  (49  ans).  Pas  de  maladie  antérieure, 
sauf  fièvre  typhoïde  à 27  ans.  Enfants  et  petits-enfants  bien  portants. 

Antécédents  héréditaires  et  familiaux.  — Mère  atteinte  d’une  « affection  semblable  » ; 
deux  frères  et  une  sceur,  tous  trois  morts  atteints  èThérédo^ataxie  cérébelleuse  manifeste  cons- 
tatée par  M.  P.  Marie  et  par  M.  Dejerine. 

Le  diagnostic  le  plus  probable  est  celui  d^hérédo-ataxie  cérébelleuse,  à cause 
des  antécédents  familiaux  ; mais  cette  affection  serait  très  fruste  par  ses  symp- 
tômes et  anormale  par  l’abolition  des  réflexes  tendineux  et  par  l’absence  de 
signes  oculaires.  Différentes  affections  familiales,  maladie  de  Friedreich,  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  etc.,  sont  sans  doute,  comme  le  pensait  P.  Marie,  t des 
modalités  différentes  d’une  même  espèce  morbide,  un  même  processus  initial, 
dégénératif  héréditaire,  frappant,  dans  ces  maladies,  des  systèmes  organiques 
analogues,  mais  distincts,  ou  bien  intéressant  un  nombre  différent  de  sys- 
tèmes * . Notre  cas  semble  être  un  cas  intermédiaire,  mixte,  entre  plusieurs  de 
ces  affections,  modalités  d’une  même  espèce  morbide. 


Vil.  Syndrome  de  Beusedo w chez  une  Gtoitreuse  avec  Trophœdème,  par 

MM.  Laignel-Lavasti.ne  et  Paul  Thaon.  (Travail  du  service  du  prof.  Landouzy.) 
(Présentation  de  la  malade.) 

Le  goitre  exophtalmique  associé  au  trophœdème  est  assez  rare.  A ce  titre, 
nous  avons  cru  intéressant  de  montrer  une  malade  qui  présente,  dans  l’évolu- 
tion de  son  affection,  quelques  caractères  spéciaux. 


C’est  une  jeune  femme  de  24  ans,  employée  de  commerce,  entrée  à la  clinique  médicale 
de  Laënnec  le  26  août  1905  pour  des  troubles  respiratoires  et  vocaux. 

Grande,  blonde,  au  teint  frais,  elle  a du  syndrome  de  Basedow  l’exophtalmie  et  le 
goitre  pulsatile  qui,  dès  l’abord,  attirent  l’attention. 

L'exophtalmie  est  assez  accentuée,  bilatérale  et  symétrique.  Le  signe  de  Graêfe  existe, 
mais  léger;  manquent  les  signes  de  Mœbius  et  Stellwag.  Les  pupilles,  égales  et  de 
dimensions  normales,  réagissent  bien  à la  lumière  et  à l’accommodation.  Les  larmes 
coulent  abondantes  à la  moindre  contrariété.  La  .physionomie  est  très  mobile;  la  Csce 
rougit  à tout  instant,  en  même  temps  qu’on  voit  les  artères  du  cou  battre  avec  vio- 

^^°?e  corps  thyroïde  est  volumineux,  saillant  en  avant,  mais  inégalement  hypertrophié; 
le  lobe  droit  est  plus  gros  que  le  gauche.  Voici  les  dimensions  respectives  des  demi-dr- 
conférences  droite  et  gauche  au  niveau  des  parties  inférieure,  moyenne,  et  supérieure 
du  cou  : 

Demi-dreonféreDOM 
Droite.  Gauche. 


Partie  inférieure . 

— moyenne.. 

— supérieure. 


Centimètret. 

20.» 

19,5 

18,. 


OnlinilK*. 

18,5 

17,* 

16, > 


La  main,  placée  sur  la  tumeur,  sent  des  mouvements  d’expansion  synchrones  & la  sys- 
tole cardiaque  ; au  stéthoscoque  on  entend  sur  les  deux  lobes  un  souffle  systolique  plus 
intense  à droite,  et  du  môme  côté  sur  le  confluent  des  jugulaires  un  bruit  de  diable  à 
renforcement  systolique  et  diastolique. 

Le  tremblement,  rapide  et  à petites  oscillations,  n’existe  qu'aux  mains. 
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L’impulsion  cardiaque  est  très  forte;  le  maximum  des  battements  siège  dans  le 
5*  espace  intercostal  gauche  en  dehors  de  la  ligne  mammelonnaire  ; le  pouls  bat,  au  repos, 
120  pulsations  par  minute  et,  très  instable,  s’accélère  encore  au  moindre  mouvement,  à la 
plus  légère  émotion. 

Les  variations  de  la  lœhyeardie  ne  retentissent  pas  sur  le  rythme  du  tremblement.  Il 
n’existe  pas  de  palpitations. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux  ; on  léger  soiiflle  extra-cardiaque  postsystolique 
s’entend  dans  le  décubitus  dorsal  au  bas  du  sternum  et  disparaît  dans  la  position 
assise. 

La  pression  artérielle,  mesurée  à la  radiale  avec  le  sphygmomanomëtre  de  PotsCin,  la 
malade  étant  couchée,  est  de  15  cm.  de  Hg,  pour  une  tension  artério-capillaire  de  15  cm. 
de  Hg  mesurée  au  cinquième  doigt  avec  l’appareil  de  Bouloumié,  le  pléthysmogi*aphe 
digitaJ  d’Haliion  et  Comte  montrant  une  amplitude  moyenne  du  pouls  capillaire  et  la 
« tache  blanche  » produite  par  une  pression  mécanique  légère  sur  la  peau  de  la  main 
disparaissant  en  moins  d’une  seconde,  à la  température  de  17».  Il  existe  donc  une  très 
grande  activité  de  la  circulation  localo  de  la  main  sous  forte  pression. 

En  plus  de  ces  signes,  l’examen  systématique  des  dilTérents  appareils  révèle  les  faits 
suivants. 

L’appétit  est  très  bon;  l’estomac  n’est  ni  dilaté  ni  douloureux;  la  langue  est  rose  et 
humide;  la  sécrétion  de  la  salive  n’est  pas  augmentée  et  parait  ne  l’avoir  jamais  été; 
la  matité  hépatique  est  noimale;  le  bord  inférieur  du  foie  n’est  pas  senti  sous  les 
fausses  côtes.  L’ingestion  de  150  grammes  de  glucose  est  suivie  d’une  glycosurie  passa- 
gère de  deux  heures. 

La  rate  n’est  pas  perceptible;  la  masse  intestinale  est  normale  ; il  n’y  a pas  de  spasme 
colique  ni  de  battements  exagérés  de  l’aorte  abdominale;  la  malade  a parfois  des  crises 
diarrhéiques  sans  coliques  violentes.  Dans  l’intervalle  elle  n’est  pas  constipée.  La  nutri- 
tion n’a  pas  toujours  été  aussi  bien  réglée.  L’an  dernier  survint  en  trois  mois  un  amai- 
grissement de  quinze  kilogrammes. 

La  voix  est  diminuée  dans  sa  force,  modifiée  dans  son  timbre  et  réduite  dans  l’étendue 
de  son  registre.  Dans  le  chant,  la  voix  de  tête  et  les  notes  basses  sont  également  impos- 
sibles. La  malade  se  plaint  de  crises  d'enrouement  qui  paraissent  coïncider  avec  des  bat- 
tements plus  intenses  du  goitre.  La  voix  est  souvent  bitonale.  Le  laryngoscope  n'a  pas 
montré  de  paralysie  récurrentielle. 

L’amplitude  respiratoire  est  très  diminuée  (signe  de  Bryson),  et  le  rythme  un  pen 
accéléré  (vingt-quatre  inspirations  par  minute). 

L'écart  des  circonférences  thoraciques  sus-mammaires  entre  les  aspirations  et  expira- 
tions habituelles  est  d’un  centimètre  à peine  et  ne  dépasse  pas  trois  centimètres  entre 
les  aspirations  et  expirations  forcées.  La  spirométrie  ne  donne  que  900  é 1,000  centi- 
mètres cubes  entre  les  capacités  inspiratoires  et  expiratoires  maxima. 

Il  n’existe  pas  de  signes  de  lésion  pulmonaire.  La  séro-réaclion  du  bacille  de  la  tuber- 
culose d’Arloing  et  Conrmont  est  négative. 

L’analyse  des  mines  a été  faite  par  M.  Remaud,  interne  en  pharmacie  de  service^ 
après  quatre  jours  d’un  régime  lacté  réduit  à un  litre  et  demi  le  dernier  jour.  Voici  les 
résultats  : 


Volume  par  â4  heures 

. 532  cc. 

Densité  — 

Par  Î4  heures. 

. 1,023  - 

Par  litre. 

Acidité  (en  acide  oxalique) 

2gr.36T 

4gr.41 

Extrait  sec 

....  31 

38 

53 

Matières  organiques 

....  25 

» 

47 

Urée 

....  6 

814 

12  810 

Acide  urique 

....  0 

282 

0 54 

Chlorures  (en  Na  Cl) 

....  1 

55G 

3 » 

Phosphates  en  (P-0®) 

1 

485 

2 80 

Sulfates  (en  SO^) 

1 

012 

1 322 

Indican,  en  assez  grande  abondance;  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  biliaires  ni 
urobiline. 

Avec  un  régime  ordinaire,  la  diurèse  est  de  deux  & trois  litres. 

L’élimination  de  cinq  centigrammes  de  bleu  de  méthylène  injectés  sous  la  peau  s’est 
faite  en  quarante  heures  avec  deux  maxima  après  trois  et  vingt-huit  heures. 

Les  réflexes  tendineux  sont  forts.  La  force  musculaire  est  normale.  La  malade  dit 
avoir  eu  parfois  des  dérobements  de  jambes  passagers. 
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L'écriture  est  régulière. 

Les  réflexes  cutanés  sont  très  marqués.  Les  sensibilités  à contrôle  objectif  sont  nor> 
males.  L’émotivité  est  exagérée.  Les  réactions  vaso-motrices  sont  très  vives.  La  raie 
rouge  de  Vulpian  est  très  large  dans  le  dos;  découvrir  la  poitrine  détermine  en  quelques 
secondes  une  roséole  émotive  assez  persistante. 

L'intelligence  est  vive;  le  caractère  facile  n’a  pas  été  modifié.  Les  insomnies  sont  fré- 
quentes et  le  sommeil  agité  par  des  rêves. 

La  température  centrale  oscille  entre  37«  et  37«,5. 

La^peau,  d'épaisseur  normale  dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  sauf  dans  la  partie 
externe  des  deux  bras,  est  considérablement  épaissie  à l’abdomen,  aux  cuisses  et  aux 
jambes.  Dans  ces  régions,  elle  est  très  diflicile  à pincer  et  ne  garde  pas  l'empreinte  do 
doigt.  La  largeur  de  la  base  des  plis  que  l'on  peut  faire  rend  compte  de  rhypertrophie 
des  téguments  dans  les  diverses  régions.  Voici  quelques  chiffres  obtenus  avec  le  compas 
d'épaisseur  ; 

Abdomen 3 cm.  5 

Cuisse  (face  antéro-externe) 3à6  cm. 

Cuisse  (face  externe) 4 cm.  5 à 5 cm.  6 

Jambe 3à  4 cm. 

Aux  pieds  la  peau  est  normale. 

Inversement  les  membres  supérieurs,  normaux  dans  leur  ensemble,  ont  un  îlot  d'hy- 
pertrophie tégumentaire  de  vingt  centimètres  de  long  sur  six  de  large  à la  face  postéxô- 
externe  des  bras. 

. La  peau  est  un  peu  pigmentée  au  niveau  du  cou  et  davantage  à la  face  antérieure  des 
deux  genoux.  11  existe  des  verge  lures  aux  hanches  et  quatre  cicatrices  blanches,  nacrées, 
les  unes  déprimées  et  une  autre  légèrement  chéloldienne  dans  le  dos. 

Les  phanères  sont  normaux  : les  cheveux  tombent  assez  abondamment  depuis  quel- 
que temps.  L’injection  sous-cutanée  d’un  demi-centi^amme  de  pilocarpine  n’a  pas  été 
suivie  de  sudation.  Cet  épaississement  de  la  peaii  a les  caractères  du  trophœdème  de 
II.  Meige.  Ce  n'est  pas  de  l’œdème  mécanique,  car  il  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt, 
et  ce  n'est  pas  seulement  de  l'adipose  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  car  on  ne  peut  sépa- 
rément plisser  la  peau  et  il  est  impossible  d’y  faire  des  injections  hypodermiques.  La 
coexistence  de  ce  trouble  avec  le  syndrome  de  Basedow  nous  parait  expliqué  par  VhU- 
toire  de  la  malade  et  de  sa  famille. 

Elle  est  d’un  pays  et  d'une  famille  de  goitreux. 

Elle  est  née  à Saint-Nicolas-du-Port  (Meurthe-et-Moselle)  en  aval  d’un  village  de  goi- 
treux. Son  père  était  alcoolique  et  sa  mère  sans  tare  pathologique  apparente.  Une  de  ses 
tantes  goitreuse  aurait  présenté  pendant  quelques  mois  de  l’exophtalmie  et  du  tremble- 
ment. Son  arrière-grand’mèrc  était  goitreuse.  Deux  de  ses  frères  sont  trembleurs. 

Élevée  à Reims,  elle  eut  imo  fluxion  de  poitrine  à quatre  ans.  Elle  fut  réglée  à onze 
ans  et  régulièrement  jusqu’à  l'incident  auquel  elle  rapporte  l'apparition  de  son  goitre 
exophtalmique. . 

Un  soir  de  1901,  un  voisin  la  prit  brusquement  à la  nuque.  Elle  eut  peur  et  se  sentit 
immédiatement  génée  pour  respirer.  Son  cou  lui  parut  aussitôt  augmenter  de  volume. 
L’exophtalmie  se  développa  les  jours  suivants.  La  malade  ne  peut  d'ailleurs  pas  donner 
de  détails  précis  sur  les  dates  d’apparition  de  ces  accidents. 

Dés  lors,  elle  cessa  d'étre  réglée  pendant  six  mois;  le  sang  ne  revint  régolièrement 
qu'après  dix-huit  mois.  11  n’y  a eu  ni  grossesse,  ni  fausse  couche. 

Nous  avons,  depuis  quinze  jours,  soumis  la  malade,  à la  dose  d’une  cuillerée  à potage 
par  jour,  à l’ingestion  de  sang  éthyroïdé  d,’Hallion  et  Carrion,’  selon  la  méthode  de  Gilbert 
Ballet  et  Enriquez.  L’état  n'a  pas  été  modifié. 

Goitre  et  trophœdème  paraissant  antérieurs  à cet  incident  de  1901. 

En  effet,  la  malade  se  souvient  que,  dans  son  enfance,  elle  avait  le  cou  assez  gros  et  la 
peau  des  membres  inférieurs  très  épaisse. 

L’enchaînement  des  faits  nous  parait  le  suivant  : 

Une  jeune  femme,  goitreuse  familiale  à la  suite  d’un  traumatisme  léger  do 
cou  et  d’une  émotion  vive,  est  brusquement  atteinte  de  goitre  exophtalmique. 

La  débilité  thyroïdienne  originelle  explique  facilement  les  accidents  qui  rentrent 
d’une  part  dans  les  goitres  basedowifiés  de  Pierre  Marie  et  le  groupe  admis  par 
quelques  auteurs  (Hartmann,  Kowalewski,  Sollier,  Osler,  von  Jacks,  Babinski, 
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Moebius,  Joffroy  et  Achard),  de  symptômes  basedowiens  chez  les  thyroïdiens 
avec  trophœdème. 

En  terminant^  nous  attirons  l’attention  sur  la  pi^mentatton  cutanée,  la  glycosurie 
alimentaire  et  les  troubles  menstruels  qui  sont  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
la  théorie  des  synergies  fonctionnelles  et  des  perturbations  des  diverses  glandes 
à sécrétions  internes  en  corrélation  avec  Taltération  primordiale  de  l’une 


VIII.  Un  cas  de  Rhiunatisme  Chronique  pouvant  servir  de  t3rpe  de 
transition  entre  le  rhiunatisme  chronique  proprement  dit  et  les 
Arthropathies  nerveuses,  par  MM.  E.  Gauckler  et  W.  Rieder.  (Travail  du 
service  du  professeur  Dejerine.)  (Présentation  du  malade.) 

Observation.  — 11  s’agit  d’un  malade  de  49  ans,  dont  le  passé  pathologique  personnel, 
dont  les  antécédents  héréditaires,  sont  absolument  négatifs  ~ Menuisier  en  bétiments  il 
n*a  jamais  été  soumis  à l’action  du  froid  humide. 

Il  y a quatre  ans,  ralTection  qui  l’amène  à l’hôpital  débute  par  des  douleurs  purement 
subjectives  et  surtout  nocturnes  dans  le  pied  gaucho.  Au  bout  de  cinq  à six  mois  le  cou- 
de-pied s’enfla  et  des  déformations  progressives  s’établirent  atteignant  les  articulations 
tibio  et  médio  tarsiennes.  — Au  bout  dequinzemois  les  jointures  avaient  atteint  l’état  où  elles 
se  trouvent  aujourd’hui  et  depuis  elles  n’ont  subi  aucune  espèce  de  modifleation.  L’atTec- 
tion  s’étant  ainsi  immobilisée  en  ce  qui  concerne  le  pied  gauche,  a continué  par  l’atteinte 
du  pied  droit,  qui  d’une  façon  absolument  symétrique,  en  passant  par  les  mêmes  phases, 


en  atteignant  les  mêmes  jointures  s’est  développée  h son  tour  en  quelques  mois  (flg.  1). 

Puis  ce  fut  le  tour  du  poignet  gauche,  puis  enûn  le  tour  du  poignet  droit.  Seul  celui-ci 
est  encore  actuellement  subjectivement  douloureux.  Mais  dans  aucune  des  jointures 
atteintes,  les  mouvements  spontanés,  comme  les  mouvements  provoqués,  n’ont  amené, 
à aucun  moment  do  l’évolution  de  la  maladie,  la  production  de  phénomènes  douloureux. 
Lorsqu’on  fait  manœuvrer  ainsi  ces  articulations  atteintes,  on  provoque  des  craquements 
et  une  sensation  analogue  à celle  qui  serait  produite  par  le  frottement  de  deux  surfaces 
désossées. 


d’elles. 


Fie.  1. 
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Ed  ce  qui  concerne  les  membres  inférieurs  les  déformations  limitées  exclusivement  aux 
cous-de  pied  consistent  en  un  élargissement  transversal,  en  une  subluxation  du  pied  en 
dehors,  en  un  affaissement  de  la  voûte  plantaire. 

L’aspect  reproduit  en  somme  d’assez  prés  à ce  que  Ton  constate  dans  les  manifestations 
ostéo-articulaires  du  tabes. 


Fig.  Î. 


Aux  deux  poignets,  il  y a épaississement  transversal  et  antéro-postérieur  des  deux 
jointures  (fig.  2). 

Accessoirement  on  constate  aux  deux  membres  inférieurs  une  infiltration  marquée  dn 
derme. 

A part  les  quatre  articles  ainsi  symétriquement  atteints,  il  est  impossible  de  constater 
quoique  trouble  que  ce  soit  dans  aucune  des  autres  jointures,  petites  ou  grandes. 

Rien  à signaler  comme  phénomènes  viscéraux.  Rien,  en  particulier  qui  permette  de 
penser  à une  manifestation  tuberculeuse. 

Les  réflexes  sont  normaux  et  Ton  ne  trouve  d’autre  part  aucun  signe  d'une  affection 
nerveuse  organique. 

La  radiographie  qui  a été  pratiquée  permet  de  faire  quelques  constatations  intéres- 
santes. C'est  ainsi  que  les  différents  segments  atteints  présentent  une  transparence  anor- 
male, phénomène  qui  semble  indiquer  un  processus  d’ostéite  raréfiante.  Mais  un  fait 
à signaler  c’est  que  contrairement  à ce  que  l’on  voit  d’habitude  chez  l’adulte  les  traits  de 
soudure  épiphyso-diaphysaires  se  marquent  sur  la  radiographie  par  une  ligne  plus  foncée, 
comme  s’il  existait  là  un  point  plus  résistant  au  processus  do  décalcification. 

Au  niveau  du  poignet  la  radiographie  démontre  l’existence  d’ankyloseostéo-fibreuse de 
tous  les  petits  os  du  carpe,  phénomène  d’ailleurs  banal  dans  le  rhumatisme  chronique. 


Voici  un  cas  qui  diffère  des  formes  habituelles  du  rhumatisme  chroniqae,  par 
le  petit  nombre  des  articulations  touchées.  Dans  son  dételoppement  il  a pré- 
senté une  symétrie  tout  à fait  particulière,  atteignant  aux  membres  inférieurs 
des  articulations  homonymes.  Il  n*a  jamais  offert  des  poussées  subaigués.  Il  ne 
présente  aucune  espèce  d'étiologie.  Les  articulations,  en  dehors  de  la  gêne 
fonctionnelle,  n’ont  jamais  été  douloureuses  dans  les  mouvements.  Tout,  jusqu'à 
Faspect  clinique  massif  des  arthropathies,  permet  de  voir  dans  un  tel  cas 
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comme  une  forme  intermédiaire  entre  le  rhumatisme  chronique  ?rai  et  les 
arthropathies  nerveuses.  Et  constituant  un  argument  singulièrement  favorable 
en  faveur  d'une  origine  nerveuse  et  centrale  du  rhumatisme  chronique,  il  nous 
a paru  mériter  d’être  relaté. 

IX.  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique  cen- 
tral, par  M.  La  Salle-Arghambaclt.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 

(Communication  publiée  in  exiemo  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M"*  Dejerine.  — Je  serai  brève  dans  ma  réponse  & M.  le  présentateur.  11 
faudrait  en  effet  discuter  chacun  de  ces  cas  isolément  non  sur  des  photographies 
mais  sur  les  coupes,  le  texte  devant  les  yeux,  et  l'ordre  du  jour  si  chargé  ne  me 
permet  pas  d'entrer  dans  les  détails.  Je  tiens  cependant  à faire  observer  qu'il 
suffit  de  comparer  une  coupe  de  cerveau  normal  avec  les  photographies  que  Ton 
nous  présente  pour  se  rendre  compte  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'est 
pas  aussi  « normal  t dans  ces  cas  que  veut  bien  l’admettre  M.  Archambault,  la 
différence  de  volume  est  en  effet  considérable. 

M.  Archambault  admet  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  c'est-à-dire  la 
eouche  sagittale  externe  tout  entière  du  lobe  occipito-temporal,  provient  de 
la  partie  externe  du  corps  genouillé  externe  : cette  assertion  me  paraît  de  prime 
abord  impossible  à admettre  étant  donné  le  volume  considérable  de  la  couche 
sagittale  externe  comparé  au  petit  volume  de  la  partie  externe  du  corps  genouillé 
externe. 

Que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  reçoive  des  fibres  du  corps  genouillé 
externe  ou  lui  en  envoie,  la  chose  est  indiscutable  ; M.  Dejerine  et  moi  l'avons 
indiqué  dans  le  tome  premier  de  notre  Anatomie  (p.  773)  et  avons  admis  que 
ces  fibres  occupent  dans  les  couches  sagittales  la  hauteur  de  la  deuxième  cir- 
convolution temporale  et  de  la  deuxième  circonvolution  occipitale  (tome  II, 
p.  67);  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  contienne  plus  de  fibres  de  pro- 
jections que  nous  ne  l'avons  admis  en  1895,  la  chose  est  évidente  et  nous 
sommes  revenus  sur  ce  sujet  en  1901  dans  le  tome  II  de  notre  Anatomie  (p.  12, 
65  et  cas  Courrière,  p.  109,  Bras,  p.  115  et  s.).  Mais  de  là  à nier,  comme  le 
fait  l’auteur,  la  coexistence  de  l’imposante  masse  de  fibres  de  la  couche 
sagittale  externe  avec  Je  thalamus  et  la  corticalité  temporale  et  à ne  consi- 
dérer cette  masse  que  comme  formée  exclusivement  de  fibres  corticipètes  prove- 
nant du  corps  génouillé  externe,  il  y a loin.  Gomme  la  plupart  des  faisceaux 
du  névraxe  la  couche  sagittale  externe  comprend  en  effet  des  fibres  d’inégale 
longueur.  Dans  les  dégénérescences  partielles  consécutives  à des  lésions  peu 
étendues,  l'arrivée  des  fibres  normales  réduit  forcément  le  champ  dégénéré,  et 
peut  parfois  le  masquer.  Rares  en  effet  sont  les  cas  dans  lesquels  on  observe 
une  dégénérescence  totale  de  toute  la  couche  sagittale  externe,  de  même  que 
sont  rares  les  lésions  corticales  qui  entraînent  une  dégénérescence  complète  de 
tout  le  pied  du  pédoncule  cérébral.  Il  ne  viendrait  cependant  à l'esprit  de  per- 
sonne de  nier  une  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale,  parce  que  la  pyramide 
n’est  que  partiellement  dégénérée. 

Les  opinions  de  M.  Archambault  ne  sont  pas  conformes  à ce  que  nous  ensei- 
gnent nos  cas  personnels  ainsi  que  ceux  publiés  par  Yialet  et  Monakov,  Hens- 
chen,  Redlich,  Sachs,  Weber,  etc.;  elles  ne  me  paraissent  pas  démontrées  parles 
photographies  que  M.  Archambault  fait  passer  sous  nos  yeux. 
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Note  additionnelle.  — Depuis  la  séance,  M.  Archambault  a eu  ramabîlité  de 
mettre  à ma  disposition  les  coupes  de  deux  de  ses  cas  et  de  m’envoyer  les  con- 
clusions de  son  travail.  Elles  ne  m’ont  pas  convaincu  et  je  persiste  à croire  que 
le  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante  se  comporte,  vis-à-ris  des 
fibres  géniculo-calcariniennes,  comme  se  comporte  le  segment  moyen  de  cette 
couronne  vis-à-vis  des  fibres  pyramidales.  De  même  que  ces  dernières  sont  mé- 
langées dans  leur  trajet  à travers  le  centre  ovale  et  le  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne  avec  des  fibres  plus  courtes  qui  s’arrêtent  dans  le  thalamus  ou 
en  proviennent  (fibres  corticifuges  et  corticipétes),  de  même  les  fibres  géniculo- 
calcariniennes  sont  mélangées  dans  la  couche  sagittale  externe  avec  des  fibres 
provenant  de  territoires  corticaux  autres  que  la  scissure  calcarine  (pointe, 
faces  externe  et  inféro-interne),  ou  de  régions  thalamiques  autres  que  le  corps 
genouillé  externe,  telles  que  le  pulvinar,  par  exemple.  La  dégénérescence  si 
intense  de  la  couche  sagittale  externe  que  l’on  observe  à la  suite  de  lésions  inté- 
ressant les  centres  optiques  primaires  ou  la  partie  inférieure  du  segment  sous- 
lenticulaire  de  la  capsule  interne,  peut  être  suivie,  non  seulement  dans  la  région 
calcarine,  mais  encore  dans  toute  la  convexité  occipitale  (voy.  nos  cas  Cagery 
et  Dautriche) . Lorsque  la  couche  sagittale  externe  est  sectionnée  dans  les  lésions 
occipitales,  sa  dégénérescence  peut  être  suivie  dans  le  segment  temporal  de  cette 
couche  jusqu’au  voisinage  du  pôle  temporal  et  de  là  par  les  segments  rétro  et 
sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  dans  le  pulvinar  et  le  corps  genouillé 
externe.  Les  lésions  du  pli  courbe  retentissent  également  sur  la  couche  sagittale 
externe. 

Bien  que  le  contingent  géniculo-calcarinien  soit  très  grand,  on  ne  peut  donc 
dire  que  ces  fibres  forment  la  totalité  ou  la  presque  totalité  de  la  couche  sagit- 
tale externe. 

X.  Origine  périphérique  des  HaUucinations  des  Membres  Amputés, 

par  MM.  Souques  et  Poisot. 

Au  cours  de  recherches  entreprises  sur  les  moignons  d’amputation,  nous 
avons  été  appelés  incidemment  à nous  occuper  des  hallucinations  des  membres 
amputés. 

Tout  a été  dit  ou  à peu  prés  sur  les  caractères  de  ces  hallucinations,  mais 
leur  pathogénie  prête  encore  à discussion. 

A cet  égard,  deux  opinions  sont  en  présence  : l’une  admet  l’origine  périphé- 
rique de  ces  hallucinations;  l’autre,  leur  point  de  départ  central. 

Le  professeur  Pitres  s'est  fait  le  défenseur  de  la  première  opinion  et  en  a 
donné  des  preuves  très  suggestives,  que  nos  recherches  confirment  entière- 
ment. 

Nous  avons  examiné  20  amputés,  18  hommes  et  2 femmes.  Tous,  à l’exception 
de  2,  ont  présenté  ou  présentent  des  hallucinations  du  moignon  : 12  en  ont 
actuellement,  6 qui  en  ont  eu  au  début  n’en  présentent  plus  aujourd’hui. 

Nous  avons  repris,  sur  quelques-uns  de  ces  ampuls,  les  expériences  fonda- 
mentales de  Pitres  (1). 

Chez  nos  six  amputés  qui  n’ont  plus  d’hallucinations,  nous  avons  excité  par 
le  courant  faradique  la  cicatrice  et  le  moignon,  suivant  la  méthode  de  Weir- 
Mitcbell.  Chez  quatre  d’entre  eux  cette  excitation  n'a  pas  réveillé  les  halluci- 

(1)  PiTRcs,  Étude  sur  les  sensations  illusoires  des  amputés.  Annales  médieo-psifckoUh 
yiques,  18t»7,  3«  série,  V. 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 


1113 


nations,  ce  qui  prouve,  pour  le  dire  en  passant,  que  ce  réveil  n'est  pas  aussi 
fréquent  qu'on  l'admet.  11  s’agissait  d'amputés  d'ancienne  date,  ajant  présenté 
des  sensations  illusoires  de  durée  variable,  depuis  longtemps  complètement 
éteintes  : 

Bai...,  74  ans,  amputé  du  bras  gauche  en  1887.  II  a eu  des  hallucinatioDs  pendant, 
huit  é dix  ans.  11  ne  lui  reste  que  des  douleurs  vives  du  moignon  et  un  névrome  dont  la 
pression  provoque  des  irradiations  douloureuses  uniquement  ascendantes.  Pas  de  réveil 
par  le  courant,  ni  par  la  piqûre  de  la  cicatrice,  ni  par  la  pression  du  névrome. 

Ru...,  71  ans,  amputé  de  la  cuisse  droite  depuis  23  ans;  n’a  eu  d’hallucinations  nettes 
que  pendant  la  première  année. 

Duf...,  46  ans,  amputé  de  la  cuisse  gauche  depuis  26  ans;  a eu  des  hallucinations 
vagues  et  peu  intenses  pendant  quelques  années  seulement. 

Bal...,  69  ans,  amputé  de  la  jambe  droite  depuis  la  ans,  a eu  des  hallucinations  durant 
deux  ans  environ. 

Chez  les  deux  autres  le  courant  faradique  a très  nettement  réveillé  les  hallucinations 
disparues  depuis  longtemps. 

Ob...,  65  ans,  amputé  de  la  jambe  droite  depuis  10  ans;  a eu  des  hallucinations  nettes 
pendant  six  semaines;  il  n’en  a jamais  eu  depuis;  elles  reparaissent  nettement  sous  l'in- 
fluence de  l'excitation  électrique. 

Al...,  amputé  depuis  11  ans  de  la  jambe  gauche,  a eu  des  hallucinations  peu  nettes  pen- 
dant les  deux  premiers  mois;  elles  reparaissent  très  vives,  sous  l’influence  du  courant, 
étonnant  le  malade  par  leur  netteté.  Après  une  injection  sous-cicatricielle  de  deux 
centimètres  de  la  solution  de  cocaïne  à 1 pour  100,  le  courant  faradique  ne  réveille  plus 
les  hallucinations. 

Parmi  nos  douze  amputés  ajant  actuellement  des  sensations  illusoires,  six 
n'ont  pu,  pour  des  raisons  indépendantes  de  notre  volonté,  être  soumis  à l'anes- 
thésie locale. 

Chez  les  six  autres,  nous  avons  pratiqué  l’injection  de  cocaïne  sous  la  cica- 
trice et  obtenu  un  résultat  constant  : à savoir  la  disparition  complète  de  toutes 
les  hallucinations.  Voici  en  deux  mots  ces  observations  : 

Ten...,  46  ans,  amputé  du  bras  droit  en  1900;  a eu  pendant  trois  ans  des  hallucinations 
très  nettes,  aujourd'hui  intermittentes  et  moins  accentuées  : son  bras  lui  parait  tombant, 
de  mémo  longueur  que  l'autre,  sa  main  est  & demi-fermée;  on  contractaut  son  moignon, 
il  lui  semble  qu'il  nous  tend  la  main.  La  piqûre  de  la  cicatrice  n’est  pas  rapportée  aux 
doigts.  Au  moment  de  l'examen,  il  ne  présentait  pas  d’hallucinations  ; dès  qu'on  fait 
passer  le  courant,  il  dit  sentir  nettement  sa  main,  les  doigts  serrés,  l’avant-bras  en 
flexion.  Le  courant  appliqué  sur  le  bord  externe  de  la  cicatrice,  puis  sur  le  bord  interne, 
puis  au  milieu,  provoque  respectivement  des  fourmillements  dans  le  pouce,  dans  le  petit 
doigt,  dans  les  doigts  du  milieu  ; si  on  applique  l'électrode  sur  le  moignon,  en  dedans  et 
en  arrière,  il  sent  des  fourmillements  sur  la  peau  de  l'avant-bras.  La  projection  sur  le 
fantôme  remonte  à mesure  que  l’excitation  électrique  remonte  sur  le  moignon. 

L'injection  de  deux  centimètres  cubes  de  la  solution  de  cocaïne  & 1 pour  100  amène 
rapidement  l’atténuation  puis  la  disparition  complète  de  ces  hallucinations. 

Faisant  alors  repasser  le  courant  sur  la  cicatrice  ou  sur  le  moignon,  nous  ne  pouvons 
plus  faire  reparaître  la  sensation  illusoire  du  membre,  et  les  fourmillements  ne  sont 
perçus  qu’au  point  d’application  de  l’électrode. 

Duh...,  42  ans,  amputé  de  la  cuisse  gauche  en  1901;  a des  hallucinations  nettes, 
presque  constantes;  il  sent  tous  les  segments  du  membre  absent,  surtout  le  pied. 

Le  passage  du  courant  avive  les  hallucinations  et  les  rend  plus  nettes  encore.  L’injec- 
tion de  quatre  centimètres  cubes  de  la  solution  de  cocaïne  amène,  en  15  minutes,  la  dis- 
parition complète  des  sensations  illusoires. 

Pass...,  67  ans,  ampute  de  la  jambe  droite  en  1879.  Les  hallucinations  ont  toujours  per- 
sisté depuis  26  ans,  mais  elles  sont  moins  accusées  aujourd’hui  qu'au  début.  Il  sent  son 
pied  et  sa  jambe,  qu’il  dit  de  même  volume  et  de  même  forme  que  du  côté  sain;  le  pied 
suit  les  mouvements  du  moignon;  il  peut  lui  faire  prendre  différentes  positions  et  impri- 
mer des  mouvements  volontaires  aux  orteils.  Quand  il  marche  avec  son  pilon,  il  sent  son 
pied  en  arrière,  la  jambe  pliée  à angle  droit  (il  marche  sur  son  genou,  le  moignon  plié)  ; 
quand  il  est  étendu,  le  fantôme  lui  parait  allongé  & côté  du  membre  sain. 
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L*injection  de  quatre  centîmètree  cubes  de  la  solution  de  cocaïne  amène,  après  une 
courte  période  d’exaltation  des  hallucinations,  leur  diminution,  puis  leur  disparition  com- 
plète en  troib  quarts  d’heure.  11  est  très  étonné  d'avoir  perdu  sfl^ambe  et  son  pied,  pour 
la  première  fois  depuis  26  ans.  Quatre  heures  après,  il  a de  nouveau  la  sensation  vague  de 
son  pied  ; elle  s’accentue  jusqu’à  la  réapparition  complète  des  hallucinations. 

X...,  sourd-muet;  désarticulation  de  l'épaule  gauche  en  1894.  A des  hallucinations  du 
membre  absent,  que  le  courant  électrique  exagère  ; il  fait  comprendre  d’une  façon  très 
expressive  qu'elles  disparaissent  quelques  minutes  après  l’injection  de  deux  centi- 
grammes de  cocaïne,  pratiquée  au  niveau  de  la  cicatrice.  ■ 

Beb...,  14  ans,  amputé  de  la  cuisse  droite  il  y a 7 ans.  11  a toujours  eu  des  halluciDa 
lions  depuis  son  amputation.  Actuellement  il  a la  sensation  de  son  pied,  surtout  des 
orteils,  qui  lui  paraissent  collés  au  moignon.  Une  injection  d’im  centimètre  cube  de  la 
solution  de  cocaïne  amène  assez  rapidement  la  disparition  des  hallucinations  qui  repa- 
raissent trois  heures  après. 

Henriette  Ch...,  23  ans,  amputée  de  la  jambe  droite  depuis  trois  ans,  a des  hallucina- 
tions spontanées  intermittentes  et  des  hallucinations  provoquées  par  le  courant  électrique 
et  par  la  piqûre.  La  piqûre  de  la  partie  externe  de  la  région  cicatricielle  provoque  des 
douleurs  dans  le  petit  orteil  ; celle  de  la  partie  interne,  des  sensations  douloureuses  dans 
le  gros  orteil;  la  piqûre  de  la  région  sus-cicatricielle,  des  douleurs  dans  le  cou-de-pied; 
celle  de  la  région  sous-cicatricielle  des  sensations  à la  plante  du  pied.  A quelques  centi- 
mètres de  la  région  cicatricielle,  la  piqûre  est  perçue  in  situ.  Il  faut  ajouter  que  la  malade 
remue  volontairement  le  pied,  le  gros  et  le  petit  orteil. 

Une  injection  de  cocaïne  supprime  toutes  les  hallucinations,  sensitives  ou  psycho- 
motrices. En  faisant  une  sorte  de  contre-expérience,  c’est-à-dire  en  injectant  la  solution 
cocaïnique  exclusivement  sous  la  partie  externe  de  la  cicatrice,  on  supprime  seulement 
les  hallucinations  du  petit  orteil  : la  malade  est  incapable  de  le  mouvoir  volontairement, 
et  la  piqûre  de  la  partie  externe  de  la  cicatrice  ne  réveille  plus  aucune  sensation  dans  cet 
orteil.  Par  contre,  les  hallucinations  sensitives  et  psycho-motrices  du  gros  orteil,  par 
exemple,  ne  sont  pas  modifiées.  C’est  là  une  preuve  encore  plus  démonstrative,  si  pos- 
sible, de  l'origine  périphérique  des  hallucinations  du  moignon. 

En  résumé,  l'injection  de  cocaine  a amené  6 fois  sur  6 la  disparition  complète 
du  membre  fantôme.  Le  courant  faradique  qui,  avant  l'injection,  exaltait  mani- 
festement les  hallucinations,  a été  impuissant  à les  faire  reparaître  pendant  la 
phase  d'anesthésie  cocaïnique.  Sous  ce  rapport,  nos  expériences  sont  tout  à fait 
confirmatives  de  celles  de  Pitres. 

Ces  ingénieuses  injections  sous-cicatricielles  de  Pitres  avaient  été  reprises 
par  M.  le  professeur  Raymond  (1),  chez  un  malade  amputé  du  poignet,  qui 
avait  des  hallucinations  de  la  main;  mais  l’expérience  n'avait  pas  complète- 
ment réussi  : la  perception  du  membre-fantôme  persista  après  l'injection  de 
cocaïne;  elle  était  cependant  diffuse,  c barbouillée  >;  le  résultat  fut  de  rendre 
moins  précise,  pendant  quelques  minutes,  la  perception  des  hallucinations;  c le 
malade  ne  pouvait  plus  dire  comment  ses  doigts  étaient  placés,  seul  le  pouce 
était  parfaitement  perçu  ». 

MM.  Sicard  et  Gulbenkian  (2),  chez  un  amputé  du  bras  qui  avait  la  sensation 
illusoire  de  son  membre  fantôme,  injectèrent  quatre  centigrammes  de  cocaïne 
sous  la  cicatrice;  la  notion  du  membre  ne  disparut  pas,  malgré  l’anesthésie 
cicatricielle;  elle  ne  devint  même  pas  diffuse,  mais  les  piqûres  au  niveau  du 
moignon  n'étaient  plus  rapportées  à l'extrémité  imaginaire,  comme  elles 
l’étaient  avant  l’injection. 

Comment  expliquer  ces  échecs? 

Dans  le  cas  de  M.  Raymond,  il  existait  un  névrome  situé  à trois  centimètres 
au-dessus  de  la  cicatrice,  c Les  piqûres  disposées  le  long  de  la  cicatrice,  dit  cet 

(1)  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  4<^  série,  p.  449,  leçon  du  3 join 
1898. 

(2)  Gulbenkian,  Hallucinations  du  moignon.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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auteur,  n’ont  pu  certainement  atteindre  les  filets  nerveux  plus  profonds,  peut- 
être  très  éloignés.  > 

Dans  le  cas  de  MM.  Sicard  et  Gulbenkian  il  y avait  une  névrite  ascendante 
limitée  : le  tronc  nerveux  était  douloureux  à une  certaine  distance  delà  cicatrice. 

Il  est  donc  probable  que,  dans  ces  observations,  l'anesthésie  cocaïnique 
n’avait  pas  atteint  les  extrémités  nerveuses  irritées,  point  de  départ  des  hallu- 
cinations. 

Bref,  qu’il  y ait  diminution  ou  modification  des  hallucinations,  comme  dans 
les  cas  de  Raymond,  Sicard  et  Gulbenkian,  ou  suppression  totale  comme  dans 
les  observations  de  Pitres  et  les  nôtres,  il  s’agit  là  de  faits  en  faveur  de  l’origine 
périphérique. 

Il  est  inutile  d’insister  davantage  sur  ce  point. 

Nous  devons  admettre  que  les  excitations  d’origine  cicatricielle  ou  péricicatri- 
cielle  transmises  à l’écorce  cérébrale  réveillent  les  anciennes  images  et  consti- 
tuent le  point  de  départ  des  hallucinations  du  moignon.  11  suffit  en  effet  que 
l’anesthésie  cocaïnique  supprime  ces  excitations  périphériques  pour  que  l’hallu- 
cination disparaisse  et  ne  puisse  plus  être  réveillée  même  par  le  courant  fara- 
dique. ' 

Nous  avons  observé  trois  faits  où  les  hallucinations  psycho-motrices  et  les 
mouvements  du  fantôme  ont  disparu  sous  l’influence  de  l’anesthésie  locale. 

T...,  avant  l’injection,  pouvait  tendre  volontairement  sa  main-fantôme  et 
serrer  la  nôtre;  après  l’injection  il  ne  peut  plus  le  faire;  il  crispe  volontairement 
son  moignon  mais  cette  crispation  n’est  plus  reportée  dans  la  main  qu’il  ne  sent 
plus. 

Duh...,  qui  pouvait  imprimer  à sa  jambe,  à son  pied,  à ses  orteils  des  mou- 
Tements  volontaires,  est  incapable,  après  l’anesthésie,  d’exécuter  ces  mouve- 
ments. 

Henriette  Ch...  est  incapable  de  remuer  son  petit  orteil  après  l’anesthésie  de 
la  partie  externe  de  la  région  cicatricielle. 

L’existence  d’hallucinations  psycho-motrices  n’est  donc  pas  en  faveur  de  la 
théorie  centrale  ou  psychique  pure,  ainsi  que  l’ont  prétendu  certains  auteurs, 
puisque  l’anesthésie  locale  suffit  à les  supprimer  et  que  la  volonté  est  incapable 
dés  lors  de  les  rappeler. 

L’existence  d’hallucinations,  visuelles  serait-elle  en  faveur  de  la  théorie  cen- 
trale ? Oui,  d’après  Reny  (1),  qui  en  rapporte  quatre  exemples. 

Nous  avons  observé  nous-mêmes  un  fait  d’hallucination  visuelle.  11  s’agit  d’une 
femme,  F...,  63  ans,  amputée  du  bras  droit,  il  y a deux  ans.  Elle  a les  halluci- 
nations classiques;  elle  dit,  en  outre,  qu’une  fois  pendant  quelques  secondes,  la 
nuit,  elle  a vu  sa  main  toute  blanche,  avec  les  cicatrices  (elle  avait  été  amputée 
& la  suite  d’un  phlegmon  incisé  de  la  main).  Nous  ferons  remarquer  que  cette 
hallucination  ne  s’est  produite  qu’une  fois,  qu’elle  s'est  produite  au  commence- 
ment du  sommeil  et  qu’elle  a,  somme  toute,  les  caractères  des  hallucinations 
hypnagogiques. 

De  quatre  cas  de  Reny,  deux  ont  ce  même  caractère  d’hallucination  hypna- 
gogique,  survenant  la  nuit  lorsque  le  sujet  s’éveille.  Dans  le  troisième,  il  s’agit 
d’hallucinations  visuelles  nettes  et  claires,  mais  qui,  écrit  l’auteur,  t s’obscur- 
cissent lorsqu’on  enlève  au  sujet  son  appareil  prothétique.  • Quant  au  quatrième 
cas,  il  concerne  un  amputé  du  bras,  présentant  dans  le  moignon  un  névrome. 

(1)  Rent.  — Contribution  à l’étude  des  membres  fantômes.  T/iése  de  Nancy,  1899. 
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€ La  première  fois  que  nous  Texaminions,  dit  Reny,  tout  d*un  coiip  il  s’écria  : 
mon  bras  me  saute  aux  yeux.  Cette  vision  correspondait  à une  pression  que 
nous  exercions  sur  le  névrome  et  durait  le  temps  de  la  compression.  Nous  avoas 
répété  plusieurs  fois,  dans  une  séance  ultérieure,  la  même  manœuvre  et  nous 
avons  toujours  obtenu  le  même  résultat.  Il  voyait  son  bras  étendu  presque  hori- 
zontalement, de  même  longueur,  de  même  couleur  que  le  bras  sain.  » 

En  résumé,  dans  deux  observations  de  Reny,  comme  dans  la  nôtre,  les  hal- 
lucinations sont  d'ordre  hypnagogique  et  n*ont  aucune  valeur  pour  l'explication 
de  la  pathogénie  des  sensations  illusoires  des  amputés.  Quant  aux  deux  autres, 
elles  prouvent  très  nettement,  à notre  avis,  malgré  l'avis  contraire  de  l’auteur, 
l’origine  périphérique  de  ces  hallucinations. 

Est-ce  à dire  que  le  cerveau  n’entre  pour  rien  dans  la  pathogénie  des  halluci- 
nations des  membres  amputés?  Évidemment  non.  C’est  dans  le  cerveau  que  res- 
tent emmagasinées  les  anciennes  images  tactiles,  musculaires,  articulaires, 
osseuses,  etc.,  du  membre  amputé;  c’est  lui  qui  les  associe  et  les  extériorise.  Il 
est  donc  l’organe  essentiel  des  hallucinations,  mais  encore  faut-il  que  l’excita- 
tion des  nerfs  du  moignon  en  provoque  la  réviviscence  ou  le  réveil. 

Comment  expliquer  l’absence  de  réviviscence  chez  des  sujets  ayant  eu  autre- 
fois des  hallucinations  spontanées  ? 11  est  possible  que  chez  eux  les  images  an- 
ciennes soient  devenues  trop  faibles,  pour  pouvoir  être  rappelées  par  l'excita- 
tion cicatricielle  ou  par  le  courant  faradique,  comme  certaines  plaques  photo- 
graphiques trop  peu  impressionnées  restent  incapables  de  donner  une  image 
nette  sous  l’action  des  réducteurs. 

Pour  expliquer  l’absence  complète  de  toute  hallucination  chez  quelques 
amputés,  la  même  hypothèse  pourrait  être  invoquée.  M.  Pitres  admet,  au  con- 
traire, que  la  cicatrisation  a été  parfaite,  qu’il  n’y  a ni  névrome,  ni  névrite,  ni 
expansion  nerveuse  dans  la  cicatrice;  qu’il  ne  part  en  un  mot  aucune  excitation 
de  la  périphérie  vers  les  centres. 

L'absence  probable  d’hallucinations  dans  le  cas  d'amputation  congénitale  serait 
incapable  de  plaider  en  faveur  de  l’une  ou  l’autre  hypothèse.  Ici,  en  effet,  les 
images  centrales  n’ayant  jamais  existé,  la  reviviscence  est  évidemment  impos- 
sible. L’étude  des  amputations  congénitales  est  du  reste  à faire  à ce  point  de 
vue.  Pitres  ajoute  en  note  les  deux  lignes  suivantes  : t L’illusion  manquait  éga- 
lement dans  un  cas  d'amputation  congénitale  du  bras  gauche  que  j’ai  eu  occa- 
sion de  voir  récemment.  » De  notre  côté,  nous  avons  observé  un  cas  compa- 
rable, puisqu’il  s’agit  d’une  amputation  double  des  mains,  pratiquée  à l’Age  de 
deux  mois  : D...,  16  ans,  eut  les  deux  mains  brûlées  à deux  mois  et  fut  amputé 
aussitôt  après.  Cet  enfant  n’a  jamais  eu  aucune  espèce  d’hallucination.  Il  est 
impossible  d’en  provoquer  tant  par  la  piqûre  de  la  cicatrice,  que  par  l'excitation 
faradique. 

Nous  signalerons,  en  terminant,  que  l’anesthésie  cocaïnique  peut  avoir  une 
heureuse  influence  dans  certains  cas  : chez  un  de  nos  amputés  qui  avait  des 
douleurs  très  vives  dans  le  moignon  et  des  crises  fréquentes  de  secousses  convul- 
sives à l'occasion  de  tous  les  mouvements,  une  injection  de  quatre  cenUgranimes 
de  cocaïne  a fait  cesser  et  les  douleurs  et  les  secousses  qui  ont  complète- 
ment disparu  depuis  un  mois,  encore  que  le  fantôme  ait  reparu  quatre  heures 
après  l’injection.  Nous  pensons  qu'il  y a là  un  traitement  à essayer  dans  les 
cas  douloureux  et  rebelles  de  névralgie  et  de  chorée  des  moignons  chez  les 
amputés. 
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XI.  Deux  cas  d*Hétérotopie  du  Cervelet  dans  le  canal  rachidien,  par 

jM.  Alquier. 

J’ai  l’honneur  de  présenter  deux  cas  analogues  à celui  que  le  D'  NageoUe  a 
publié,  le  mois  dernier,  à la  Société  de  Biologie,  sous  le  nom  d’Hctérotopic  céré- 
belleuse dans  le  canal  rachidien.  Comme  celui  deM.  Nageolte,  les  deux  malades 
étaient  porteurs  de  tumeurs  encéphaliques  : Toluniincux  sarcôme  cérébral  chez 
l’un,  gros  tubercule  protubérantiel  chez  l’autre.  Dans  les  deux  cas,  il  y avait 
engagement  des  lobes  amjgdaliens  du  cervelet  dans  le  trou  occipital;  l’incision 
de  la  dure-mère  spinale  permit  de  constater  la  présence  de  masses  irrégulières, 
ajant  l’aspect  extérieur  et  la  structure  du  cervelet  avec  lequel  elles  se  continuent  ; 
situées  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  non  revêtues  de  pie-mère,  ces* 
masses  s’étalent  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle  dans  toute  la  région  cervi- 
cale, empiétant  sur  la  région  dorsale  supérieure  : elles  envoient  de  nombreux 
prolongements  qui  s’engagent  entre  les  racines  et  viennent  faire  saillie  sur  la 
face  antérieure  de  la  moelle.  Leur  aspect  n’est  pas  identique  dans  les  deux  cas, 
dans  le  premier  il  s'agit  d’une  sorte  d’écoulement  de  diverses  circonvolutions 
cérébelleuses  des  deux  lobes  latéraux,  vers  le  canal  rachidien  : on  trouve  une 
série  de  masses  irrégulières  dont  le  volume  varie  de  celui  du  haricot  à celui  d’une 
forte  noisette,  réunies  entre  elles  par  de  minces  filaments;  cet  aspect  est  ana- 
logue à celui  décrit  par  le  D'  Nageotte;  dans  ce  cas  les  masses  cérébelleuses 
intra-rachidiennes  apparaissent  au  microscope  constituées  par  des  circonvolu- 
tions irrégulièrement  fragmentées.  Dans  le  second  cas,  l’aspect  est  tout  autre;  il 
s’agit  d’une  tumeur  unique,  effilée  à sa  partie  supérieure  qui  est  reliée  au  cer- 
velet par  un  très  mince  pédicule,  et  renflée  & sa  partie  inférieure,  où  elle  atteint 
un  diamètre  légèrement  supérieur  à.  celui  de  la  moelle;  de  gros  bourgeons  large- 
ment pédiculisés  s’engagent  entre  les  racines.  Au  microscope,  la  structure  est 
celle  de  circonvolutions  cérébelleuses  adultes,  régulièrement  disposées,  de  volume 
légèrement  inférieur  à celui  des  circonvolutions  du  cervelet,  la  tumeur  princi- 
pale est  entourée  de  quelques  petils  fragments  détachés,  beaucoup  |)lus  rares 
que  dans  le  premier  cas. 

l/intcrprétation  de  ces  faits  me  semble  trrs  délicate.  S’agit-il  de  lésions  cada- 
vériques? Les  autopsies  ont  été  faites  l’été  par  un  temps  chaud;  mais  la  moelle 
n été  enlevée  avant  le  cerveau,  ce  qui  exclut  tout  traumatisme  direct,  dont  nous 
pouvons  d’ailleurs  affirmer  l’absence  complète;  l’intégrité  des  pièces  et  des 
coupes  histologiques  qnc  voici  en  fait  foi.  Les  deux  autopsies  avaient  été  pré- 
cédées d’une  injection  de  formol  faite  par  l’orbite,  quelques  heures  après  la 
mort;  dans  le  deuxième  cas,  l’injection  n’avait  pas  pénétré  jusque  dans  le  canal 
rachidien,  ce  qui  semble  dû  à l’existence  du  tubercule  protubérantiel,  avant 
«aplati  la  protubérance  contre  le  trou  occipital,  comme  le  montrent  nettement  lc.« 
photographies  que  voici,  et,  probablement  déterminé  l’engagement  du  cer- 
velet. D’ailleurs,  sur  près  de  deux  cents  autopsies  que  j’ai  pratiquées  depuis 
quatre  ans  à la  Salpêtrière,  je  n’ai  jamais  constaté  même  l'ébauchc  de  sem- 
blables lésions,  bien  que  l’injection  de  formol  par  l’orbite  soit  faite  dans  les 
mêmes  conditions  sur  presque  tous  les  cadavres.  Enfin  il  existait,  dans  le  second 
cas,  de  nombreuses  adhérences  entre  la  tumeur  cérébelleuse  et  la  pie-mère  spi- 
nale : ce  fait  semble  exclure,  dans  ce  cas  tout  au  moins,  la  possibilité  d’une 
lésion  cadavérique. 

M.  Nageotte  a cru  pouvoir  rapporter  le  cas  par  lui  observé  à une  hétérotopie 
cérébelleuse  par  vice  de  développement;  nous  ferons  simplement  remarquer 
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que,  dans  les  deux  faits  actuels  la  structure  des  masses  cérébelleuses  intra>rachi- 
diennes  est  identique  à celle  du  cervelet.  Un  degré  de  développement  aussi 
avancé  ne  cadre  peut-être  pas  très  bien  avec  l’hypothèse  de.  malformations 
embryonnaires. 

Dans  le  cas  de  M.  Nageotte  comme  dans  les  nôtres,  l'autopsie  a révélé  la  pré- 
sence de  tumeurs  encéphaliques;  peut-on  penser  à une  migration  de  portion 
peut-être  moins  résistantes  du  cervelet  sous  Tinfluence  de  ces  tumeurs? 

Telles  sont  les  diverses  hypothèses  que  l'on  peut  émettre.  Je  n'oserais  choisir 
entre  elles,  n’ayant  trouvé  aucun  argument  décisif  permettant  d'adopter  l’une 
ou  l’autre. 

• M.  Pierre  Marie.  — J’ai  eu  l'occasion  de  voir  un  bon  nombre  de  cas  de  ce 
genre  ; à mon  avis,  il  s’agit  d’un  traumatisme  d'autopsie  qui  a projeté  une  por- 
tion du  cervelet  k travers  le  trou  occipital,  c'est  donc  une  lésion  post  mortem. 

M.  SiCARD.  — Ne  pourrait-on  invoquer,  puisqu’il  s'agit  de  néoplasie  cérébrale, 
l'influence  d'une  forte  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui,  d'une 
façon  lente  et  progreê$ive  (puisque  M.  Alquier  n’a  pas  constaté  de  déûcit  cérébel- 
leux), aurait  provoqué  l'engorgement  des  amygdales?  J'ai  souvenir  que  lors  des 
injections  sous  pression  de  liquides  aqueux  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne 
de  chiens,  j’ai  vu  cet  engorgement  manifeste  et  très  accusé  des  lobules  amygda- 
liens  au  niveau  du  canal  vertébral. 

XII.  Un  cas  de  maladie  de  Basedow  traité  par  le  Sérum  de  mouton 
Éthyroïdô  (antithyréoïdine  de  Mœblus),  par  M.  O.  Crouzon. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  par  le  sérum  d’animaux  éthyroïdés 
n'est  pas  nouveau  : il  date  des  recherches  de  Ballet  et  Enriquez.  Cependant  les 
travaux  récents  de  Sainton  et  Pisante  (1),  de  Breton  (2),  de  Haillon  (3)  nous 
amènent  à exposer  les  résultats  du  traitement  d'un  cas  de  maladie  de  Basedow 
par  l’antithyréoïdine  de  Môbius. 

L’antithyréoïdine  de  Môbius  est  du  sérum  de  mouton  éChyroïdé  (six  mois  avant 
la  saignée)  auquel  on  ajoute  5 pour  100  d'acide  phénique.  On  administre  ce 
sérum  par  la  bouche  à des  doses  variant  de  vingt  gouttes  à 5 cc.  par  jour.  Ce 
sérum  a été  employé  fréquemment  à l’étranger,  surtout  en  Allemagne.  En 
France,  Sainton  et  Pisante  l’ont  employé  dans  un  de  leurs  trois  cas,  mais  à de 
faibles  doses  et  ont  obtenu  cependant  une  amélioration. 

Il  y a deux  ans,  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir  les  résultats  obtenus  à 
Edimbourg  par  M.  Alexandre  Bruce  sur  une  malade  de  son  service  atteinte  d’un 
goilre  exophtalmique  avec  amaigrissement  considérable  : l'ainélioratioD  fat 
extrêmement  rapide. 

.'\u8si  depuis  cette  époque,  avons-nous  entrepris  le  traitement  par  le  sérum  de 
Môbius  sur  une  malade  de  vingt-deux  ans,  atteinte  de  goitre  exophtalmique 
typique,  héréditaire. 

En  1903-1904,  de  décembre  àavril,  nous  avons  donné  l’antithyréoidine  A des 
doses  progressives  jusqu’au  maximum  de  90  gouttes  par  jour.  Les  modiûcaüons 
portèrent  sur  le  goitre  et  sur  le  pouls.  Les  dimensions  du  cou  à la  base  dimi- 
nuèrent progressivement  de  40  cm.  5 ù 36  centimètres  en  trois  k quatre  mois 

(1)  Sainton  et  Pisante.  Hevne  neurologique,  2 novembre  1904.  Pisante,  Tkéte  de  Paris, 
1004 

(2)  Hreton,  Gazette  des  Hôpitaux,  2 octobre  1905. 

(3)  Hallion,  Presse  Médicale,  1"  novembre  1905. 
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Les  dimensions  du  cou,  à la  partie  supérieure,  pendant  la  même  période,  tom- 
bèrent de  38,5  à 34  cm.  Le  pouls  isubit  pendant  quelque  temps  des  modifica- 
tions : de  iiO  il  descendit  à 88,  mais  cette  amélioration  ne  se  maintint  pas.  Les 
autres  sjmptômes  ne  s’étaient  pas  modiGés.  Pendant  les  mois  qui  suivirent  le 
traitement  par  le  sérum  de  Môbius,  le  goitre  reprit  son  volume. 

Plus  récemment  (septembre-novembre  1905)  nous  avons  repris  le  traite- 
ment chez  la  même  malade  en  commençant  par  20  gouttes  par  jour;  en  élevant 
la  dose  de  5 gouttes  par  Jour,  nous  avons  atteint  le  maximum  de  90  gouttes 
(environ  5 cc.)  que  nous  avons  maintenu  pendant  dix  jours.  Voici  les  résultats 
que  nous  avons  obtenus  : les  dimensions  du  cou  étaient  respectivement  & la 
base  et  à la  partie  supérieure  de  40  cm.  et  de  36,5;  elles  tombèrent  progressi- 
vement pendant  les  dix  premiers  jours  à.  37  cm.  et  à 34  cm.,  puis  ne  se  sont 
plus  modifiées  jusqu’à  la  fin  du  traitement.  Le  pouls,  qui  était  de  124  à la 
minute  au  début,  a été  tantôt  de  130,  132,  128,  120  pendant  la  plus  grande 
partié  du  traitement  : il  n’a  jamais  eu  de  tendance  à diminuer,  par  contre,  il 
s’est  élevé  à 154  un  jour  où  nous  avons  voulu  passer  de  la  dose  de  90  gouttes 
par  jour  à celle  de  100  gouttes:  aussi  n'avons-nous  pas  maintenu  cette  forte 
dose  et  sommes-nous  revenus  à 90.  Les  autres  symptômes  de  la  maladie  n’ont 
pas  été  inllueocés  par  le  traitement. 

En  résumé,  au  cours  de  nos  deux  épreuves  du  traitement  par  le  sérum  de 
Môbius,  le  seul  résultat  obtenu  a été  la  diminution  du  goitre.  La  première  fois,  la 
ilîroinution  a été  progressive,  la  seconde  fois  plus  rapide  en  dix  jours. 

11  nous  semble  donc  que  ce  sérum  est  doué  d'une  efficacité  incontestable  sur 
le  symptôme  goitre  dans  le  syndrome  de  Basedow;  peut  être  agit-il  également 
sur  les  phénomènes  qui  dépendent  de  la  lésion  du  corps  thyroïde;  mais  les  autres 
symptômes  ne  nous  paraissent  pas  modifiés.  Aussi  ne  peut-on  considérer  cc 
traitement  comme  spécifique  : il  nous  paraît  cependant  devoir  rendre  des  ser- 
vices dans  les  manifestations  thyroïdiennes  du  goitre  exophtalmique. 

Mil.  Sclérose  Épendyrmaire  en  plaqpies  ombiliqniées,  par  M.  W.  Katt- 

wiNKEi.,  privat-docent  à la  Faculté  de  médecine  de  Munich.  (Communiqué  par 

M.  Pierre  Marie.) 

(Communication  publiée  in-extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  lUvue  iieurologique .) 

XIV.  Le  Signe  de  Babinski  dans  la  Scarlatine,  par  M.  D.  Kiroff  (de  Sofia). 

(Communiqué  par  M.  Babinski.) 

La  nature  du  signe  de  Babinski  a été  très  discutée  par  les  neurologistes  dans 
ces  derniers  temps.  Il  est  certain  que  pour  avoir  une  notion  exacte  de  la  patho- 
génie du  phénomène  des  orteils,  il  faut  recueillir  le  plus  grand  nombre  d’obser- 
vations où  le  signe  de  Babinski  soit  noté,  discuter  les  circonstances  de  son 
apparition  et  en  déduire,  s’il  est  possible,  les  éléments  pouvant  éclairer  sa  pro- 
venance. Voilà  pourquoi  nous  avons  pris  comme  habitude  de  rechercher  l’état 
du  réflexe  plantaire  dans  tous  les  cas  de  maladies  infectieuses  que  nous  obser- 
vons et  que  présente  une  plus  ou  moins  forte  atteinte  du  système  nerveux. 
Nous  sommes  arrivé  par  ces  recherches  à tirer  de  nombreuses  conclusions  qui, 
nous  semble-t-il,  peuvent  être  prises  en  considération  dans  le  débat  actuel 
de  la  question. 

Voici  les  faits  : 

Nous  avons  constaté  que  dans  certains  cas  graves  de  scarlatine^  caractérisés 
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par  une  haute  température,  forte  éruplion,  délire  et  sensorium  attaqué,  ou  bien 
présentant  les  sjmptômes  du  méningisme  oude  la  véritable  méningite,  le  réflexe 
plantaire  consistait  en  extension  du  gros  orteil  soit  de  Tun,  soit  des  deux  pieds. 
Le  réflexe  redevenait  normal,  en  flexion,  dés  que  la  température  commençait  de 
baisser,  que  l’éruption  pâlissait,  que  Télat  nerveux  faisait  place  à un  calme  relatif. 
Dans  certains  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  le  signe  de  Babinski,  net  au 
commencement  de  la  maladie,  devenait  diflicilement  constatable  ou  bien  dispa- 
raissait complètement  à l’approche  de  la  mort.  Les  malades  étaient  âgés  de 
2 à 27  ans  Duns  la  plupart  des  cas  où  le  signe  de  Babinski  fut  constaté,  les 
réflexes  patellaires  étaient  affaiblis  ou  complètement  abolis. 

Sur  dix-sept  cas  où  le  signe  de  Babinski  fut  noté,  dix  se  sont  terminés  par 
la  mort;  elle  fut  occasionnée  dans  cinq  cas  par  la  méningite  aigue,  dans  trois 
cas  les  malades  ont  présenté  les  s^^mptômes  du  méningisme  et  dans  deux  cas  la 
mort  fut  la  conséquence  d’une  bronchopneumonie. 

L’autopsie  a été  faite  dans  un  seul  cas,  enlevé  par  une  méningite  et  d’après 
la  note  rédigée  par  le  prosecteur  de  l’hôpital  Alexandre  à Sofîa,  M.  le  docteur 
TiperkolT,  on  fait  ces  constatations  : ...  t la  dure-mère  est  normale.  Les  sinus 
sont  remplis  de  sang.  La  pie-mère  est  fortement  hjpérémiée;  œdème  sous- 
arachnoidien.  L’intérieur  du  cerveau  est  aussi  hjpérémié  sans  présenter  cepen- 
dant aucune  autre  lésion.  » 

Nous  devons  ajouter  que  le  réflexe  plantaire  était  recherché  successivement 
par  le  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  par  la  piqûre  de  la  même  plante, 
par  le  pincement  du  tendon  d’Achile  (Schaeffer)  et  que  par  tous  ces  mojens  le 
signe  de  Babinski  fut  mis  en  évidence. 

Pour  documenter  l’expose  des  recherches  que  nous  venons  de  faire,  nous 
vous  permettrons  de  citer  en  résumé  nos  observations  cliniques  prises  dans  le 
service  des  maladies  infectieuses  de  l’hôpital  Alexandre  à Sofia. 

t)  A.  Fh...,  2 ans,  entre  â l’Iiopital  le  31  juillet  1901.  Malade  depuis  6 jours  de  scarla- 
tine. LVruption  .«scarlatine use  pâlit. 

Albumine  dans  Turine.  Rigidité  du  cou;  pupilles  paresseuses.  Réflexe.s  patellaires 
abolis.  Réflexes  plantaires  : ù gauche,  extension  de  tous  les  orteils,  à droite,  les  orteils  en 
11e.\ion.  H.\itus  lethaliG  le  l**'  août. 

2)  L.  S...,  3 ans,  onlro  à rhépilal  le  29  juillet  1901,  pour  une  scarlatine,  datant  de  cint| 
jours.  Forme  grave  ataxo-adynamiq.ie.  Teinpôr.  39®, 8-40®, 3;  pouls  140-160.  Forte  érufn 
tioQ.  Réflcxos  patellaires  abolis.  Réflexes  plantaires  : extension  des  gros  orteils  aux  deux 
pieds.  Mort  le  30  juillet. 

3)  Ch.  K...,  7 ans,  entré  ù l’iiopilal  lo  !«''■  août  190»,  pour  une  scarlatine  datant  de  deux 
jours.  Tempér.  39®, -39®, , S;  pouls  120.  Forte  éruption.  Réflexes  plantaire  : û droite  exten- 
sion de  tous  les  orteils,  à gauche,  les  orteils  en  flexion.  Guérison.  A la  sortie  les  réflexes 
plantaires  des  deux  pieds  sont  normaux.  Complication  : endocardite. 

4)  N.  P...,  G ans,  entre  à l’hôpital  lo  6 novembre  1904.  Malade  de  scarlatine  depuis  trois 
Jours.  Tcmpûrnturc  39®,3-40«  ; pouls  Itü.  État  général  mauvais.  Forte  éruption.  Délire. 
Rcfle.ves  palellairc.s  affaiblis;  réflc.xes  plantaire.s  : extension  des  orteils  aux  deux  pieds.  Le 
1),  rôruplion  pâlit.  Tempér.  38®;  l’état  général  amélioré,  le  signe  de  Babinski  disparait 
Guéri.'îon. 

.))  R.  P ...4  ans,  entre  à l’Iiépital  leOnovcmbre  1904,  pour  une  scarlatine  datant  de  deux 
jours.  Fol  le  éruplion.  État  général  mauvais.  Réflexes  patellaires  affaiblis.  Réflexes  plan- 
taires : cxleiision  des  gros  orteils  aux  deux  pieds.  Lo  9 on  ne  trouve  plus  le  signe  de 
Babinski  â gauche;  le  10  il  a disparu  pour  les  deux  pieds.  État  général  amélioré.  La 
malade  e.<t  enlevée  plus  lard  par  une  artliritc  su[ipuréo  et  uno  bronclio-pncumonie.  Les 
réflexes  plantaires  sont  restés  normaux  jus(]u’au  jour  do  la  mort. 
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6)  G.  iv...,  2 ans,  entre  à riiôpital  le  10  novcmbi'o  1904  pour  une  angine  diphtérique 
à bacilles  de  Loêffler.  Le  13  se  déclare  une  forte  éruption  scarlatineuse.  Tempér.  40*»3; 
pouls  140.  Réflexes  plantaires  : à gaucho  extension  du  gros  orteil  et  flexion  des  autres; 
un  pied  droit  le  réflexe  plantaire  est  normal.  Le  20  novembre  19(^4  le  malade  quitte  l’hô- 
pital  complèlemcnt  guéri.  Les  réflexes  plantaires  sont  en  fle.xion  pour  les  deux  pieds. 

7)  G.  Cil...,  13  ans,  entre  à rhôpiial  le  25  décembre  190t,  pour  une  scarlatine  datant  de 
cinq  é six  jours.  Forte  éruption.  Tempér.  40«,7-40®;  pouls  130.  Réflexes  plantaires  ; 
extension  de  toute  la  plante  du  pied  à gauche  et  à droite.  Symptômes  de  méningite.  Mort 
le  31  décembre  1904.  Complications  : méningite  aigue»  endocardite  et  néphrite.  Autopsie, 
(Voir  plus  haut). 

8)  J.  P...,  13  ans,  entre  à Tliôpital  le  18  janvier  1903,  pour  une  scarlatine,  datant  de  cinq 
jours.  Tempér.  40®, 8-39*  ; pouls  lGO-140.  Forte  éruption.  Réflexes  plantaires  : à gauche, 
très  forte  extension  du  gros  orteil;  à droite,  le  signe  Babinski  est  moins  net.  Le  20  les 
réflexes  patellaires  sont  affaiblis.  Klat  du  réflexe  plantaire  comme  le  19.  Le  21  l’état 
général  parait  amélioré  ; les  réflexes  plantaires  sont  en  flexion.  Le  26*état  général  mau- 
vais; inégalité  pupillaire:  Kernig.  Les  réflexes  plantaires  restent  toujours  en  flexion, 
lùxitus  Icthalis  le  2 février  1903. 

9)  M.  P...,  2 ans,  malade  depuis  quatre  jours.  Entre  à rhôpital,  le  25  novembre  1904, 
pour  une  angine  diphtérique  à bacilles  de  Loefller.  Le  27  novembre,  une  forte  éruption 
scarlatineuse  se  déclare.  Réflexes  plantaires  : à droite,  faible  extension  du  gros  orteil  ; à 
gauche,  flexion.  Rigidité  du  cou,  pas  de  Kernig.  Bronchopneumonic.  Le  30  novembre  et  le 
l®**  décembre,  plus  de  Babinski.  Exitus  lethalis  le  2 décembre  1904. 

10)  Fz.  G...,  7 ans,  entre  à l’hépital  le  1«^  novembre  1904,  pour  une  angine  streplo- 
coccique.  Malade  depuis  5-6  jours.  Le  2 novembre,  forte  éruption  scarlatineuse.  Réflexes 
plantaires  : au  pied  gauche,  tous  les  orteils  en  extension;  au  pied  droit,  en  flexion. 
T.  40®-39^.  État  général  mauvais.  Le  15,  le  signe  de  Babinski  est  moins  net  à gaucho. 
Pupilles  larges,  Kernig,  Rigidité  du  cou.  Exitus  lethalis  le  17  novembre. 

11)  P.  J...,  6 ans,  entre  à l’hépital  le  12  février  1903.  Malade  do  scarlatine  depuis  six 
jours.  Rigidité  du  cou,  Kernig,  réflexes  plantaires  : à droite,  forte  extension  du  gro.s 
orteil;  à gauche,  flexion.  Les  jours  suivants,  le  signe  do  Babinski  est  moins  net.  Décédée 
le  16  février. 

12t  G.  Ch...,  13  ans,  entre  à l’hépital  le  20  décembre  1904  pour  une  scarlatine  datant  de 
5-6  jours.  T.  39®-40®.  P.  12®.  Forte  éruption.  Réflexes  plantaires  : extension  de  toute  la 
plante  du  pied  à gauche  et  à droite.  Le  27,  état  général  mauvais,  symptômes  de  ménin- 
gite. le  signe  do  Babinski  porsislo. 

Mort  le  31  décembre  1904.  Complications  : méningite  et  endocardite. 

13)  K.  J...,  11  ans,  malade  depuis  3-6  jours.  Entre  à riiôpilal  le  8 mars  1900.  Forte 
éruption  scarlatineuse.  Réflexes  patellaires  abolis.  Réflcxc.s  plantaires  : é droite,  flexion 
des  orteils;  à gauche,  forte  extension  de  tous  les.  orteils.  État  général  mauvais.  Délire 
Le  10,  l’état  général  s’améliore,  la  température  baisse,  le  signe  de  Babinski  est  moins  net 
à.  gauche.  Le  12,  le  malade  va  bien,  le  signe  de  Babinski  disparaii . Le  13  avril  1900. 
quitte  rhôpital  guéri;  le.s  réfle.vcs  patellaires  et  plantaires  sont  normaux. 

14)  Ch.  Ch...,  24  ans,  malade  de  scarlatine  depuis  deux  jours,’  entre  à l’iiéjiital  le 
8 avril  1903.  Enceinte  do  quatre  mois.  T.  39-40*.  P.  120-140.  Etat  général  mauvais.  Ré- 
flexes patellaires  abolis.  Réflexes  plantaires  : ù gauche,  extension  du  gros  orteil;  adroite, 
faible  flexion.  Hypére.slhésie  des  membro.s  inférieurs.  Le  9,  T.  40*-40*,  P.  140,  réflexes 
plantaires  dans  le  même  étal.  Le  10,  avorteiucnl  cl  exitus  lethalis. 

Comment  expliquer  le  fait  observé  et  comment  l’accorder  avec  les  notions 
sur  le  signe  de  Babinski  couramment  admises? 

Si  nous  admettons  avec  M.  Marinesco  la  nature  corticale  du  phénomène  de.s 
orteils,  on  pourrait  expliquer  sa  présence  dans  certains  cas  de  scarlatine  com- 
pliquée de  méningite  (caractérisée  anatorhiquement  par  une  forte  hypérémie  de 
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1&  pie>mère  el  un  œdème  sous-arachnoïdien),  par  une  irritation  directe  des 
cellules  corticales  du  système  pyramidal.  Il  y a cependant  une  autre  eiplicatioD 
qui  nous  parait  plus  admissible  et  plus  vraisemblable. 

Ne  s*agit-il  pas  d'une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  système  pyra- 
midal dû  exclusivement  aux  toxines  élaborées  par  le  virus  de  la  scarlatine? 
Dans  les  formes  graves  de  scarlatine  à manifestations  nerveuses,  tout  le  système 
nerveux  est  plus  ou  moins  ébranlé  et  attaqué.  De  même  que  les  toxines  du  virus 
scarlatineux  s’attaquent  indistinctement  soit  au  cœur,  soit  aux  reins,  soit  aux 
méninges,  soit  à tous  ces  organes  à la  fois,  de  même,  croyons-nous,  les  mêmes 
toxines  ne  ménagent  très  probablement  pas  le  système  nerveux  central,  qu'elles 
imprègnent.  11  s’agirait  donc  d'un  trouble  fonctionnel  de  nature  to  xi -infectieuse 
ou,  si  on  le  préfère,  d’une  irritation  du  système  pyramidal  de  la  même  nature 
qui,  une  fois  l'infection  calmée,  disparaîtrait.  Ainsi,  nous  nous  expliquons  la 
constatation  du  phénomène  des  orteils  aux  premiers  jours  de  l'infection  et  sa 
disparition  plus  tard,  quand  les  phénomènes  aigus  passent  et  l'état  général 
s'améliore. 

Il  y a un  autre  fait  qui  nous  permet  de  hasarder  cette  explication  du  signe  de 
Dabinski  dans  certains  cas  graves  de  scarlatine.  C'est  que  nous  avons  constaté 
dernièrement  dans  trois  cas  graves  d'angine  diphtérique  le  même  signe  presque 
dans  les  mêmes  conditions.  Le  fait  vient,  croyons-nous,  à l'appui  de  ce  que  nous 
avons  avancé  plus  haut. 

L’explication  du  signe  de  Babinski  dans  la  scarlatine  — tout  à fait  hypothé- 
tique — que  nous  proposons,  peut  être  confirmée  ou  rejetée.  Ce  qui  reste  de 
nos  recherches,  c'est  la  constatation  du  phénomène  des  orteils  dans  certains  cas 
de  maladies  infectieuses  en  déhors  de  toute  lésion  organique  du  système  pyra- 
midal. Nous  croyons  que  cette  constatation  ne  sera  pas  négligée  par  les  auteurs 
qui  cherchent  & expliquer  la  pathogénie  du  signe  de  Babinski. 

XV.  Luxation  habituelle  de  l’Épaule  dans  les  cas  d’Épilepsie  avec 

antécédents  S3rphilitiques,  par  Lad.  IIaskoveg  (de  Prague).  Communiqué 

par  M.  Henry  Meige. 

11  y a cinq  ans,  j'ai  pu  observer  le  cas  suivant  : 

Homme  de  33  ans,  pris  il  y a huit,  neuf  et  seize  semaines  d*attaques  épileptiques 
Après  une  attaque  on  observa  la  luxation  de  l'épaule  droite;  même  constatation  une 
autre  fois.  Ce  malade  présentait  alors  de  l’inégalité  dos  pupilles,  une  légère  chute  de  la 
paupière  gauche;  avant  rapparition  de  ces  symptômes  il  avait  éprouvé  des  fourmUIt- 
menls  dans  les  doigts  de  la  main. 

Aprè.s  les  attaques  ses  urines  étaient  pendant  trois  joiu*s  troubles  et  cpaissp.s. 

Le  malade  fut  pris  une  fois  par  l’attaque  en  ma  présence;  j’ai  observé  l’attaque 
typique  de  la  grande  épilepsie  avec  la  perte  de  connaissance  et  avec  des  convulsions 
toniques  et  cloniques  surtout  du  côté  droit. 

Après  l’allaque,  hémorrlïagics  ponctiformes  dans  la  face. 

Le  malade  se  porte  bien  à présent. 

Celte  année  j’ai  pu  observer  le  nouveau  cas  suivant  (1)  : 

M.  N...,  Agé  de  3â  ans,  pas  d’antécédents  héréditaires. 

En  1898,  infection  syphilitique.  Depuis  1902,  attaques  d’épilepsies  partielle  du  côte 
gauche.  Trépanation  en  1904  sans  succès. 

La  peau  qui  couvre  le  défaut  de  l’os  suit  les  pulsations  de  Tarière  radiale  et  elle  est 
tendue  lors  des  changements  de  temps  ou  quand  le  malade  est  ému. 

Depuis  quelque  teipps,  les  attaques  ne  sont  plus  accompagnées  de  perte  de  connaissance. 

Le  malade  présente  une  légère  parésie  faciale  du  côté  gauche,  une  augmentation  des 

(1  ) Le  malade  m’a  été  envoyé  par  M.  ledlicka,  Priv.  Docent,  chirurgien. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIK  1123 

rrflcxes  rotulions,  quelques  allérations  de  la  sensibililé  profonde;  il  ne  présente  rien 
d'anormal  an  point  de  vue  objectif. 

En  1890,  luxation  des  deux  épaules  après  un  rhumatisme  violent.  En  1897,  de  nouveau 
une  luxation  traumatique  de  l'épaule  gauche.  Depuis  1897  jusqu'en  1902  rien  d'anormal 
en  ce  point.  Pendant  les  deux  dernières  années  une  luxation  habituelle  de  l'épaule  gauche 
s'est  développée.  Elle  apparaît  assez  difficilement  même  à rocca<«ion  des  mouvements  gym- 
nastiques. Le  déplacement  do  l'humérus  n'est  pas  douloureux.  La  luxation  n'est  jamais 
survenue  pendant  une  attaque.  La  sensibilité  vibratoire  do  l'épaule  gauche  est  sensi- 
bleiiieitt  diminuée. 

J'ai  vu  un  grand  nombre  d'épileptiques  et  d'attaques  convulsives  et  seule- 
ment ces  deux  cas  de  luxation  habituelle  de  Tépaule. 

C’est  pourquoi  ces  observations  ont  retenu  notre  attention.  La  seconde 
suggère  l’idée  qu’il  faut  tenir  compte,  dans  la  pathogénie  de  ladite  luxation, 
non  seulement  de  raffaiblissement  traumatique  de  la  capsule  articulaire,  mais 
aussi  de  Vêlai  de  Vinnervalipn  ineuffisante  de  la  capsule  en  question  ainsi  que  de 
Vêlai  de  V hypoeslkésie  profonde  en  général.  Il  fallait,  je  crois,  considérer  cette 
luxation  comme  symptôme  intercurrent  de  l’épilepsie  et  non  comme  consé- 
cutif à l’attaque,  h l'instar  d’autres  traumatismes  ou  accidents  chirurgi- 
caux qu’on  a observés  dans  l'épilepsie.  Dans  le  second  cas,  il  s’agit  évidem- 
ment d’une  lésion  des  fibres  sensitives  d’ordre  syphilitique.  Il  se  peut  que  l'in- 
nervation insuffisante  de  la  capsule  d’une  articulation  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  luxations  habituelles,  en  général. 

Enfin,  il  serait  intéressant  de  pouvoir  vérifier  si  ces  lésions  légères  d'ordre 
sensitives  de  l’articulation  et  si  ces  luxations  habituelles  ne  seraient  pas  le 
premier  signe  d'une  arthropalhie  d’origine  nerveuse. 

La  fragilité  des  os  ainsi  que  les  luxations  habituelles  dans  l’épilepsie  (Voir  à 
ce  propos  une  étude  très  consciencieuse  de  Fischer  : Die  ohirurgischen  Ereignisse 
tn  den  Anfdllen  der  genuinen  EpiUpsie,  Arch.  f.  Psych.,  1903,  p.  500)  dépen- 
«Jraient  non  d’un  processus  épileptique  vague,  mais  de  la  cause  ayant  donné  lieu 
au  syndrome  épileptique  lui  même.  C’est  ici  la  syphilis. 

XVf.  Un  cas  de  Névrite  du  Radiai,  probablement  Gonococcique,  par 

M.  Acchioté  (de  Constantinople).  (Communiqué  par  M.  Babi.nski.) 

On  a décrit  beaucoup  de  névralgies  (névrites)  survenant  à la  suite  de  la  blen- 
norragie, on  n’a  pas  décrit  que  je  sache  des  névrites  du  radial  d'origine  gono- 
coccique. 

L’observation  suivante  est  intéressante  tant  au  point  de  vue  étiologique, 
qu’au  point  de  vue  clinique  ; en  effet,  la  paralysie  radiale  a été  précédée  dans 
mon  cas  d’une  période  douloureuse  névralgique  très  intense,  ce  qu’on  n’est 
pas  habitué  à voir  dans  la  généralité  des  cas  de  paralysie  radiale. 

Voici  l’observation  : 

Noiiri  (homme).  Agé  de  30  ans,  employé  de  bureau. 

Rien  à noter  dans  ses  antécédents  bérédilairc.s. 

Comme  antécédents  personnels,  le  malade  n'a  jamais  eu  la  syphilis,  la  malaria  ni  de 
rhumatismes. 

Aucune  intoxication.  Pas  d'alcoolisme,  pas  de  taluimisme. 

Le  patient  a eu,  quatre  ou  cinq  ans  auparavant,  une  blennorragie  dont  il  garde  toujours 
un  reliquat.  De  temps  A autre,  surtout  après  un  excès  de  table,  le  malade  a un  écoulement 
gonorréique  surtout  le  matin.  11  a eu  une  orchi-èpidimyto  blennorragique  intense  dans 
les  premiers  temps. 

J'ajouterai  qu'il  n'y  a eu  aucune  fracture  ou  luxation;  aucune  cause  de  compression. 

Pour  être  complet,  je  dirai  que  le  malade  a subi,  trois  semaines  avant  le  début  de  son 
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mal,  uo  léger  cJioc  au  niveau  du  bras  : coup  de  poing  (donné  en  jouant  par  un  ami). 

Le  patient  a eu  le  bras  endolori  et  engourdi  pendant  quelques  instants^  après  quoi  il 
a été  très  bien  portant  pendant  trois  semaines. 

Sans  cause  appréciable,  il  ressent  un  beau  jour  avril  1905)  un  léger  fourmillement 
et  de  l’engourdissement  au  bras  et  au.\  doigts  de  la  main  gauciie.  Cinq  Joui-s  après  sur- 
viennent des  douleurs  intolérables  le  long  du  bras  et  de  Tavant-bi^as  qui  ne  cédaient 
(iu*à  la  piqûre  de  uiorpiiino;  elles  étaient  accusées  au  bras  surtout  et  plus:  intenses  la 
nuit.  Ces  douleurs  disparaissent  après  quatorze  jours  de  durée.  En  même  temps  et  peu 
après  la  douleur  survient  une  paralysie  radiale  complète  identique  & la  paralysie  radiale 
par  compression  des  p<?rsonnes  ivres. 

La  sensibilité  est  légèrement  émoussée  au  tiers  moyen  de  l’avant-bras  et  du  pouce: 
légère  tlieniio-ancslbésie  au  même  endroit. 

Le  triceps  est  indemne  et  le  réflexe  du  coude  est  à l’état  normal. 

Los  muscles  de  la  région  postérieure  et  externe  de  l’avant-bras  gauche  sont  p^i^ 
totalement. 

Les  muscle.s  atteints  présentent  la  réaction  de  dégénérescence  complète, 

Nerfs  et  muscles  no  répondent  pas  au  faradique. 

Les  muscles  répondent  seulement  au  courant  galvanique. 

Les  coulractions  sont  lentes,  vermiculaires  et  PFC  = NFC. 

Je  suis  donc  en  présence  d’une  paralysie  du  nerf  radial  grave,  intense,  accompagnée 
d*uoe  période  douloureuse  intense,  d’une  névrite  du  nerf  radial. 

J’ajouterai  que  le  nerf  radial  est  très  douloureux  au  niveau  de  la  gouttière  de  torsion 
il  est  fortement  augmenté  de  volume,  on  le  sent  à ce  niveau  do  la  grosseur  d*un  crayon. 

Reste  à connaître  la  cause  de  celte  névrite  du  radial. 

N’ayant  trouvé  aucune  cause  capable  d’expliquer  cette  névrite,  et  le  patient 
gardant  toujours  sur  lui  un  foyer  latent  de  gonocoques,  je  suis  porté  à croire 
que  celle  névrite  est  d’origine  gonococcique.  Le  petit  choc  léger  reçu  par  un 
coup  de  poing  sur  le  bras  a été  peut-être  la  cause  de  cet  appel  d’infection  par  le 
gonocoque  à ce  niveau,  mais  je  ne  veux  pas  dire  que  ce  choc  léger  a été  la 
cause  exclusive  de  cette  névrite.  En  effet  trois  semaines  s’étaient  écoulées  avant 
que  le  patient  ressentit  le  moindre  trouble. 

La  présence  de  la  période  douloureuse  névralgique  parlerait  aussi  en  faveur 
rriine  névrite,  pour  une  infection  microbienne,  et  dans  notre  cas  gonococcique. 

Cette  période  douloureuse  a été  tout  à fait  négligée  dans  nos  traités  classiques 
en  ce  qui  concerne  les  paralysies  radiales. 

A lire  tous  les  traités,  on  sc  fait  l’idée  que  la  période  douloureuse  ne  doit  pas 
exister  dans  les  paralysies  radiales. 

C’esl  depuis  les  observations  de  mon  maître  Babinski  sur  les  névrites  du  nerf 
radial  que  l’on  est  porté  à rattacher  ces  périodes  douloureuses  à la  névrite  même 
du  nerf  radial,  nerf  portant  avec  lui  des  branches  motrices  et  sensitives. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  7 decembre^  à 9 heures  du  matin. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 
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RECHERCHES  SUR  LA  RÉGÉNÉRESCENCE  AUTOGÈNE 

PAR 

Ge  Marinesco 

Professeur  & la  Faculté  de  Médecine  do  Bucarest. 

C'est  Woller  qui  a montré  pour  la  première  fois  que  les  fibres  nerveuses 
régénérées  après  la  section  des  nerfs  périphèriqueç  provenaient  du  segment 
central,  et  c’est  Vulpian,  en  collaboration  avec  Philippeaux,  qui,  & la  suite  d’expé- 
riences multiples  faites  sur  des  jeunes  chiens,  cobayes  et  poulets,  auxquels  ils  enle- 
vaient de  grosses  portions  de  nerf  sciatique,  médian,  hypoglosse  et  lingual  de 
manière  à empêcher  la  réunion  des  deux  bouts  sectionnés,  qui  a soutenu  que  les 
nerfs  périphériques  présentent  une  régénérescence  complète  du  bout  périphérique 
sans  l’intervention  du  bout  central.  C’est  pour  cette  raison  que  Vulpîan  et  Phi- 
lippeaux  ont  baptisé  cette  régénérescence  du  nom  de  « régénérescence  autogène  ». 
11  n’entre  pas  dans  le  but  de  ce  travail  de  faire  l’historique  de  la  question  de  la 
régénérescence  autogène,  il  a été  exposé  dans  un  travail  récent  que  j'ai  fait  en 
collaboration  avec  M.  Minea,  et  dans  lequel  nous  avons  démontré  que  la  régéné- 
rescence du  nerf  sectionné  ne  se  fait  pas  aux  dépens  du  bourgeonnement  des 
fibres  du  bout  central  restées  intactes,  mais  qu’elle  a lieu  par  l’intermédiaire  des 
cellules  nouvelles  formées  aux  dépens  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  dans 
lesquelles  apparaissent  les  fibres  de  nouvelle  formation.  Si  la  régénérescence 
centrogéne  est  devenue  une  notion  classique  grâce  aux  recherches  de  Ranvier, 
de  Vanlair,  de  Strôber,  Lugaro,  etc.,  la  régénérescence  autogène  ou  discontinue, 
soutenue  déjà  après  Vulpian  par  von  Koributt-Daskiewicz,  Wolberg,  Herz  Neu- 
mann, etc.,  a été  démontrée  jusqu'à  l’évidence  par  von  Bûgnea,  Howel  et  Huber, 
Wietting,  Bethe,  Durante,  Modena,  Marinesco  et  Minea,  et  par  Lapinsky.  De 
plus,  Minea  et  moi  avons  montré  que  le  mécanisme  des  fibres  de  nouvelle 
formation  dans  le  bout  central  est  exactement  le  même  que  dans  le  bout  péri- 
phérique. Vu  l’importance  de  la  question,  il  m’a  semblé  utile  d’apporter  de 
nouveaux  documents  en  faveur  de  la  régénérescence  dite  autogène.  La  méthode 
par  excellence*  capable  de  nous  renseigner  sur  les  phénomènes  intimes  qui  se 
passent  dans  lè  bout  central  et  dans  le  bout  périphérique  après  les  sections  ner- 
veuses, est  celle  de  Cajal  à l’argent  réduit,  précédé  ou  non  de  l’alcool  ammo- 
niacal, suivant  les  indications  de  son  auteur.  Le  procédé  à l’alcool  ammoniacal 
nous  a donné  de  très  grands  résultats,  et  les  expériences  ont  été  faites  soit  sur 
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des  animaux  jeunes,  soit  adultes  *:  cobaj^es,  lapins  ou  chiens.  La  solution  de 
continuité  a été  réalisée  par  la  simple  ^section  du  nerf,  par  la  résection,  la 
rupture,  ou  bien  l'arrachement  du  bout  central.  Les  nerfs  en  expérience  ont  été 
le  sciatique,  le  crural,  le  plexus  brachial.  On  a sacriGé  les  animaux  à partir  de 
dix-neuf  Jusqu’à  trois  cent,  treize  jours.  On  a disséqué  avec  attention  les  extré- 
mités des  nerfs,  et  on  a observé  parfois,  surtout  lorsque  les  animaux  ont  vécu 
longtemps,  la  réunion  des  deux  bouts;  d'autres  fois,  au  contraire,  il  n’j  avait 
pas  de  soudure  des  nerfs  sectionnés,  pas  même  de  pont  visible  à l’œil  nu,  et  pour 
voir,  nous  avons  fait  usage  d’une  forte  loupe.  Du  reste,  ainsi  qu’on  le  verra  par 
la  suite,  cette  réunion  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné  n'est  pas  indispensable 
pour  la  production  de  la  régénérescence. 

On  a,  sectionné  chez  un  petit  chien  âgé  de  trots  jours  le  nerf  sciatique  au  beau 
milieu  de  la  cuisse;  on  a sacrifié  l’animal  dix-neuf  jours  après,  et  on  a vu  que 
le  bout  périphérique  inexcitable  était  d'une  coloration  grise,  Sur  des  coupes 
longitudinales  du  bout  périphérique  (extrémité  supérieure),  traitées  par  la 
méthode  deCajal,  on  voit  déjà  à un  faible  grossissement  des  lignes  noires  et  Goes 
plus  ou  moins  longues,  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  fibres  de  nouvelle  for- 
mation. Le  calibre  de  ces  ûbres  chez  ce  ieune  chien  de  22  jours  varie  depuis 

les  Gbres  excessivement 
Gnes,  presque  invisibles, 
pauvres  en  matière  argen- 
tophile,  jusqu’aux  Gbres 
épaisses  et  très  noires.  Ra- 
rement ces  Gbres  sont  recti- 
lignes et  fusiformes  ; la  plu- 
part du  temps,  elles  ont  un 
trajetsinueux  et  présentent, 
de  distance  en  distance,  des 
renflements  fusiformes  ou 
bien  en  croissant  (Gg.  f). 
Ces  renflements  sont  quel- 
quefois très  rapprochés, 
tantôt,  au  contraire,  ils  sont 
très  écartés  les  uns  des 
autres.  On  voit  parfois  que 
ces  épaississements  se  trou- 
vent tout  près  du  nojau, 
mais  ce  n’est  pas  làune  éven- 
tualité fréquente.  Dans  les 
Gbrilles  extrêmement  minces,  on  voit  sur  leur  trajet,  de  distance  en  distance, 
de  Gnes  granulations  un  peu  plus  colorées  que  le  reste  de  la  flbre,  qui  donnent  à 
penser  que  ces  Gbrilles  pourraient  se  développer  aux  dépens  des  granulations 
des  cellules  fusiformes  constituant  des  espèces  de  neurotagmes.  On  voit  dans 
cette  pièce  de  longues  traînées  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  colonies  de 
cellules  embryonnaires.  Les  renflements  fusiformes  que  nous  avons  notés  sur  le 
trajet  des  Gbres,  ne  sont  pas  toujours  colorées  uniformément;  il  arrive,  en  effet, 
que  le  centre  soit  moins  coloré,  ou  bien  forme  une  espèce  de  réseau,  ou  même 
d'anneau. 

La  plupart  du  temps,  les  Gbres  de  nouvelle  formation  cheminent  à côté  du 
noyau,  qui  parait  rejeté  de  côté  ; quelquefois,  on  voit  des  Gbres  dans  la  même 


Fig.  1.  — Coupe  longiludinale  du  bout  périphérique  du  nerf 
sciatique  d'un  chien  opéré  à l'Âge  de  3 jours  et  sacrifié 
10  jours  après.  (.Méthode  de  Cajal).  La  plupart  des  cellules 
fusifornicâ  contieiuunt  à leur  intérieur  des  fibres  fines  (ff) 
et  des  fibres  épaisses  présentant  sur  leur  trajet  des  rcnlle- 
menls  fusifonuet  {rf.;  rf)  u,  n',  noyaux  de  ces  cellules.  La 
libre  fi  a l'air  de  faire  sou  apparition  dans  l'interstice  de 
deux  cellules  fusiforines;  en  réalité,  elle  sc  développe  dans 
leur  protoplasma.  Le  protoplasina  de  quelques  cellules  con- 
tient à son  iiitérieur  des  granulations  disposées  en  séries  li- 
néaires. 


RECHERCHES  SUR  LA  RÊGEXÉRESCENCE  AUTOGÈNE 


bande  protoplasmique  qui  s'entrecroisent  sur  leurs  parcours  (flg.  2)  Le  bout 
central  du  même  cas  nous  montre,  en  dehors  des  fibres  de  nouvelle  formation. 


Fig.  2.  — Bande  protoplasmique  contenant  quatre  noyaiix  et,  & son  intérieur,  on  voit  Jes 
fibres  qui  s'entrecroisent  ou  bien  lusionnent  sur  divers  points  de  leur  trajet.  (Bout  p+TÎ* 
phérique  du  même  cas  que  la  figure  précédente.) 


des  colonies  de  cellules  fusiformes,  véritables  neuroblastes,  arrivées  à diiïérenls 
degrés  de  développement.  La  constatation  de  ces  cellules,  aussi  bien  dans  le  bout 
central  que  dans  le  bout  périphérique,  et  la  présence  de  granulations  argenlo- 
philes  dans  leur  intérieur  est  importante  à établir,  car  ainsi  qu’on  le  verra  plus 
loin,  c’est  grAce  au  protoplasma  de  ces  cellules  que  les  fibres  se  régénèrent. 

Dans  le  bout  central  du  nerf  sciatique  sectionné  depuis  vingt  jours  (ehien 
adulte),  on  rencontre,  surtout  à son, extrémité  terminale,  toutes  les  phases  Je  la 
régénérescence  nerveuse.  On  voit  en  effet  des  cellules  fusiformes,  des  bandes 
protoplasmiques  (fig.  3),  et  la  différenciation  du  protoplasma  de  ces  cellules  en 


Fig.  3.  — a)  cellule  fusiforme  à prolongements  protoplasmiques  effilés  provenant  du  bout 
central  du  nerf  sciatique  sectionné  depuis  20  jours  ; son  protoplasma  est  granuleux.  Le 
noyau  qui  contient  des  granules  nucléolaires  est  recourbé. 
b)  deux  bandes  protoplasmiques  & plusieurs  noyaux.  Files  semblent  renflées  au  nivF’au 
des  noyaux  et  comme  étranglés  au  niveau  du  protoplasma  intermédiaire;  ce  dernier 
contient  des  granulations  disposées  en  séries  linéaires. 

fibres  nerveuses,  la  formation  défibrés  nerveuses  embryonnaires,  rhyi>etiropliie 
du  cylindraxe  et  sa  bifurcation  avec  une  couche  délicate  de  myéline  et  Je  gaine 
de  Schwann.  Parfois,  les  fibres  de  nouvelle  formation  sont  très  fines  et  pâles, 
elles  sont  réunies  en  faisceaux,  et  il  n’est  plus  possible  de  reconnaître  l indivi- 
dualité  des  cellules  fusiformes  ou  des  bandes  protoplasmiques  dans  lesquelles 
elles  se  sont  développées.  Nous  avons  pu  constater  parfois  que  les  fibres  de  nou- 
velle formation,  au  lieu  de  suivre  un  trajet  rectiligne,  décrivent  des  anses  plus 
ou  moins  compliquées,  et  même  des  appareils  en  spirale  offrant  des  aspects  très 
singuliers,  et  desquels  nous  nous  occuperons  plus  tard. 

Dans  le  bout  périphérique  d’un  autre  sciatique  (sectionné  depuis  vingt  jours), 
on  voit  que  les  faisceaux  du  nerf  sont  constitués  par  des  cellules  très  longues, 
dans  lesquelles  le  noyau  est  représenté  par  des  fuseaux  très  longs,  avec  te  caHo- 
plasma  très  coloré.  Ces  cellules  ne  possèdent  presque  pas  de  corps  cell  ni  aire, 
mais  le  protoplasma  périnucléaire  se  continue  à chaque  pôle  du  noyau  avt-u  un 
prolongement  long,  mince,  granuleux,  et  dont  il  est  difficile  de  voir  les  extré- 
mités. Le  plasma  qui  constitue  les  prolongements  est  très  vulnérable  à l ausc  de 
la  délicatesse  de  sa  constitution  ; néanmoins,  on  peut  distinguer  des  traînées  de 
granulations  faiblement  imprégnées  par  le  nitrate  d’argent;  ces  traînées  pré- 
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sentent  un  trajet  rectiligne.  Sans  doute  les  bandes  granuleuses  (fui  existent 
entre  les  nojaux  ovoïdes  dont  nous  avons  parlé  ne  sont  autre  chose  que  les 
prolongements  des  cellules  superposées  on  juxtaposées.  Hais,  le  fait  principal 
est  le  suivant  : k mesure  que  la  matière  argentophile  augmente  dans  les  traînées 
de  granulations,  ces  dernières  se  transforment  en  fibrilles  pâles  et  minces  au 
commencement,  ensuite  de  mieux  en  mieux  colorées  et  très  épaisses.  On  peut, 
pour  ainsi  dire,  suivre  pas  à pas  les  différentes  phases  que  parcourt  la  néofor- 
mation des  neuro-fibrilles.  Lorsque  les  fibrilles  suivent  une  ligne  absolument 
droite  dans  les  cellules,  elles  passent  à la  surface  des  novaux;  si,  au  contraire, 
ceux-ci  possèdent  une  mince  couche  de  protoplasma,  la  fibrille  de  nouvelle  for- 
mation en  fait  le  tour.  11  est  difficile  de  dire  où  commencent  à apparaître  les 
fibrilles  nerveuses  et  où  elles  finissent.  On  ne  peut  pas  juger  d’après  cette  prépa- 
ration si  l’apparition  de  la  fibre  se  fait  au  voisinage  du  noyau.  On  peut  affirmer, 
d'une  manière  générale,  que  les  fibres  de  nouvelle  formation  suivent  le  trajet 
des  prolongements  des  cellules  dans  lesquelles  elles  se  différencient.  On  voit 
rarement  dans  le  cas  actuel  la  présence  de  renflements  fusiformes  sur  le  trajet 
des  fibrilles  de  nouvelle  formation.  Les  prolongements  des  cellules  paraissent 
parfois^[se  résoudre  en  filaments  granuleux  se  dissociant;  ce  sont  ces  filaments 
qui  vont  se  transformer  en  fibres  granuleuses. 

Chien  adulte.  Rupture  du  sciatique,  24  jours.  Ce  qui  attire  l’attention  â l'ex- 
trémité du  bout  central,  c’est  la  présence  d’un  grand  nombre  de  corpuscules  de 
forme  et  de  volume  variables  et  qui  méritent  une  description  spéciale.  Dans  les 
faisceaux  de  fibres  d’aspect  normal,  on  voit  des  corpuscules  ou  plutôt  des  boules 
très  différentes  de  forme  et  de  volume  qui  se  continuent  par  l’une  de  leurs 
extrémités  avec  une  fibre  pendant  que  l’autre  extrémité  est  libre.  Ce  serait  là  des 
terminaisons  nerveuses.  Parfois  ces  terminaisons  ne  représentent  qo’un  simple 
élargissement  de  la  fibre  terminale,  de  sorte  que  la  terminaison  nerveuse  est 
alors  piriforme. 

Parfois  la  fibre  terminale  se  gonfle  en  une  espèce  de  renflement  et  dans  ce 
cas  la  terminaison  nerveuse  a la  forme  d’un  champignon.  D’autres  fois  la  termi- 
naison est  ovoïde,  ellipsoïde,  etc.  Le  volume  varie  aussi  depuis  celui  d'un 
leucocyte  mononucléaire  ou  même  d’un  lymphocyte  jusqu’à  celui  d’une  cellule 
géante  jusqu’à  même  celui  d’une  cellule  nerveuse.  La  structure  de  ces  corpus- 
cules est  aussi  variable.  Parfois  ils  sont  d’un  aspect  homogène  (fîg.  4),  d’autres 


Fig.  4.  — Boule  termioale  entourée  d'une  eipèce  de  capsule 
provenant  du  bout  central  d'un  nerf  sciatique  24  jours  «près 
la  rupture  du  nerf.  La  fibre  termioale  a un  trajet  sinueux  et 
contient  des  neuro-fibrilles.  La  partie  centrale  de  la  boule  est 
plus  p'ilo,  homogène,  tandis  qu'à  la  périphérie  on  y distingue 
des  übrilles. 


Fig.  6.  — Section  du  ncia- 
tique,  20  jours.  Boule  ter- 
minnic  provenant  da  bout 
contrai;  elle  est  Tcrfonii- 
neuse  et  constituée  par  an 
peloton  flbrilJaire  simulant 
un  corpuscule  Uctile. 


fois,  au  contraire,  ils  présentent  une  structure  franchement  réticulée,  le  réseau 
étant  constitué  par  les  neuro-fibrilles  de  la  fibre  terminale  (fig.  5).  Cette 
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structure  réticulée  n'a  pas  toujours  un  aspect  régulier;  la  substance  fondamen- 
tale des  corpuscules  est  fortement  colorée  par  le  nitrate  d’argent.  Les  rapports 
qu'affecte  là  Obre  avec  le  corpuscule  terminal  nous  permet  de  le  comparer  à 
une  cerise,  k une  poire  ou  bien  à une  pomme  ou  un  champignon,  etc.  La 
fibre  terminale  peut  avoir  un  trajet  régulier  ou  bien  décrire  dans  sa  marche 
des  courbes  ou  des  sinuosités  (fig.  3).  Dans  quelques  cas^  les  fibres  de  nouvelle 
formation  décrivent  de  nombreux  enroulements  autour  de  quelques  autres  fibres, 
ces  dernières  quelquefois  très  larges^  formant  ainsi  un  appareil  en  spirale  ou  un 
peloton  très  compliqué  (fig.  6).  Le  nombre  des  tours  de  ces  fibres  enroulées  est 
variable. 


Kig.  6.  — Appareil  spiral  prorenant  du  bout  central  du  nerf  sciatique  d’un  chien 
adulte  sacrifié  20  jours  après  Topéfalion.  Cet  apporcil  est  constitué  par  des  fibres 
épaisses  rouges,  dans  laquelle  on  distingue  aseez  facilement  les  neurofibrilles 
et  une  fibre  noire  plus  mince  qui  s'enfoulent  nombre  de  fois  autour  de  la  pre- 
mière. Au  niveau  de  rentrecroisement  des  fibres  rouges,  on  ne  voit  pas  les  re- 
tours de  la  spirale.  A remarquer  le  mode  de  terminaison  de  la  fibre  roiigc  finis- 
sant par  une  boule  plus  Tolimineuse. 


A la  partie  inférieure  du  névrome  terminal,  il  existe  une  espèce  de  plexus 
nerveux  constitué  par  des  faisceaux  de  fibres  nerveuses  s'entrecroisant  et  dirigés 
dans  des  sens  différents. 

On  J voit  aussi  des  fibres  passant  d'un  faisceau  dans  l’autre.  Le  plexus  ainsi 
constitué  est  tantôt  lâche,  tantôt  très  dense.  Dans  ce  dernier  cas,  il  existe  des 
faisceaux  de  fibres  .nerveuses  coupées  transversalement  entre  lès  mailles  du 
plexus.  11  semblerait  que  l'appareil  spiral  que  nous  avons  décrit  est  un  appareil 
préformé  et  qu’il  dépend  de  conditions  préétablies.  En  effet,  avant  qu’il  appa- 
raisse autour  des  neuro-fi brilles,  on  voit  un  système  de  cellules  fusiformes, 
les  unes  longitudinales,  les  autres  transversales.  Le  développement  des  fibres 
ne  fait  autre  chose  que  de  suivre  la  voie  tracée  par  les  cellules  fibrillogènes  (fig.  7). 


Fie.  7,  — Commencement  de  l'appariliou  de  la  fibre  spinale  autour  de  libres  ner- 
veuses du  bout  central  dans  un  cas  de  rapture  du  sciatique  2i  jours  après 
l’opération.  Aux  extrémités  des  fibres  longitudinales,  on  assiste  à l’apparition  des 
fibres  spirales,  tandis  que  dans  le  reste  de  la  figure  les  tours  de  la  spirale  sont  h 
peine  ébauchés  par  ci,  par  là.  Comme  il  est  facile  de  le  voir,  les  composants  de 
ia  spirale  sont  constitués  par  des  cellules  des  nerfs  dans  le  protoplasma  des- 
quelles ils  vont  apparaître. 


Dans  le  bout  central  comme  dans  le  bout  périphérique,  on  peut  suivre  toutes  les 
phases  de  l’évolution  des  fibrilles  à l’intérieur  des  cellules  fusiformes  et  des 
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bandes  protoplasmiques  depuis  Tapparition  des  traînées  de  granulations  jusqu'à 
la  formation  de  fibres  épaisses  (fig.  8.). 


Fie.  8.  — Cellules  des  nerfs  proTenant  de  l'extrémilé  du  bout  central  do  nerf  sdaüqne 
d‘un  chien  auquel  on  a rompu  ce  nerf  depuis  124  jours.  Elles  monlrcnt  les  düTérenles 
phases  du  développement  des  fibres  nerveuses  : 

a)  cellule  fnsiforme  possédant  un  noyau  volumineux  fortement  coloré  et  deux  prolongements 
protoplasmiques  dont  l*un  plus  épais  que  l’autre;  à leur  intérieur,  on  voit  des  gmou- 
latiens  et  des  traînées  linéaires  aux  dépens  desquelles  se  développeront  les  fibrilles. 

b)  cellule  plus  développée  que  la  précédente;  le  noyau  est  plus  long  ainsi  que  les  prolon- 
gements. 

c)  cellule  montrant  déjà  l’apparition  des  ncurofibrilles  ; à gauche  oes  neurofibrilles  ont  à 
peu  prés  fusionné  complètement  en  une  fibre  noire,  assex  épaisse;  à droite  et  vers  la  fin, 
elles  sont  dissociées.  Au  voisinage  du  noyau,  la  fibre  cdtoie  ce  dernier. 

d;  la  libre  cellule  contient  encore  des  fibrilles  plus  apparentes;  l’une  passe  devant  le  noyau 
et  l'autre  le  côtoie. 

e)  fibre  cellule  contenant  à l’une  des  e.\trémités  trois  fibrilles  distinctes  sc  confondant  au 
voisinage  du  noyau  pour  devenir  de  nouveau  appai entes  à l’autre  extrémité. 


Sur  un  petit  chien  âgé  de  deux  jours  on  a pratiqué  la  section  du  nerf 
sciatique  au  milieu  de  la  cuisse.  Dix-sepl  jours  après  cette  opération,  on  a fait 
unq  nouvelle  section  du  sciatique  au-dessas  du  point  de  bifurcation  du  sciatique 
poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne.  L'animal  a été  sacrifié  vingt-cinq 
jours  après  la  première  opération.  Le  bout  central  de  la  première  section  offre 
une  néoformation  très  accusée  de  cellules  fusiformes  et  de  fibres  nerveuses 
ünes.  Les  faisceaux  qui  en  résultent  avec  abondance  constituent  une  sorte  de 
névrome  qui  s’amincit  et  pénétre  dans  le  tissu  musculaire  sous-jacent.  Si  on 
poursuit  le  tissu  nerveux  de  nouvelle  formation  qui  a envahi  les  interstices  du 
muscle,  on  voit  une  structure  nettement  fasciculaire  présentant  une  certaine 
ressemblance  avec  la  disposition  d’un  sarcome  fasciculé.  Les  faisceaux  sont 
constitués  par  des  cellules  fusiformes  très  denses  à nojaii  oblong  très  riche  en 
granules  nucléolaires.  L'orientation  des  faisceaux  est  différente.  11  est  très  rare 
de  voir  à l'intérieur  de  ces  cellules  des  fibres  de  nouvelle  formation,  celles-ci 
sont  très  fines,  colorées  en  brun,  parfois  flexueuses,  qu’on  peut  suivre  sur  un 
long  trajet.  Les  cellules  fusiformes  sont  plus  rares  plus  bas,  à cause  de  l'abon- 
dance du  tissu  conjonctif  qui  existe  dans  le  muscle  ; on  voit  comment  les  cel- 
lules de  nouvelle  formation  s’insinuent  entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
pour  J constituer  pour  ainsi  dire  des  espèces  de  nids  cellulaires.  Les  fibres  ner- 
veuses dans  celte  région  offrent  un  trajet  curieux.  Sur  le  fond  peu  distinct  de  la 
préparation,  on  voit  comment  les  fibres  fines  nerveuses  s’orientent  dans  des 
directions  tout  à fait  opposées  en  suivant  de  prés  les  cellules  disséminées  dans  le 
tissu  conjonctif  intersiitieL  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  fibres  qui  sc 
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hifurquéni.  Od  ne  peut  pas  affirmer  s'il  existe  toujours  des  fibres  de  nouvelle 
roniiation  à l’intérieur  des  cellules,  mais  on  peut  adopter  cette  opinion. 

Dans  le  bout  périphérique  de  la  première  section  qui  constitue  une  portion 
intermédiaire  entre  la  première  et  la  deuxième  section,  il  existe  un  grand 
nombre  de  fibres  de  nou- 
velle formation,  elles  sont 
disposées  plus  ou  moins 
parallèlement,  malgréleur 
trajet  ilexueux  dans  le 
protoplasma  des  cellules 
fusiformes  de  nouvelle  for- 
mation. Le  nombre  de  ces 
fibres  dans  la  cellule  peut 
être  de  deux  trois  et  même 
davantage.  Elles  s’entre- 
croisent sur  leur  trajet. 

Des  fibres  plus  épaisses 
semblent  fendues  sur  di- 
vers points  de  leur  par- 
cours. On  dirait  qu'à  me- 
suredu  développement  des 
cellules,  leur  protoplasma 
et  les  bandes  protoplas- 
miques diminuent  (fig.  9). 

Bout  périphérique  ; trente-trois  jours  ; à sa  partie  supérieure  il  y a un  névrome 
constitué  par  une  agglomération  de  faisceaux  de  cellule^  fusiformes,  orientées 
dans  differents  sens.  Les  fibres  cellules  sont  constituées  par  des  noyaux  oblongs 
et  des  prolongements  protoplasmiques  dont  il  est  difficile  d’apercevoir  les  extré- 
mités. Dans  ces  prolongements  on  voit  des  séries  de  granulations  linéaires  qui 
leur  donnent  un  aspect  strié  (fig.  10).  Parfois,  on  peut  constater  qu’une  extré- 


Fig.  9.  — Coupe  longitudinale  du  bout  périphérique  d*un  nerf 
sciatique  d'un  petit  chien  Agé  de  S jours.  L’animal  a été 
sacrifié  25  jours  après  l'opéralion.  (Méthode  de  Ramon  y Ca- 
jal.)  11  s'agit  de  cellules  fusiformes  et  de  bandes  nucléées  con- 
tenant à leur  intérieur  des  fibrilles  tantôt  très  fines  {ff*} 
tantôt  plus  épaisses  (fg).  Les  fibrilles  sont  bien  imprégnées 
et  d’aspect  uniforme.  Il  y a cependant  la  fibre  (fg)  qui  est 
légèrement  granuleuse.  A la  partie  supérieure  de  la  figure,  il 
y a des  cellules  fusiformes  dans  lesquelles  les  fibrilles  ne  sont 
pas  encore  différenciées. 


Fig.  10.  — Troie  fibree  cellules  du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  duquel  on 
a rompu  le  bout  ceutral.  Uue  extrémité  beaucoup  plus  longue  que  l'autre  et 
toutes  deux  constituées  par  un  protoplasma  d’aspect  sérié  dô  A la  présence  de 
trainees  de  granulations. 


mité  est  plus  courte  que  l’autre.  On  ne  voit  nulle  part  de  fibres  nerveuses  cons- 
li tuées  à l’inlérieur  de  ces  fibres  cellules. 

Bcsection  du  pneumogastrique,  quarante-six  jours  (lapin),  bout  central;  for- 
mation d’un  névrome. 

Dans  ce  dernier,  on  trouve  un  nombre  assez  considérable  de  fibres  fines,  très 
fines,  ou  de  calibre  moyen,  ondulées,  présentant  de  distance  en  distance  des 
renflements  fusiformes  de  coloration  rouge  ou  noire,  fibres  qui  apparaissent  au 
sein  des  cellules  fusiformes.  Dans  le  bout  central  comme  dans  le  névrome,  on 
n’observe  pas  de  fibres  hypertrophiées,  on  voit  parfois  cependant  dans  le 
névrome,  des  anses,  des  boules  et  même  encore  des  éléments  ressemblant  à une 
cellule  nerveuse.  Je  viens  de  rencontrer  un  corpuscule  ovoïde  d’aspect  alvép- 
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laire,  très  volumineux,  dont  le  centre  est  le  siège  d’un  dépôt  abondant  de 
matière  argentophile  et  à la  périphérie  duquel  on  voit  des  cellules  satellites. 

Le  névrome  terminal  est  constitué  par  des  faisceaux  compacts  de  bandes  pro- 
toplasmiques, ou  mieux  de  ûbres  nerveuses  embryonnaires.  11  s’agît  de  bandes 
protoplasmiques  très  longues,  contenant,  de  distance  en  distance,  des  noyaux,  et 
traversées  par  une  fibre  plus  ou  moins  large  présentant  sur  son  trajet  des  ren- 
flements fusiformes,  et  qui,  arrivée  au  voisinage  d’un  noyau,  décrit  un  détour 
pour  passer  à côté. 

Ces  fibres  sont  granuleuses  et  colorées  en  rouge  brun.  Leur  nombre  est  consi- 
dérable et  elles  présentent  parfois  une  espèce  de  bifurcation.  L’aspect  des  renfle- 
ments fusiformes  que  nous  venons  de  signaler  est  différent,  tantôt  ils  sont  gra- 
nuleux et  d'autres  fois  ils  simulent  une  espèce  de  réticulation  dépendant  de  la 
matière  argentophile  ou  périfibrillaire  qu’ils  contiennent. 

Le  bout  périphérique  est  essentiellement  constitué  par  de  longues  bandes  pro- 
toplasmiques nucléées  disposées  parallèlement  et  dont  l’aspect  est  très  diffé- 
rent. Quelques-unes  contiennent  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
boules  de  myéline  disposées  en  séries. 

Par  la  méthode  de  Cajal,  ces  bandes  protoplasmiques  se  colorent  en  jaune  et 
contiennent  à leur  intérieur  des  granulations  jaunâtres  qui  sont  tantôt  disposées 
en  séries  linéaires  et  d’autres  fois  disséminées.  Les  noyaux  sont  longs,  vésicu- 
leux  et  contiennent  des  granulations  de  chromatine  et  d’autres  granulations  plus 
pâles  ; ils  sont  situés  de  distance  en  distance  à l’intérieur  des  bandes  protoplas- 
miques. Entre  ces  dernières,  on  trouve  des  cellules  fusiformes,  dans  les  prolon- 
gements desquelles  on  voit  un  protoplasma  granuleux  bien  imprégné  par  le 
pitrate  d’argent.  Dans  un  certain  nombre  de  bandes  protoplasmiques  on  voit 
des  fibres  très  fines,  présentant  sur  leur  trajet,  de.  distance  en  distance,  des 
petits  renflements  fusiformes  n’offrant  pas  un  aspect  tout  à fait  homogène.  Une 
bande  protoplasmique  peut  contenir  une  ou  plusieurs  fibres  semblables.  En 
somme,  dans  ce  cas,  où  il  n’y  a pas  eu  réunion  du  bout  central  avec  le  bout  péri- 
phérique ; il  s’est  produit  dans  ce  dernier  une  néoformation  de  fibres  nouvelles 
sans  l’intervention  du  bout  central.  Ces  fibres  de  nouvelle  formation  n'offrent 
pas  du  tout  le  même  degré  de  maturité  que  celles  du  bout  central. 

Section  du  sciatique  d’un  lapin  adulte  sacrifié  soixante-quatre  jours  après  Uopé- 
ration.  A la  partie  supérieure  du  bout  périphériquei  1 n’y  a plus  la  moindre  trace 
de  boules  de  myéline.  La  structure  du  nerf  est  constituée  par  des  bandes  proto- 
plasmiques adjacentes  formant  des  faisceaux  assez  denses  et  ne  permettant  pas  de 
les  suivre  sur  long  trajet.  Elles  contiennent  des  noyaux  oblongs,  fusiformes, 
ovoïdes, parfois  lenticulaires,  renfermant  eux-mêmes  une  substance  fondamentale 
pâle  et  un  grand  nombre  de  granulations  et  de  granules.  Leur  protoplasma  d’as- 
pect strié  contient  des  séries  de  granulations  linéaires. 

Ces  granulations  colorées  en  brun  ne  sont  cependant  pas  disposées  très  régu- 
lièrement. Les  faisceaux  qui  constituent  les  bandes  protoplasmiques  ne  sont  pas 
toujours  disposées  parallèlement  et  ils  s’entre-croisent  parfois  dans  différentes 
directions.  Il  en  résulte  alors  une  espèce  de  feutrage.  Cependant  à mesure  qu’on 
descend,  les  faisceaux  de  bandes  protoplasmiques  tendent  h prendre  une  direction 
plus  ou  moins  parallèle.  L’intérieur  de  ces  bandes  protoplasmiques  en  suivant 
leur  direction,  montre  des  fibres  de  nouvelle  formation  présentant  un  aspect 
très  varié.  Ces  fibres,  très  minces  parfois,  pâles  et  de  constitution  granuleuse, 
ressemblent  plus  souvent  à des  fibrilles  qu’â  un  cylindraxe.  D’autres  fois  ü 
s’agit  de  fibres  épaisses  très  colorées  ayant  des  renflements  fusiformes  sur  leur 
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trajet,  ayant  une  conslitulion  granuleuse  et  parfois  réticulée.  Entre  ces  deux 
types,  on  trouve  des  fibres  intermédiaires.  On  voit  parfois  des  fibres  à l’état  de 
bifurcation  avec  des  renflements  fusiformes  (fig.  14). 


Fig.  il.  ~ Fibre  nerveuse  du  bout  périphérique  du  sciatique  64  jours 
après  la  section.  Cette  fibre  présente  tout  d'abord  sur  son  trajet  un 
reifflement  fiisiforine  qni  se  bifurque  en  deux  branches  plus  fines 
présentant  à leur  tour  de  semblables  ronflements  moins  voluniineuz. 

Bout  central  du  même  cas.  Névrome  considérable,  formation  abondante  de 
nouvelles  fibres,  dont  quelques-unes  sont  très  épaisses  et  de  proportions  consi- 
dérables. Elles  s’entrecroisent  dans  toutes  les  directions.  Les  fibres  pour  la  plu- 
part du  temps,  surtout  les  plus  minces,  sont  réunies  ensemble.  Les  fibres  de  nou- 
velle formation  présentent  souvent  sur  leur  trajet  beaucoup  de  renflements.  11 
existe  également  quelques  boules  terminales.  11  n’existe  pas  dans  le  bout  cen- 
tral de  ces  bandes  telles  que  nous  les  avons  décrites  dans  le  bout  périphérique,  ou 
bien  elles  sont  très  rares  ; au  contraire,  nous  trouvons  des  fibres  embryonnaires 
dans  la  phase  de  développement,  en  grande  abondance. 

L’étude  attentive  des  modifications  histologiques  qui  se  passent  dans  le  bout 
central  pendant  les  différentes  phases  de  la  régénérescence  démontre  en  toute 
évidence  le  rôle  primordial  joué  par  la  formation  des  cellules  embryonnaires 
dérivant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  Schwann,  dans  la  fibrilogénèse. 
C’est  la  prolifération  considérable  de  ces  cellules  qui  nous  explique  la  formation 
prodigieuse  des  fibres  nerveuses  dans  lesnévromes  terminaux.  La  fîbrillisation  y 
est  beaucoup  plus  active  qu’à  l’extrémité  du  bout  périphérique  parce  que  préci- 
sément à l’eilrémité  du  bout  central  des  centres  médullaires,  le  travail  interne 
de  la  cellule  se  déverse  encore  dans  les  prolongements  axiles  et  active  le  proces- 
sus de  fibrillogenése. 

Section  du  sciatique  pratiquée  chez  un  lapin  adulte,  sacrifié  quatre-vingt-deux 
jours  après  l’opération.  Le  névrome  terminal  est  constitué  par  des  fibres  ner- 
veuses bien  développées  et  qu’on  peut  suivre  parfois  sur  un  long  trajet.  Entre  les 
faisceaux,  il  existe  des  cellules  fusiformes  et  des  bandes  protoplasmiques  en  voie 
de  multiplication  et  d'organisation  nerveuse.  Le  calibre  des  cylindraxes  de  nou- 
velle formation  est  très  variable  et  il  atteint  quelquefois  des  proportions  vraî- 
meiit  extraordinaires.  A côté  des  cylindraxes  très  développés,  on  peut  voir  des 
fibres  très  fines,  ou  même  des  fibres-cellules  dans  lesquelles  commencent  à se 
différencier  les  cylindraxes.  Ailleurs,  on  voit  des  colonies  de  bandes  protoplas- 
miques ou  bien  de  cellules  fusiformes.  A mesure  qu’on  s'éloigne  du  névrome  ter- 
minal, la  néo-formation  des  fibres  nerveuses  est  moins  intense  et  les  faisceaux 
sont  plus  rares;  c’est  ici  qu’on  peut  voir  toutes  les  phases  de  la  néo-formation. 
Od  dirait  que  les  prolongements  des  fibres  cellules  sc  divisent  en  ramifications 
plus  fines  qui  se  transformeront  en  fibres  nerveuses  par  le  dépôt  progressif  de 
matière  argentophile. 

Plus  haut  encore,  on  voit  un  nombre  considérable  d’appareils  en  forme  de  spi- 
rale qui  parfois  sont  très  longs;  on  peut  constater  encore  qu’ici,  c’est  le  plus 
souvent  autour  des  fibres  épaisses  que  s’enroulent  les  fibres  fines  pour  consti- 
tuer des  spirales  ; il  arrive  aussi  que  ce  sont  les  fibres  longitudinales,  épaisses, 
qui  s’enroulent  autour  de  fibres  plus  fines.  Enfin,  on  remarque  par-ci  par-là  des 
boules  terminales  constituées  par  un  réseau  ou  bien  par  un  tissu  granuleux.  Ces 
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boules  sont  assez  rares.  Dans  les  appareils  en  spirale,  on  distingue  bien  que  les 
fibres  enroulées  suivent  le  trajet  des  noyaux  qui  les  guident  dans  leur  directioD. 

Dans  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  sectionné  depuis  quatre-vingt-deux 
Jours,  nous  trouvons  un  grand  nombre  de  bandes  protoplasmiques  nuclééesayaot 
des  dimensions  variables. 

Tantôt  il  s’agit  de  bandes  longues,  fines  ; tantôt,  au  contraire,  elles  sont  très 
larges.  Quelques-unes  d’entre  elles  ont  un  aspect  plus  ou  moins  homogène  ou 
vaguement  strié,  d’autres  ont  une  striation  plus  ou  moins  régulière,  due  à h 
présence  des  granulations  fortement  colorées,  disposées  en  série  linéaire.  De 
pareilles' striations  peuvent  exister  aussi  dans  quelques  cellules  fusiformes,  qui 
SC  trouvent  entre  les  bandes  protoplasmiques. 

Rupture  du  sciatique,  250  jours,  bout  central.  11  y a une  tendance  évideole 
au  retour  des  fibres  à l'état  normal.  Ces  dernières  ne  se  reconnaissent  pas  en 
faisceaux  bien  distincls  et  isolés,  et  les  fibres,  juxtaposées,  ne  semblent  pas 
avoir  l’aspect  régulier  de  l'état  normal  ; les  unes  sont  grosses,  les  autres  fines, 
quelques-unes  même  offrent,  au  petit  grossissement  des  dimensions  telles 
qu’on  serait  tenté  de  les  prendre  pour  des  fibres  musculaires  de  petit 
calibre.  Entre  les  fibres  nerveuses,  on  voit,  par-ci,  par-lÀ,  des  produits 
de  dégénérescence.  Une  autre  particularité  de  ces  fibres,  c’est  qu’elles  ne 
sont  pas  parallèles  et  qu'elles  s'entrecroisent  en  quelques  endroits.  Dans  le 
cas  qui  nous  occupe,  il  n’existe  nulle  part,  ni  boules  terminales,  ni  fibres  en 
spirale.  Le  bout  périphérique  vu  au  fort  grossissement  montre  un  grand 
nombre  de  fibres-cellules  et  de  bandes  protoplasmiques  nucléées.  Ces  éléments 
sont  juxtaposés  de  manière  qu’il  est  presque  impossible  de  distinguer  leur 
individualité.  On  aperçoit  facilement  à l'intérieur  des  cellules  et  des  bandes 
protoplasmiques  la  présence  de  fibrilles  fines  côtoyant  le  noyau.  Ces  fibres  pré- 
sentent sur  leur  trajet  des  dilatations  fusiformes  ou  bien  des  fuseaux  oblongs; 
par-ci,  par-là,  on  voit  encore  des  débris  de  myéline. 

Le  nombre  des  fibres  de  nouvelle  formation  est  très  restreint  et  il  est  facile  de 
les  compter.  En  dehors  de  ces  fibres  minces  dont  nous  venons  de  parler,  on 
trouve  aussi,  mais  très  rarement,  quelques  fibres  épaisses. 

J'ajoute  que  dans  ce  cas,  le  bout  central  a été  arraché  complètement  ainsi 
qu'on  l’a  constaté  par  la  dissection  et  que  le  bout  périphérique  est  complète- 
ment inexcitable. 

Nous  passons  à présent  à la  description  des  modifications  que  nous  avons 
trouvées  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  arraché  à un  lapin  adulte 
et  sacrifié  272  jours  après  l’opération.  La  méthode  de  Cajal  montre  des  colo- 
nies de  cellules  fusiformes  avec  un  noyau  oblong  et  des  prolongements  minces 
et  granuleux.  Ces  colonies,  étant  dirigées  dans  différents  sens,  s’entrecroisent 
dans  toutes  les  directions,  de  sorte  qu’.il  est  difficile  de  suivre  les  prolonge- 
ments. Il  y a en  outre  des  bandes  protoplasmiques  associées,  offrant  une  stria- 
tion plus  ou  moins  évidente  due  à la  présence  de  granulations  disposées  en 
séries  linéaires.  On  voit  ensuite  disséminés  par-ci,  par-là,  des  faisceaux  de 
fibres  nerveuses  dont  l’aspect  est  très  différent.  On  voit  tout  d’abord  des  fibres 
semblant  normales  avec  cylindraxe  et  gaine  de  myéline,  puis  des  fibres  plus 
minces  ayant  le  caractère  de  fibres  de  nouvelle  formation.  Le  cylindraxe  de  ces 
dernières  présente  de  distance  en  distance  des  noyaux  fusiformes.  Dans  les 
bandes  protoplasmiques,  de  même  que  dans  les  cellules  fusiformes,  on  peut 
voir  parfois  la  différenciation  du  protoplasmà  en  véritables  cylindraxes  à 
caractères  embryonnaires.  Gomme  dans  d’autres  cas,  on  peut  également  voir 
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ici  des  c^rlindraxes  qui  se  bifurquent  et  au  niveau  de  la  bifurcation  on  constate 
une  augmentation  de  la  substance  périlibrillaire.  J'ajoute,  pour  terminer,  que 
dans  ce  cas  l’arrachement  du  bout  central  du  nerf  sciatique  a été  complet,  car 
on  a pu  arracher  à la  fois  les  racines  antérieures  et  les  ganglions  spinaux  cor- 
respondants. La  partie  supérieure  du  bout  périphérique  légèrement  renflée  a été 
trouvée  adhérente  au  muscle  sous-jacent. 

11  est  indubitable  que  l'opinion  de  Bethe,  qui  considère  la  dégénérescence 
wallérienne  comme  une  simple  dégénérescence  locale,  n'est  pas  de  nature  k 
satisfaire  notre  esprit.  En  effet,  la  section  nerveuse  qui  produit  la  dégénérescence 
wallérienne  retentit  sur  la  cellule  nerveuse,  dont  elle  modifle  la  substance 
chromatophile  et  les  neurofibrilles,  et  le  processus  local  se  représente  k dis- 
tance sur  elle.  D'autre  part,  dans  l’hypothèse  de  l’auteur,  on  ne  saurait  com- 
prendre la  façon  toute  différente  dont  se  comportent  le  bout  périphérique  et  le 
bout  central  après  la  section  nerveuse.  Pourquoi  dans  le  bout  périphérique  1a 
dégénérescence  traumatique  se  propage-t-elle  le  long  du  nerf  jusqu’à  son  extré- 
mité, tandis  que  le  bout  central  atteint  par  traumatisme  reste  intact?  Pour-, 
quoi  la  régénérescence  se  ferait-elle  seulement  en  aval  et  non  en  amont? 
Pourquoi  enfin  les  neuro-fibrilles  et  surtout  le  réseau  de  la  cellule  réagissent-ils 
à distance  après  les  sections  nerveuses  ? C'est  sans  doute  que  la  cellule  ner- 
veuse et  son  prolongement  axile  constituent  une  unité  organique  et  fonction- 
nelle. Toute  cause  produisant  une  lésion  de  cette  unité,  ce  qui  arrive  en  effet 
par  les  sections  nerveuses,  amène  de  la  dégénérescence  du  bout  périphérique  et 
de  la  réaction  dans  la  cellule  d'origine.  Exclure  complètement  la  cellule  ner- 
veuse des  mécanismes^ de  la  régénération  et  attribuer  exclusivement  cette  der- 
nière aux  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  semble  excessif.  Sans  doute  en  l'état 
actuel  de  nos  connaissances  ces  cellules  jouent  un  rôle  important  dans  le  pro- 
cessus de  régénérescence  ; on  peut  même  dire  qu’il  serait  difficile  de  comprendre 
la  régénérescence  autogène  sans  l'inleryention  de  ces  cellules. 

Lorsqu'on  considère  le  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  de  nouvelle  forma- 
tion que  nous  avons  décrites  dans  le  cas  actuel  à l'extrémité  terminale  du  bout 
central,  l'influence  trophique  des  centres  nerveux  nous  apparaît  comme 
démontrée.  En  effet,  dans  le  bout  central,  non  seulement  les  fibres  de  nouvelle 
formation  sont  en  grand  nombre,  mais  celles-ci  se  rapprochent  par  leur  cons- 
titution histologique  des  fibres  normales  : certaines  d'entre  elles  possèdent 
un  cylindraxe,  une  gaine  plus  ou  moins  dense  de  myéline  et  une  gaine  de 
Schwann. 

Comment  peut-on  expliquer  cette  différence  ? Sans  doute  les  fibres  du  bout 
central  restées  en  communication  avec  leur  cellule  d’origine  subissent  l’influence 
de  ces  dernières.  En  effet,  si  la  section  d’un  nerf  a supprimé  dans  le  bout  péri- 
phérique tous  les  actes  fonctionnels,  et  par  conséquent  nutritifs,  dépendant  des 
centres  nerveux,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  bout  central.  Le  travail  interne 
élaboré  par  la  cellule,  quoique  changé  dans  ses  qualités,  retentit  encore  sur  les 
fibres  du  bout  central  et  en  favorise  la  nutrition. 

L'étude  attentive  des  modifications  histologiques  qui  se  passent  dans  le  bout 
central  pendant  les  différentes  phases  de  la  régénérescence  démontre,  à n'en 
pas  douter,  que  le  signal  de  la  régénérescence  est  donné  par  la  formation  des 
cellules  embryonnaires  fusiformes  dérivant  de  la  multiplication  des  noyaux  de 
la  gaine  de  Schwann.  C’est  cette  prolifération  considérable  qui  nous  explique  la 
formation  prodigieuse  des  fibres  nerveuses  dans  les  névromes  terminaux  qui 
représentent  de  véritables  bourgeons  nerveux  à la  prolifération  des  cellules 
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embryonnaires  dont  nous  venons  de  parler.  Je  peux  conOrmer  l’opinion  de 
Betbe  qui  a soutenu  que  la  régénérescence  est  plus  active  à l’extrémité  supé- 
rieure du  bout  périphérique.  Du  reste  c’est  k ce  niveau  que  la  dégénérescence 
el]e-inême  est  plus  rapide. 

Je  n'ai  pas  encore  rencontré  dans  mes  recherches  les  phénomènes  de  régéné- 
rescence indiqués  par  Ranvier  et  confirmés  par  Stroebe  et  Lugaro;  au  contraire, 
j'ai  constamment  vu  dans  le  bout  central,  comme  dans  le  bout  périphérique,  la 
formation  des  cellules  fusiformes,  la  transformation  en  hoyaux  cellulaires  ou 
colonies  de  cellules,  la  difTérenciation  des  fibres  fines  au  sein  du  protoplasma 
des  fibres  nommées  < embryonnaires  ».  Le  même  processus  qui  a produit  la 
fusion  des  cellules  fusiformes  dans  le  bout  périphérique  et  je  bout  central  réalise 
celle  des  fibres  embryonnaires  du  bout  central  et  du  bout  périphérique. 

Il  semblerait  donc  que  le  mécanisme  de  la  néo-formation  des  fibrilles  est 
le  suivant  : apparition  dans  le  sein  du  protoplasma  de  cellules  embryonnaires 
formées  par  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  Le  nombre  plus  ou  moins 
, considérable  de  granulations  se  réunissant  plus  tard  en  séries  linéaires  séparées 
par  le  protoplasma  fondamental.  Les  granulations  s'imprégnent  de  plus  en  plus 
de  substance  argentophile  et  ressemblent  à une  fibrille  musculaire,  c'est-à-dire 
qu’elle  est  constituée  par  des  particules  colorées  séparées  par  des  espaces  clairs. 
A mesure  que  les  granulations  deviennent  plus  denses,  et  que  les  espaces  clairs 
se  colorent,  on  assiste  à l’évolution  de  la  fibre  nerveuse  qui  peut  se  dissocier  du 
tronc  commun.  11  semblerait  donc  qu’avant  la  phase  de  production  des  fibrilles 
il  existe  des  granulations,  c’est  là  du  reste  la  raison  pour  laquelle  les  fibrilles 
sont  granuleuses  au  commencement  de  leur  formation.  • 

Il  n'existe  pas  de  différences  essentielles  entre  la  néo-formation  des  fibrilles 
dans  le  bout  central  et  dans  le  bout  périphérique;  entre  l'animal  adulte  et  rani- 
mai nouveau-né.  Il  n’y  a qu’une  différence  secondaire  de  degré  d'intensité  et  de 
rapidité  dans  cette  néo-formation  fibrillaire.  Toutes  les  phases  de  la  néo-forma- 
tion de  fibrilles  sont  accélérées  chez  l'animal  nouveau-né.  La  multiplication  des 
noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  la  formation  des  cellules  fusiformes  et  des 
bandes  protoplasmiques  est  beaucoup  plus  active  dans  l’un  et  l’autre  bout  du 
nerf  sectionné  chez  l'animal  nouveau-né.  La  soudure  des  deux  bouts  est  égale- 
ment plus  rapide.  La'rencontre  des  bandes  protoplasmiques  et  des  fibrilles  de 
l’extrémité  du  bout  central  avec  celles  du  bout  périphérique  est  indispensable 
pour  que  le  retour  des  mouvements  volontaires  ait  lieu. 

Les  partisans  de  la  théorie  du  neurone  ont  invoqué  avec  juste  raison  la 
dégénérescence  wallérienne  comme  un  argument  en  faveur  de  l’unité  physiolo- 
gique et  anatomique  du  neurone  ; aussi  la  plupart  d’entre  eux  ont-ils  été  Irrs 
réservés  en  ce  qui  concerne  l’existence  de  la  régénérescence  autogène.  Van 
Gehuchten  ayant  trouvé  excitable  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  da 
chien  83  jours  après  l’arrachement  ajoute  que,  s'il  se  confirme  par  cet  examen 
que  le  bout  périphérique  est  bien  séparé  anatomiquement  du  bout  central,  et 
que  si,  dans  le  bout  périphérique,  il  existe  des  fibres  régénérées,  il  lui  parait 
alors  hors  de  doute  que  le  cylindraxe  d’une  cellule  nerveuse  ne  peut  plus  être 
considéré  comme  un  simple  prolongement.  Par  le  fait  même,  l’unité  embryolo- 
gique du  neurone  ne  peut  plus  être  maintenue  ; mais  quelque  importante  que 
soit  la  régénérescence  autogène,  elle  ne  change  en  rien  la  doctrine  des  neurones 
telle  qu’il  l'a  toujours  comprise.  J’ajoute  toutefois  que  la  régénérescence  auto- 
gène réduit  la  doctrine  des  neurones  à sa  véritable  valeur,  sans  l’ébranler.  11  est 
vrai  que  la  plupart  des  partisans  de  la  théorie  des  neurones  continuent 
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d’admettre  l’hypothèse  du  bourgeonnement  des  fibres  du  bout  central  qui  péné> 
treraient  dans  le  bout  périphérique.  C’est  là  une  tentative  inutile,  car  cette 
théorie,  telle  qu’elle  a été  émise  par  Cajal,  repose  essentiellement  sur  des 
recherches  d'histologie  normale  et  ce  n'est  que  secondairement  qu'on  a fait 
valoir  la  loi  de  Waller  en  faveur  du  neurone  anatomique. 

Quelques  auteurs  autorisés  par  les  recherches  embryologiques  de  His,  Cajal  et 
von  Lenhossek  et  par  celles  plus  récentes  de  Harrisson,  ont  nié  le  rôle  neuro- 
formatif des  cellules  de  Schwann  dans  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses 
dégénérées  après  les  sections  nerveuses.  En  d’autres  termes  ils  ont  nié  ce  qu’on 
est  convenu  d’appeler  c la  régénérescence  autogène  » . Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
tout  d’abord  que  des  auteurs  très  compétents  ont  soutenu  l’origine  pluricellu- 
laire des  fibres  nerveuses  périphériques.  Si  toutefois  on  venait  à démontrer 
incontestablement  que  chaque  fibre  nerveuse  est  l’expansion  d’une  seule  cellule 
nerveuse,  cela  n’infirmerait  en  rien  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses  par 
les  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  après  la  section  des  nerfs.  On  n’a  pas  le 
droit  de  nier  un  fait  incontestable  parce  qu’il  se  trouve  en  contradiction  avec  unr 
autre,  également  indiscutable.  Les  recherches  antérieures  que  j’ai  faites  avec 
M.  Minea  et  celles  plus  récentes  que  je  viens  d'exposer  témoignent  avec  la 
dernière  évidence  du  rôle  essentiel  joué  par  les  noyaux  hyperplasiés  de  la  gaine 
de  Schwann  dans  la  régénérescence  autogène.  Les  fibres  dégénérées  se  régé- 
nèrent aussi  bien  dans  le  bout  central  comme  dans  le  bout  périphérique  par  le 
même  mécanisme,  c’est-à-dire  par  la  forination  des  cellules  embryonnaires  des 
nèuroblastes  dont  le  protoplasma  crée,  pour  ainsi  dire,  des  fibres  nerveuses 
fines.  Il  est  vrai  que  certaines  de  ces  cellules  paraissent  stériles,  elles  sont  inca- 
pables de  créer  des  fibres  nerveuses,  je  parle  bien  entendu  du  bout  périphé- 
rique. Les  cellules  fusiformes  du  bout  central  se  multiplient  d’une  façon  consi- 
dérable et  constituent  d'abondantes  colonies  dans  lesquelles  se  développent 
rapidement  les  fibres  nerveuses.  (Iràce  aux  propriétés  neuroformalives  des 
cellules  fusiformes  du  bout  central,  il  se  forme  les  névromes  terminaux  que 
nous  avons  rencontrés  si  souvent  dans  nos  expériences.  C’est  le  protoplasma 
des  cellules  provenant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann 
qui  élabore  des  granulations  fines  qui,  en  se  réunissant,  attirent  la  substance 
argentophile  et  forment  ainsi  les  fibrilles  nerveuses. 


II 
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O.  Étienne 

Professeur  agrégé  à la  Faculté  de  médecine  de  Nancy 

Lorsque  Charcot  décrivit  les  arthropathies  nerveuses  et  établit  ce  type  cli- 
nique si  bien  caractérisé,  il  rencontra  en  Allemagne  de  nombreux  contradicteurs. 
Virchow,  en  particulier,  se  plaçant  surtout  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique, ne  voulut  y voir  qu’une  arthrite  déformante,  dont  les  particularités 
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(l’évolution  dépendaient  du  tabes  concomitant.  Partant  de  là  on  a étendu 
encore  les  conséquences  tirées  par  Virchow  de  ses  objections,  et  on  a rapporte 
comme  arthropathies  toutes  les  maladies  articulaires  survenues  chez  des  mvé- 
lopathiques  quelconques.  C'est  ainsi  que  Morandeau  recueille  le  cas  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  de  Gull,  coïncidant  avec  un  traumatisme  de  la  moelle; 
que  le  cas  de  Mojnier  n’est  qu’une  arthrite  infectieuse  au  cours  d’une  mjélitc 
aiguë  ; que  le  cas  de  J.  K. . W.  Mitchell,  de  Bail,  sont  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  chez  des  pottîques.  On  a même  gratuitement  prêté  à des  auteurs  des 
confusions  qu’ils  n’ont  certainement  pas  commises  ; évidemment  Rendu  n’a 
jamais  songé  à rapporter  à la  maladie  de  Charcot  les  arthrites  suppurées  des 
articulations  tibio-tarsiennes,  des  genoux,  des  coudes,  simples  localisations  arti- 
culaires d’une  infection  générale  avec  méningo-mjélite  suppurée  diffuse, 
signalées  par  lui  sous  le  nom  de  rhumatisme  spinal. 

Certes  on  peut  supposer  que  certains  types  de  rhumatisme  noueux,  parfois 
certaines  formes  ankylosantes  systématiquement  généralisées,  peuvent  être  en 
rapport  intime  avec  la  système  nerveux  (J.  K.  Mitchell,  Le  Gendre  (i)  ; nous 
en  avons  aussi  observé  un  cas  remarquable  (2).  Mais  même  en  serrant  de  ptus 
près  la  question,  en  la  limitant  avec  Virchow  entre  le  syndrome  de  Charcot  et 
l’arthrite  déformante,  l’assimilation  est  complètement  inadmissible,  et  pour  en 
être  convaincu,  il  suffît  d’avoir  assisté  à l’évolution  de  quelques  arthropathies 
nerveuses.  Quiconque  a vu  cette  affection  peu  douloureuse  aboutir,  quinze  à 
vingt  jours  après  les  premiers  symptômes,  à la  destruction  complète  des  extré- 
mités articulaires,  aux  ruptures  capsulaires,  à la  formation  de  vastes  osteo- 
phytes péri-articulaires  ; (juiconque  a vu  succéder  à la  première  phase  d’hydar- 
throse  les  énormes  épaississements  para-articulaires  ; quiconque  a vu  et  palpé 
ces  articulations  monstrueusement  hypertrophiées  ou  totalement  atrophiées, 
lorsque  les  deux  processus  ne  coïncident  pas,  le  second  quant  aux  surfaces 
articulaires,  le  premier  quant  aux  tissus  péri-articulaires  ; quiconque  a assisté 
à l’installation  de  ce  tableau  symptomatique,  ne  pourra  jamais  admettre  l’iden- 
tité entre  l’arthropathie  nerveuse  et  le  rhumatisme  déformant,  ni  au  point  de 
vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

L’arthropathie  nerveuse  de  Charcot  n’est  pas  de  l’arthrite  déformante. 

Mais  entre  le  syndrome  arlhropathique  de  Charcot  et  l’arthrite  déformante 
rhumatismale  ne  peut-il  exister  aucun  rapport?  Quelques  cas  observés  me  per- 
mettent au  contraire  de  penser  que  l’arthrite  déformante  peut  parfois  préparer 
la  voie  à l’arthropathie  d’origine  myélopathique. 

La  plus  remarquable  de  ces  observations  est  celle  d’une  malade  âgée  de 
70  ans  environ.  Elle  fut  atteinte,  il  y a quarante-six  ans,  de  douleurs  très 
intenses  dans  les  membres  inférieurs  nécessitant  l’emploi  de  ïn  morphine,  et 
considérées  à cette  époque  comme  des  douleurs  rhumatismales. 

Plus  tard,  après  plusieurs  poussées  de  rhumatismes  articulaires  subaiguês,  les 
deux  genoux  se  sont  déformés  et  présentèrent,  avec  des  craquements,  l’état 
caractéristique  de  l’arthrite  sèche  déformante.  Traitées  par  un  médecin  dont  le 
diagnostic  ne  peut  être  mis  eu  doute,  ces  lésions  persistèrent  pendant  longtemps 
tantôt  stationnaires,  tantôt  légèrement  accentuées,  lorsque  brusquement,  il  y a 
six  ans,  le  genou  gauche  d’abord,  le  genou  droit  ensuite,  augmentèrent  de 
volume  et  avec  une  extrême  rapidité  acquirent  le  volume  actuel. 

(1)  Le  Gendre,  Traité  de  médecine  de  Chareol^Bouchard^Brisiaud,  t.  1,  p.  697. 

(2)  Lemaire.  Du  syndrome  arthropaihique  de  Charcot.  Thèse  Nancy  1901. 
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En  septembre  4903,  le  genou  droit  est  énorme,  absolument  informe,  irrégu- 
lièrement  sphérique,  la  sphère  commençant  immédiatement  au-dessus  du  pla- 
teau du  tibia  pour  se  terminer  tout  aussi  brusquement  en  haut,  en  faisant 
suite  à la  cuisse.  C’est  une  masse  irrégulière  & saillies  mamelonnées,  mesurant 
34  centimètres  de  circonférence  au  niveau  du  plateau  du  tibia,  45  centimètres 
de  circonférence  maxima;  au  palper,  la  consistance  est  mollasse,  vaguement 
pseudo-fluctuante;  très  déjetée  en  dehors  est  la  rotule,  un  peu  élargie,  latérale, 
dont  le  bord  externe  est  & 5 centimètres  en  dehors  de  la  ligne  médiane  axiale 
du  membre.  Le  plateau  du  tibia  est  légèrement  augmenté  de  volume,  et  régu- 
lièrement. Peau  marbrée  par  les  veines  cutanées  très  accentuées.  En  main- 
tenant ia  cuisse  pendant  qu’on  immobilise  le  reste  du  membre  inférieur,  on 
constate  une  dislocation  complète  au-dessus  de  l'épiphyse  fémorale  inférieure  : 
de  fait,  c’est  une  jambe  de  polichinelle,  très  difticilement  maintenue  par  un 
appareil  rendant  la  station  debout  à peu  près  impossible. 

Le  genou  gauche  est  informe,  disloqué,  mais  beaucoup  moins  augmenté  de 
volume  que  le  droit  ; circonférence  au  niveau  du  plateau  du  tibia  34  centi- 
mètres; circonférence  maxima  38  centimètres. 

L’épaule  gauche  est  incontestablement  atteinte  d’arthrite  sèche,  avec  craque- 
ments, sans  déformation  bien  apparente. 

Le  24  janvier  4904,  apparition  d’une  poussée  de  rhumatisme  articulaire 
subaigu,  apyrétique,  avec  douleur  très  vive  dans  l’articulation  tibio- tarsien  ne 
gauche,  gonflement  léger;  le  tout  est  calmé  par  3 grammes  d’aspirine,  et  dès  le 
29  l’articulation  est  indolore.  Le  34,  nouvelle  poussée  avec  douleur  légère  dans 
l’articulation  coxo-fémorale  droite.  Aucune  douleur  dans  les  genoux  malades. 

Comment  peut  s’interpréter  cette  observation?  11  est  certain  que  les  soi- 
disant  douleurs  rhumatismales  d’il  y a quarante-six  ans  n’ont  été  autre  chose 
que  des  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs,  très  violentes,  rapides, 
fugaces,  successives.  A part  cet  anamnestique,  le  tabes  se  manifeste  chez  elle 
exclusivement  par  le  signe  de  Romberg,  très  net  : la  malade  pouvant  se  tenir 
quelques  instants  debout,  les  yeux  ouverts,  s’effondre  dès  qu’elle  les  ferme.  Il 
est  impossible  de  chercher  le  signe  de  Westphall. 

J’ajoute  qu’il  y a quelques  années,  j’ai  eu  l’occasion  de  traiter  une  orchite  cer- 
tainement spécifique  chez  un  fils  de  la  malade,  fils  chez  qui  il  m’a  été  impos- 
sible de  retrouver  l’origine  personnelle  de  la  syphilis. 

Voilà  donc  un  tabes  silencieux,  aussi  fruste  que  possible,  qui  tout  à coup, 
brusquement,  frappe  deux  genoux  fortement  atteints  par  une  arthrite  défor- 
mante. Comment  se  défendre  de  l’idée  que  le  tabes  s’y  est  fixé  par  un  coup 
aussi  imprévu  parce  qu’il  y a trouvé  un  loau  minori$  retistenliæ  déterminé  par 
la  lésion  rhumatismale  elle-même,  sur  laquelle  il  s’est  greffé,  ou  bien  peut-être 
par  le  surmenage  imposé  à l’articulation  et  à son  système  trophique  par  la  gène 
à laquelle  le  soumettait  déjà  l’arthrite  déformante  rhumatismale  préexistante. 

Voici  une  autre  observation  rentrant  dans  le  même  ordre  d’idées. 

Il  s’agit  d’un  charpentier  âgé  de  55  ans,  observé  en  4896  à la  clinique  du 
professeur  Spillmann,  que  je  suppléais.  En  4890  cet  homme,  alors  en  très  bonne 
santé,  glissa  d’une  échelle,  éprouva  une  vive  douleur  aux  deux  articulations 
tibio-tarsiennes,  qui  gonflèrent  ; il  dut  s’aliter.  11  reprit  néanmoins  son  travail 
au  bout  de  quelques  jours.  Depuis  ce  temps,  les  deux  articulations  tibio-tar- 
siennes, aux  changements  de  temps,  s’enflaient  quand  le  malade  se  fatiguait  à son 
travail.  Mais,  en  temps  normal,  elles  restaient  un  peu  plus  volumineuses  qu’avant 
son  accident. 
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En  4895,  brusquement,  les  doux  articulations  iibio-tarsîennes  ont  augmenté 
de  volume  et  sont  rapidement  devenues  très  grosses,  sans  retrocession. 

Lorsque  j'examine  le  malade  les  articulations  tibio-tarsiennes  sont  très  volumi- 
neuses, la  droite  surtout;  de  forme  irrégulièrement  arrondie,  la  malléole 
externe,  hypertrophiée,  étant  très  saillante.  Au  palper,  les  articulations  sont 
dures,  de  consistance  osseuse,  bosselées.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion du  pied  se  font  facilement,  mais  en  s'accompagnant  de  craquements  et  de 
sensation  de  corps  étrangers. 

Les  jambes  sont  amaigries,  les  masses  musculaires  atrophiées  suKout  à 
gauche  ; les  crêtes  antérieures  des  deux  tibias  sont  irrégulières,  laissant  percevoir 
au  palper  de  nombreuses  crêtes  en  dents  de  scie. 

En  outre,  douleur  en  ceinture;  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres; 
signe  d'Argy 11- Robertson,  avec  affaiblissement  de  tous  les  réflexes  des  pupilles, 
qui  sont  habituellement  punctiformes.  Quelques  troubles  du  côté  du  sphincter 
vésical;  signe  de  Westphall  ; signe  de  Romberg.  Légère  ataxie  des  mouvements 
au  des  membres  supérieurs. 

En  résumé,  un  menuisier  jusque-lA  bien  portant  se  traumatise  les  deux  arti- 
culations tibio-tarsiennes  ; il  a du  liquide  dans  les  articulations,  mais  elles 
paraissent  guérir  assez  rapidement.  Cependant,  ainsi  qu'il  arrive  souvent,  il 
s’installe  du  rhumatisme,  & poussées  subaigués  assez  fréquentes,  aboutissants 
de  l’arthrite  déformante.  Plus  tard,  le  malade  devient  tabétique.  Sous  l’in- 
fluence de  son  tabes,  l’arthrite  déformante  cède  le  . pas  à l’arthropathie,  qui 
s’installe  et  aboutit  en  quelques  semaines  aux  grands  désordres  articulaires. 

Il  ne  me  parait  pas  douteux  que  la  préexistence  de  l’arthrite  déformante  est  la 
seule'cause  pouvant  expliquer  la  localisation  très  exceptionnelle  de  l’arthropa^ 
thie  tabétique'  sur  les  deux  articulations  tibio-tarsiennes. 

Par  quel  mécanisme  l’arthrite  déformante  rhumatismale  intervient-elle  pour 
fixer  le  tabes  et  déterminer  la  transformation  en  arthropathîe  nerveuse  ? La 
question  paraît  fort  obscure  encore.  Nous  savons  cependant  que  chaque  articu- 
lation étant  soumise  à des  influences  trophiques  qui  règlent  l’apport  des  maté- 
riaux et  dirigent  la  rénovation  des  tissus,  ces  influences  peuvent  être  modifiées 
par  diverses  circonstances.  Dans  nos  cas  l’arthrite  a réagi  sur  les  centres  tro- 
phiques médullaires,  déterminant  une  nouvelle  répartition  de  matériaux  nutri- 
tifs aboutissant  à l’arthrite  déformante.  Et  les  centres  trophiques,  déjà  déséqui- 
librés, ont  été  tout  prêts  à subir  la  nouvelle  influence  perturbatrice  du  tabes 
lorsque  survint  à leur  niveau  une  nouvelle  modification  de  l’influx  nerveux  sous 
l’influence  de  la  lésion  des  branches  terminales  du  protoneurone  sensitif  dans  les 
cornes  antérieures.  Nous  savons  de  même  par  une  très  intéressante  observation 
d’ostéoarthropathie  métatraumatique,  avec  déformation  4e  la  main  et  des  doigts 
par  lésion  osseuse  à la  suite  d’une  fracture  du  radius  consolidée  avec  un  cal  exu- 
bérant, rapportée  par  MM.  Roger  et  Garnier  (4),  que  ces  réactions  des  centres 
trophiques  peuvent  ne  pas  se  limiter  aux  territoires  auxquels  elles  sont  desti- 
nées, dépasser  leurs  limites,  amener  des  troubles  de  la  nutrition  des  articulations 
et  des  os  sous-jacents.  Nous  trouvons  là,  pour  le  dire  en^^assant,  une  interpréta- 
tion possible  de  l’apparition  de  l’arthrite  déformante  coneécutive  à des  trauma- 
tismes plus  ou  moins  éloignés  de  l’articulation,  ainsi  que  nous  en  avons  observé 
plusieurs  cas. 

(l)  RoGisn  et  Garnier,  Preise  médicale,  4903,  p.  837. 
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1545)  Opium,  Morphine  et  Cocaïne,  par  le  professeur  P.  Brouardbl. 

1 Yol.  in-8*  de  158  pages  (Librairie  J. -B.  Baillière  et  fils,  à Paris.) 

Le  nouveau  volume  du  cours  de  médecine  légale  professé  à la  Faculté  de 
médecine  de  Paris  par  M.  Paul  Brouardel  est  consacré  A V Opium,  t la  Mor- 
phine et  à la  Cocaine, 

Dans  la  première  partie,  Intoxication  aiguë  par  V opium  et  $e$  alcaloïdes, 
M.  Brouardel  étudie  successivement  la  composition  et  l'action  des  alcaloïdes  de 
l'opium,  les  préparations  pharmaceutiques  d'opium,  l'absorption  étrélimination, 
l'étiologie  des  intoxications,  les  doses  toxiques,  les  symptômes,  le  diagnostic, 
l'anatomie  pathologique  et  le  traitement. 

La  deuxième  partie  est  consacrée  aux  Fumeurs  et  Mangeurs  d*opium  et  aux 
Morphinomanes  : causes  de  la  morphinomanie  ; comment  on  se  procure  de  la 
morphine;  doses  employées  par  les  morphinomanes  ; symptômes  de  la  morphino- 
manie ; responsabilité  des  morphinomanes,  diagnostic  et  traitement  de  la  mor- 
phinomanie. 

V Intoxication  parla  cocaïne  forme  la  troisième  partie  du  volume. M.  Brouardel 
passe  en  revue  les  divers  modes  d'intoxication  aiguë  : ingestion  stomacale, 
absorption  par  voie  rectale,  par  les  muqueuses  ou  par  les  séreuses,  injections 
sous-cutanées  et  rachicocalnisation.  Puis  il  termine  par  l'intoxication  chronique 
parla  cocaïne.  R. 

15-16)  Précis  de  Psychiatrie,  par  E.  Régis,  3*  édition,  1 vol.  grand  in-18  de 

1,082  p.  Bibliothèque  de  l'étudiant  en  médecine,  O.  Doin,  éditeur,  Paris,  1906. 

La  3*  édition  de  ce  livre  déjà  connu  n'est  pas  un  simple  remaniement.  II 
est  entièrement  nouveau. 

Au  cours  de  ces  dernières  années  il  s'est  produit  en  psychiatrie  un  effort 
scientifique  qui  nécessitait  une  mise  au  point.  L'auteur  a mis  son  œuvre  en 
harmonie  avec  les  progrès  réalisés;  mais  il  a conservé  sa  méthode  d'exposi- 
tion si  claire  et  si  personnelle.  A juste  litre  la  plus  large  place  est  accordée 
à la  sémiologie.  Plusieurs  chapitres  ont  été  entièrement  ^refondus  : Confu- 
sion mentale,  démence  précoce,  dégénérescence  et  psychoses  des  dégénérés, 
psychoses  d'infection,  d'intoxication  et  d'autointoxiéation,  paralysie  générale, 
pratique  médicale,  administrative  et  médico-légale. 

L’ouvrage  a pris  ainsi  des  proportions  plus  vastes.  Il  renferme  les  notions 
psychiatriques  désormais  indispensables,  non  seulement  aux  aliénistes,  aux 
futurs  médecins  des  asiles,  mais  aussi  aux  médecins  des  prisons,  aux  méde- 
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cins  experts  légistes,  aux  médecins  inspecteurs  des  aliénés,  et  aussi  aux  méde- 
cins de  Tarmée,  de  la  marine  et  des  colonies.  11  s’adresse  aussi  aux  praticiens, 
aux  étudiants,  et  aux  magistrats. 

Les  psychoses  d’auto-intoxications  et  d’infections  personnellement  étudiées 
par  l’auteur  occupent  une  place  importante  : Intoxications  gastro-intestinale, 
hépatique,  rénale,  cutanée,  génito-urinaire,  thyroïdienne,  diathésique,  trau- 
matique, polynévritique,  grippale,  pneumonique,  etc.  On  s’aperçoit  ainsi  du 
rôle  considérable  que  ces  accidents  jouent  en  psychiatrie;  on  les  retrouve  à 
l’origine  de  la  majorité  des  psychoses  dont  le  médecin  praticien  peut  avoir  à 
s’occuper. 

Un  des  grands  défauts  de  l’enseignement  psychiatrique  est  de  ne  prendre  pour 
thème  que  les  grandes  folies  des  asiles  d'aliénés,  en  laissant  à l’arrière-plan  les 
psychoses  symptomatiques,  les  délires  des  fièvres  et  des  maladies  organiques, 
les  délires  des  hôpitaux.  Or,  si  le  praticien  a besoin  de  connaître  les  folies  des 
asiles,  les  types  classiques  des  vésanies,  il  lui  importe  davantage  encore  de 
connaître  le  délire  des  hôpitaux,  psychoses  symptomatiques,  relevant  presque 
toujours  d’auto-intoxications  ou  d’infeetions,  qu’il  a le  devoir  de  dépister  et  de 
traiter,  dès  leur  début  et  jusqu’à  leur  terminaison. 

Si  on  enseigne  à l’étudiant  ce  qu’est  la  lypémanie,  la  folie  systématisée 
progressive,  le  délire  des  persécutés-persécuteurs,  on  doit  lui  apprendre  aussi 
ce  qu’est  le  délire  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  du  palu- 
disme, du  shock  traumatique  et  opératoire,  de  l’insolation,  etc. 

Les  psychoses  symptomatiques  occupent  donc  dans  ce  précis  une  place  qui 
ne  leur  avait  jamais  été  attribuée  jusqu’alors.  Par  là  la  psychiatrie  se  rattache 
intimement  à la  pathologie  médicale,  telle  qu’on  la  conçoit  d’ordinaire,  et  ce 
n’est  pas  là  le  moindre  mérite  de  l’auteur.  Plus  que  personne  peut-être,  il  a con- 
tribué à vulgariser  la  psychiatrie  parmi  les  praticiens.  Ce  succès  méritoire,  il  le 
doit  vraiment  à ses  qualités  de  clarté  et  de  précision. 

Enfin  tout  en  donnant  aux  travaux  étrangers  la  large  et  légitime  part  qui 
leur  est  due,  l’auteur  a cru  pouvoir  donner  un  aperçu  général  de  la  médecine 
mentale  actuelle  en  conservant  les  traditions  et  la  terminologie  de  la  science 
française.  Ainsi  la  clinique  et  la  sémiologie  retrouvent  leurs  droits  imprescrip- 
tibles. C’est  une  condition  essentielle  du  progrès  de  la  science  psychiatrique,  et 
l'on  peut  supposer  à bon  droit  que  le  livre  dé  M.* Régis  y contribuera  largement. 

Henry  Meige  et  E.  Feindel. 


ANATOmE 

d547)  Malformation  singfulière  du  83T8tème  Nerveux  central  (Ueber  eine 
eigenartige  Missbildung  des  Zentralnervensystems),  par  Ë.  StraCsslbr,  médecin 
de  régiment  (Laboratoire  de  la  clinique  psychiatrique  de  l’Université  de  Prague, 
prof.  A.  Pick).  Jahrbücher  fûr  Psychiatrie  w\d  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  i 
(24  figures  dans  le  texte),  4904. 

Examen  détaillé  des  centres  nerveux  (encéphale  et  moelle)  d’un  enfant  de 
neuf  jours,  atteint  d’une  énorme  hydrocéphalie  interne  et  de  spina  bifida  lombo- 
sacré.  Pour  la  description  *des  détails,  nous  renvoyons  au  travail  original. 
Nombreuses  anomalies  dans  les  centres  nerveux,  dont  les  principales  sont  : mal- 
formation des  hémisphères  cérébraux  et  do  cervelet,  soudé  avec  le  tronc  céré- 
bral; une  grande  partie  du  IV*  ventricule  n’est  pas  recouverte  par  le  cenrclet; 
la  section  de  la  moelle  pour  la  séparer  de  l’encéphale,  qui  d’ordinaire  corres- 
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pond  à la  II*  cervicale,  montre  ici  les  contours  du  bulbe.  On  trouve  du  haut  en 
bas  de  la  moelle  épiniére  une  inclusion  de  substance  cérébelleuse  (formant  par* 
fois  un  rudiment  de  circonvolution)  dans  le  canal  centrât.  Cette  substance  céré- 
belleuse, nettement  caractérisée,  se  poursuit  en  avant  dans  rarriére-cerveau  cl 
dans  le  cerveau  moyen.  On  n'a  pas  pu  découvrir  de  connexion  certaine  entre 
celte  substance  et  le  cervelet.  Grandes  anomalies  des  racines  des  [lerfs  crâniens 
et  des  relations  de  la  moelle  épinière  avec  le  bulbe.  Les  ligures  et  les  dessins  de 
coupes  nombreuses  donnent  une  idée  claire  de  ces  anomalies  (hétérotopies, 
métaplasies,  atrophies,  dislocations,  dédoublements  de  noyaux  et  de  gan- 
glions, etc.). 

L’auteur  fait  suivre  la  description  de  ses  observations  tératologiques  d'une 
discussion  de  laquelle  il  résulte  que  toutes  les  anomalies  constatées  dans  les 
centres  nerveux  de  cet  enfant  sont  contemporaines  du  spina  bifida,  cl  ont  dO  se 
produire  par  conséquent  dans  le  cours  des  trois  premières  semaines  de  la  vie 
embryonnaire,  avant  la  fermeture  du  canal  encéphalo-médullairc.  L'hydrocé- 
phalie est  une  conséquence  secondaire  de  la  malformation  du  cervelet,  du  dépla- 
cement du  IV*  ventricule  et  du  canal  central,  qui  entravaient  la  communication 
de  ce  canal  avec  les  cavités  ventriculaires  cérébrales. 

Le  cas  de  Straûssler  n’est  pas  unique  en  tératologie.  C'est  Chiari  qui  a le  pre- 
mier attiré  l’attention  sur  cette  malformation,  qu’il  croit  être  une  conséquence 
de  l’hydrocéphalie.  Puis  Gudden  en  rapporte  un  cas  dans  le  trentième  volume 
des  Arehiv  fur  Psychiatrie.  Plus  récemment  SolovtzofT  en  décrit  cinq  cas  dans  la 
Nouvelle  ieanographie  de  la  Salpétrière  (t.  XIV,  1904). 

Dans  tous  les  cas,  il  y avait  un  spina  bifîda  ou  rachîscbisis,  ce  qui  ferait  sup- 
poser que  la  malformation  est  causée  par  des  influences  mécaniques  qui  s’exer- 
cent sur  l’embryon  dés  les  premiers  temps  de  son  développemont. 

La  DA MK 

1548)  Anatomie  et  Physiologie  des  Voies  de  Conduction  endo -Cellu- 
laires, par  Arturo  Donaggio.  Rapport  lu  au  XIP  Congrès  de  ia  Société  iiaiienne 
de  Freniatrie,  Gênes,  octobre  1904(24  p.) 

Ce  rapport  résume  les  connaissances  que  l’on  possède  sur  les  neuroli brilles 
et  le  réseau  endocellulaire  de  la  cellule  nerveuse;  on  sait  que  depuis  plusieurs 
années  ce  sujet  constitue  l’étude  privilégiée  de  M.  Donuggîo,  et  que  les  décou- 
vertes de  cet  histologiste,  méthodes  de  technique  et  fails  d'anatomie,  sont  des 
plus  importantes. 

Le  rapport  décrit  successivement  les  fibrilles  courtes  et  longues  que  mettent 
en  évidence  des  colorations  électives,  le  réticulum  fait  de  h brilles  anastomosées, 
la  condensation  du  réticulum  autour  du  noyau  et  rorigine  des  eylindraxcs  dans 
cette  condensation.  Ces  dernières  dispositions  dont  rautcur  a fait  ressortir  toute 
l’importance  physiologique  renseignent  très  exactement  sur  le  inécanisme  de  la 
conduction  nerveuse  à l’intérieur  de  la  cellule.  F Dklkm. 

15^9)  Le  Corps  Restiiorme  et  les  connexions  Bulbo  CérébelleuseD, 
par  Van  Gehüchten.  Le  Névi'ojce,  1904,  vol.  VI,  fasc  2.  p.  123-151  (numbreuscs 
fig.  et  pl.) 

Le  présent  travail  a pour  but  de  démontrer  que  — en  dehors  du  faisceau  céré- 
belleux de  Flechsig  (faisceau  mèdullo-cérébelleux  dorsal)  et  des  libres  ohv  o*céré- 
belleuses  croisées  — le  corps  restiforme  renferme  encore  d’autres  fibres  ascen- 
dantes d’origine  bulbaire  : les  unes  proviennent  de  la  masse  grise  connue  sous  le 
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nom  de  noyau  lateral  (fibres  nucléo>cérébelleuses)  ; les  autres  proviennent  plus 
que  probablement  de  cellules  nerveuses  éparpillées  dans  la  formation  réticu- 
laire (fibres  réticulo-cérébelleuses  ventrales  et  dorsales). 

il  ne  serait  pas  possible  ici  de  suivre  l'auteur  dans  la  savante  étude  anato- 
mique dont  les  résultats  viennent  d'étre  indiqués.  L'auteur  s'est  servi  de  la 
méthode  de  Marchi,  méthode  qui,  on  le  sait,  a été  d'une  si  précieuse  ressource 
entre  les  mains  du  professeur  Van  Gehuchten  et  l'a  conduit  à de  nombreuses 
découvertes.  Bornons-nous  & donner  en  résumé  la  constitution  du  corps  resti- 
forme,  d'après  les  recherches  du  professeur  Van  Gehuchten. 

Fibres  médullaires  : faisceau  cérébelleux  de  Flechsig. 

(Nucléo-cérébelleuses. 

Fibres  bulbaires  : jRéliculo-cérébelleases  vcotralcs  et  dorsales. 

(Olivo-cérébelleuses. 

« Le  corps  restiforme  devient  ainsi  une  voie  cérébelleuse  afférente  de  la  plus 
haute  importance  amenant  vers  l’écorce  grise  du  lobe  médian  des  fibres  médul- 
laires et  des  fibres  bulbaires.  » 

Ces  recherches  nous  laissent  espérer  des  études  similaires  sur  la  constitution 
du  cervelet  ; travail  considérable,  certes,  mais  que  l’œuvre  sortie  du  Laboratoire 
de  neurologie  de  Louvain  nous  permet  d'entrevoir.  Paul  Masoin. 

4550)  Contribution  à l’étude  des  Voies  Olfactives,  par  Van  Gehuchten. 

Le  Névraxe,  1904,  vol.  VI,  fasc.  2,  p.  191-200,  pl. 

Les  connexions  centrales  des  fibres  olfactives  nées  dans  les  cellules  nerveuses 
du  bulbe  olfactif  sont  loin  d’ètre  nettement  rétablies. 

L’auteur  fait  un  résumé  des  expériences  antérieures  et  des  résultats  (Gudden, 
Ganser,  Lôwenthal,  Cajal,  etc). 

Van  Gehuchten  a sectionné  à un  certain'  nombre  de  lapins  le  bulbe  olfactif, 
tantôt  au  niveau  de  sa  partie  moyenne,  tantôt  au  niveau  de  sa  partie  postérieure 
de  façon  à intéresser  quelque  peu  la  partie  voisine  du  lobe  olfactif. 

Examen  à la  méthode  de  Marchi.  Nous  donnons  ici  les  résultats,  d'après  le  texte 
de  l'auteur  : Aucune  fibre  de  la  commissure  blanche  antérieure  ne  trouve  sa 
cellule  d'origine  ni  dans  les  cellules  mitrales,  ni  dans  les  cellules  empanachées 
du  bulbe.  Les  axones  de  toutes  ces  cellules  se  rendent  dans  la  racine  olfactive 
externe  et  parlé  dans  le  lobe  pyriforme.  La  partie  olfactive  de  la  commissure 
blanche  antérieure  n'est  donc  pas  formée  de  fibres  de  second  ordre,  mais  bien  de 
fibres  de  troisième  ordre  ayant  leurs  cellules  d’origine  dans  le  lobe  olfactif. 

La  voie  olfactive  centrale,  dans  la  première  partie  de  son  trajet  ou  mieux  dans 
son  premier  chaînon,  est  donc  une  voie  exclusivement  directe;  elle  relie  les 
cellules  nerveuses  du  bulbe  olfactif  en  partie  aux  masses  grises  du  lobe  olfactif 
et  en  partie  aux  cellules  nerveuses  du  lobe  pyriforme  du  côté  correspondant. 

De  plus,  la  partie  olfactive  de  la  commissure  blanche  antérieure  ne  peut  pas 
être  considérée  comme  une  véritable  commissure  reliant  l'une  à l’autre  des  par- 
ties homologues  des  deux  hémisphères,  mais  plutôt  comme  un  entrecroisement 
des  fibres  d'association  reliant  les  cellules  du  lobe  olfactif  d’un  côté  aux  cellules 
du  bulbe  olfactif  du  coté  opposé.  Paul  Masoin. 

1551)  Au  sujet  du  développement  du  Ganglion  Acoustiq[ue  chez  l'Em- 
bryon humain,  par  G.  L.  Streeter  (de  Baltimore).  Cotigrès  interMiional  des 

AnatomisteSy  Genève,  août  1905. 

L'élude  du  développement  du  ganglion  acoustique  démontre  que  les  nerfs  du 
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saccule  et  du  canal  semi-circulaire  postérieur  appartiennent  non  pas  au  nerf 
cochléaire^  mais  au  nerf  vestibulaire.  E.  F. 

1552)  Les  Hicromélies  congénitales  (Dysplasie  périostale),  par  G.  Du- 

rante. Académie  de  Médecine,  20  juin  1905. 

A côté  de  l’achondroplasie  et  du  rachitisme  congénital,  d’autres  affections 
facilement  confondues  avec  les  précédentes  peuvent  déterminer  la  micromélie 
congénitale.  L’une  d’elles,  dysplasie  périostale,  semble  réaliser  une  entité 
clinique  bien  nette  et  est  en  quelque  sorte  la  contrepartie  de  l’achondroplasie. 
Ces  enfants  ont  la  face  normale,  les  membres  courts  et  boudinés  ; la  voûte  crâ- 
nienne est  papy  racée;  les  clavicules,  les  côtes,  les  os  longs  sont  mal  ossifiés, 
très  fragiles  et  présentent  en  général  des  fractures  multiples. 

L’achondroplasie,  le  rachitisme  et  la  dysplasie,  dont  le  seul  symptôme  com- 
mun est  la  micromélie,  sont  moins  des  entités  morbides  que  des  syndromes. 

E.  F. 

1553)  Un  cas  de  Maliormations  des  membres  inférieurs  chez  un  Nou- 
veau-né  débile,  par  MM.  Maygrisr  et  Lembland.  Société  d* Obstétrique  de  Paris, 
45  juin  4905. 

Enfant  né  avant  terme,  chez  lequel  on  constate  l’existence  d’un  double  pied- 
bot  talus  valgus,  avec  double  genu  recurtalum,  lésions  qui  sont  très  rares. 

Il  y a,  en  plus,  brièveté  relative  de  ses  membres  inférieurs. 

Les  auteurs  insistent  sur  cette  particularité  que  la  mère  était  bien  portante, 
et  qu'on  n’avait  observé  dans  l’œuf,  ni  hydramnios,  ni  oligoamnios.  E.  F. 

4554)  Absence  congénitale  de  plusieurs  Côtes,  par  Lannois.  Soc.  méd.  des 
Hôp,  de  Lyon,  46  mai  4905,  in  Lyon  médical,  28  mai  4905,  p.  4495. 

Jeune  homme  de  48  ans  auquel  manquait  la  partie  antérieure  des  2«,  3*  et 
4*  côtes.  Tolérance  parfaite. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  très  rares.  A.  Porot. 

1555)  Contribution  à l’étude  des  Anomalies  de  développement  de 
l’extrémité  céphalique.  Un  cas  de  Cyclopie,  par  Eugène  GhaVelotte. 
Thèse  de  Paris,  n«  545,  juillet  4905. 

Etude  d’un  fœtus  de  porc  long  de  vingt  centimètres;  le  monstre  est  très 
remarquable,  car  c’est  un  cyclope  atypique,  avec  arhinie  et  agnathie  com- 
plètes. Feindel. 

4556)  Embryon  humain  très  jeime  avec  Arrêt  total  de  Développement 
de  l’Axe  Cérébro-spinal,  par  P.  Bertacchini.  Inteimational  Monatsch.f.  Ana- 
Umieund  Physiol.,  1903. 

Embryon  de  trois  mois  ; système  nerveux  arrêté  à l’état  de  plaque  neurale  ; 
néanmoins,  les  vésicules  optiques  sont  indiquées.  E.  F. 

4557)  Les  Expsmsions  Nerveuses  motrices  dans  les  Muscles  striés 
de  la  Torpille,  par  Cavaliê.  Congrès  international  des  Anatomistes,  Genève,  août 
4905. 

M.  Gavalié  (de  Bordeaux)  montre  que  les  cylindraxes  se  continuent  par  des 
fibrilles  formant  de  petits  paniers  aux  alentours  des  noyaux  de  la  fibre  muscu- 
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laire;  il  n'existe  pas  de  plaque  motrice  vraie,  c'est-à-dire  pas  de  semelle  granu- 
leuse. E.  F. 

1558)  Structure  de  l’Orgfane  Électri<iue  et  Expaustons  Nerveuses 
dans  les  Lames  de  TOrgane  Électri<iue  de  la  Torpüle,  par  Gavaliê. 
Congrès  international  des  Anatomistes,  Genève,  août  1905. 

La  couche  dorsale  de  la  lame  électrique  est  reliée  à la  couche  ventrale  par  des 
ponts  fîbrillaires  séparant  de  petites  logettes  où  sont  placées  les  cellules  à gros 
nojaux  propres  à l’organe  électrique.  La  portion  nerveuse  renferme  des  fibres  à 
myéline  dans  la  gaine  secondaire,  et  autour  de  ces  fibres  sont  des  fibrilles  très 
nombreuses.  Les  expansions  terminales  se  perdent  dans  la  région  ou  couche 
moyenne  de  la  lame  électrique.  E.  F. 

1559)  Sur  la  Structure  Une  des  Centres  Opti<iues  des  Oiseaux.  Pre- 
mière note  : le  Ganglion  de  l’Isthme,  par  Guino  Sala.  Memorie  del  R. 
Istituto  lomhardo  di  Scienze  e Lettere,  vol.  XX,  fasc.  5,  Hoepli,  Milano,  1905. 

Travail  d’anatomie  fine;  description  de  la  morphologie  et  de  la  disposition  des 
sept  types  cellulaires  entrant  dans  la  constitution  du  ganglion  de  l'isthme. 

F.  Delem. 

1560)  Des  Noyaux  du  Nerf  Facial,  chez  la  Poule  (Ueber  die  Facialiskeruc 
beim  Hübn),  par  le  prof.  K.  Kosaka  et  son  assistant  K.  Hiraiwa  (Institut  anato- 
mique de  Okayansa  (Japon).  Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV, 
fasc.  1,  p.  57  (planches  I et  II),  1904. 

On  trouve  chez  la  poule  trois  groupes  de  cellules  qui  forment  le  noyau  du 
facial,  que  les  auteurs  appellent  : le  noyau  principal,  le  noyau  accessoire  et  le 
noyau  digastrique.  Ils  ont  fait  leurs  expériences  sur  dix  poules,  en  variant  les 
opérations.  Ces  animaux  ont  été  sacrifiés  dû  dix-septième  au  vingt-deuxième 
jour  après  la  section  du  nerf  ou  l’extirpation  des  muscles  (digastrique  ou  mylo- 
hyoldiens  postérieurs).  Us  n’ont  pas  constaté  d’entrecroisement  des  fibres 
jiucléaires  du  facial,  car  les  cellules  d'origine  de  ces  fibres  dans  les  noyaux  du 
côté  non  opéré  sont  toujours  restées  complètement  intactes  dans  toutes  les  expé- 
riences. 

En  terminant,  les  auteurs  donnent  les  résultats  de  recherches  analogues  chez 
les  canards  qui  possèdent  aussi  les  trois  noyaux  précisés,  à peu  de  chose  près 
identiques  à ceux  de  la  poule.  Ladave. 


PHYSIOLOGIE 

i.561)  De  l’influence  de  la  section  des  Nerfs  dans  la  guérison  des  Frac- 
tures, par  Nello  Biaoi.  Il  PoHclinko,  vol.  XII-G,  fasc.  8,  p.  329-342,  août  1905. 

Fractures  de  jambe  chez  des  souris,  les  unes  saines,  les  autres  préalablement 
ncvrectomisées  ; chez  les  premières  la  consolidation  se  produit  toujours,  quel 
qu'ait  été  le  traitement  ; chez  les  secondes  les  résultats  sont  inconstants  ; beau- 
coup de  fractures  guérissent,  mais,  même  dans  les  cas  les  mieux  traités,  on 
peut  observer  un  cal  exubérant,  une  absence  de  consolidation.  — Ces  expé- 
riences démontrent  la  grande  utilité  de  l’intégrité  du  système  nerveux  dans  la 
guérison  des  fractures.  F.  Dkleni. 
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1562)  Gomment  se  comportent  les  Os  en  croissance  quand  ils  sont 
soustraits  à rinfiuence  Nerveuse,  par  Egisto  Magni.  Lo  Sperimentale, 
an  LIX,  fasc.  3-4,  p.  339-359,  mai-août  1905. 

Chez  les  lapins,  la  résection  d’un  sciatique  a pour  effet  : 1*  la  diminution  des 
crêtes  et  des  tubercules  d’insertion  des  muscles  et  des  tendons;  2*  la  fragilité 
des  os;  3*  la  diminution  de  leur  Tolume,  ils  sont  plus  minces  et  quelquefois  plus 
courts  que  de  l’autre  côté  ; 4**  la  diminution  de  leur  poids  qui  d’une  part  est 
proportionnelle  à la  suryie  de  l’animal,  et  d’autre  part  est  en  raison  de  sa  jeu- 
nesse au  moment  de  la  résection  nerveuse  ; 5®  il  ne  se  produit  pas  dans  les  os 
paralytiques  d’altérations  des  échanges  matériels,  cela  étant  entendu  dans  le 
sens  que  leur  diminution  de  poids  dépend  autant  de  la  diminution  de  leurs 
composants  organiques  que  des  substances  inorganiques.  F.  Delbni. 

4 563)  Injections  de  Substance  Cérébrale  (Infusionen  mit  Gehirnsubstanz), 
par  Alter  (de  Leu  bus).  Monatsschrift  f.  Psychiatrie  it.  Neurologie,  t.  XVII, 
n*  5,  mai  1905,  p.  395. 

Elude  expérimentale  et  clinique.  Résultats  incertains  et  ne  se  prêtant  pas  à 
une  analyse  succincte.  Halberstadt. 

1564)  Produit  Toxique  extrait  de  la  Substance  Cérébrale  normale,  par 

A.  Marie.  Académie  des  Scieiices,  14  août  1905. 

L’action  toxique  de  l’extrait  est  révélée  par  l’inoculation  intra-cérébrale. 
Après  un  stade  d’incubation  qui  peut  durer  deux  jours,  le  cobaye  présente  brus- 
quement des  crises  violentes  et  furieuses  qui  se  terminent  dans  le  coma.  — 
Un  encéphale  de  mouton  (80  gr.)  donne  25  centigrammes  de  la  substance 
toxique,  quantité  suffisante  pour  intoxiquer  200  cobayes.  E.  F. 

1565)  Des  effets  produits  par  les  Injections  de  Choline  chez  l’animal, 

par  F.  Buzzard  et  R.  W.  Allen.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  n®  7,  1905, 

Donath  ayant  indiqué  la  présence  d’un  excès  de  choline  dans  le  sang  des  épi- 
leptiques, les  auteurs  ont  voulu  se  rendre  compte  de  l’action  de  la  choline 
injectée  chez  l’animal  (lapins  et  rats)  soit  dans  les  veines,  soit  dans  l’espace 
épidural,  soit  dans  la  cavité  péritonéale.  Leurs  conclusions  sont  les  suivantes  : 
1*  l’introduction  répétée  à petites  doses  de  choline  dans  la  circulation  d’un 
animal  ne  provoque  ni  convulsions  ni  troubles  paralytiques;  2<>  à fortes  doses 
la  choline  donne  des  convulsions,  mais  les  doses  nécessaires  sont  bien  plus 
considérables  que  celles  qui  peuvent  être  produites  chez  l’homme  par  les  dégé- 
nérations  ordinaires  du  système  nerveux  central  ; 3®  il  n’est  donc  pas  vraisem- 
blable que  les  convulsions  de  la  paralysie  générale  ou  de  l’épilepsie  soient  déter- 
minées par  la  présence  de  choline  dans  le  sang  ou  le  liquide  cérébro-spinal; 
4«  la  choline  en  excès  dans  l’organisme  ne  produit  que  de  minimes  modifications 
histologiques  dans  les  tissus.  A.  Bauer. 

1566)  Des  rapports  du  Travail  Musculaire  et  du  Travail  Intellectuel, 

par  N.  Yasguidb.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n®71,  24  juin  1905. 

L’auteur  met  aü  point  la  question  et  reproduit  les  conclusions  des  divers 
auteurs.  Quelques  faits  se  dégagent  des  données  expérimentales  rapportées. 
C’est  ainsi  que  le  travail  mental  intense  et  prolongé  semble  amener  un  relâ- 
chement de  la  tonicité  musculaire,  et  que,  d’autre  part,  la  force  musculaire  est 
la  condition  du  travail  mental.  Pour  être  en  possession  de  la  nourriture  intellec- 
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tueUe  nécessaire,  la  force  musculaire  est  rindispeûsabie  fondement.  Il  semble 
établi  que,  dans  les  classes,  les  meilleurs  élèves  sont  aussi  les  plus  forts.  L'as- 
pect paradoxal  de  cette  proposition  disparait  du  reste  si,  comme  le  croit  Mosso, 
il  n'existe  qu'une  seule  fatigue  : la  fatigue  nerveuse.  Feindbl. 

1567)  Des  phénomènes  de  Fatigue,  y compris  ceux  qui  s’observent 
dans  le  domaine  des  Sensations  Vibratoires  (Ueber  Ermûdungsphâno- 
mene,  einschliesslich  dcr  auf  dem  Gebiete  der  Vibrations  empfîndung),  par 
W.  Neutra  (Service  médical  de  l'hôpital  François  Joseph  à Vienne  du  prof. 
H.  Schlesinger).  Jahrbûeher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  2 et  3. 
p.  189,  1905. 

De  ses  nombreuses  expériences,  l'auteur  tire  la  conclusion  que  les  différences 
dans  la  sensibilité  aux  vibrations  sont  en  relation,  à côté  d'autres  causes 
diverses,  avec  l'épaisseur  de  la  couche  des  parties  molles  et  avec  l'éloignement 
plus  ou  moins  grand  de  la  masse  osseuse  de  la  surface  de  la  peau.  La  faible 
sensibilité  à la  vibration  du  crâne  ferait  seule  exception  à cette  règle.  N'est-ce 
pas  ce  qu’avaient  démontré  déjà  les  recherches  de  MM.  Egger  et  Dejerine?  Dans 
sa  bibliographie,  l'auteur  ne  cite  pas  les  travaux  de  ces  derniers.  11  parait  du 
reste  b'avoir  pas  consulté  les  auteurs  français,  car  il  ne  mentionne  de  ces 
derniers  que  le  mémoire  de  Féré  sur  c la  suggestibilité  à la  fatigue  > , paru  en 
1902  dans  le  Journal  d'anatomie  et  de  physiologie. 

11  résulte  des  expériences  de  W.  Neutra  que  les  chiffres  de  la  fatigue  sont  à 
un  certain  degré  proportionnels  à la -sensibilité  aux  vibrations.  L'auteur  consi- 
dère comme  un  signe  d'hyperesthésie  aux  vibrations  la  diminution  ou  la  dispa- 
rition des  chiffres  de  fatigue  de  deux  points  symétriques  lorsque  la  durée  des 
sensations  est  remarquablement  longue  dans  des  régions  du  corps  qui  offrent 
normalement  des  chiffres  élevés  de  fatigue.  L'absence  de  chiffres  de  fatigue  dans 
certaines  régions  du  corps  est  de  nature  pathologique;  il  en  est  de  même  de 
l'alternance  des  sensations  de  vibration  sur  deux  points  différents,  et  de  la  sen- 
sation ondulatoire  sur  le  même  point,  comme  cela  s'observe  chez  les  hystériques 
et  les  neurasthéniques.  Ladame. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1S68)  Les  Émotions  Morales  peuvent-elles  déterminer  des  affections 
Orgsiniquea  aiguës  du  système  Nerveux  ? par  L.  Gheinisse.  Semaine 
médicale,  an  XX,  n®  29,  p.  337,  19  juillet  1905. 

L'auteur  rapporte  des  faits  prouvant  que  les  émotions  morales  peuvent  jouer 
un  rôle  étiologique  non  seulement  à l'égard  des  névroses  pures,  mais  aussi  dans 
les  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Il  est  difficile  de  se  rendre  compte 
du  mécanisme  de  la  production  des  lésions  ; mais  il  est  vraisemblable  que  les 
troubles  circulatoires  engendrés  par  les  émotions,  et  qui  entraînent  si  souvent 
des  défaillances  du  cœur  allant  parfois  jusqu'à  la  mort  subite,  interviennent 
également  dans  les  lésions  du  système  nerveux. 

11  est  aussi  à remarquer  que  les  troubles  circulatoires  créent  à l'égard  de  tels 
accidents  la  prédisposition  la  plus  fâcheuse  : la  fragilité  des  vaisseaux  est  une 
cause  favorisant  les  ruptures  et  les  hémorragies  à la  suite  de  l’hypertension 
déterminée  par  le  choc  émotionnel.  Fei.ndkl. 
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1569)  Un  cas  d’ Aphasie  traumatiqae,  par  Charles  Phelps.  New-York  med, 

joum.,  n*  1384,  p.  1167,  10  juin  1905. 

Histoire  d’un  enfant  qui  resta  quelques  jours  aphasique  et  agraphique  après 
avoir  reçu  une  brique  sur  la  tète. 

D’après  l’auteur  la  compression  de  l'écorce  (épanchement)  est  incapable  de 
déterminer  l’aphasie  ; c’est  à la  lésion  même  de  l’écorce  (contusion  avec  ou  sans 
lacération)  qu’il  faut  attribuer  l'aphasie  traumatique.  Thoma. 

1570)  Trois  cas  de  Cécité  verbale  avec  remarques,  par  J.  V.  Paterson* 

The  Scottish  medical  journal  y juillet  1905,  p.  21-30  (2  ûg.) 

Trois  observations  dont  la  plus  importante  est  un  cas  de  cécité  verbale  et  lit- 
térale presque  complète,  grande  difficulté  à écrire,  hémianopsie  droite  et  hémi- 
plégie ; intelligence  et  langage  parlé  parfaits.  — L'auteur  suppose  un  ramollis- 
sement cortical  sur  le  territoire  de  la  cérébrale  moyenne  avec  pénétration  de  la 
lésion  assez  profonde  pour  interrompre  les  radiations  de  Gratiolet.  Thoma. 

1571)  Un  cas  d’Alexie  avec  autopsie,  par  Edwin  Bramwell.  The  Scottish 

medical  and  surgical  Joumaly  juillet  1905,  p.  15-21  (5  photos). 

Une  observation  clinique  avec  description  des  lésions  : un  vaste  ramollisse- 
ment cortical  et  sous-cortical  occupait  dans  l’hémisphère  gauche  le  territoire 
de  distribution  de  l'artère  cérébrale  postérieure.  Thoma. 

1572)  Foyer  hémorragique  de  la  Couche  Optique,  par  Devay.  Soc.nat,  de 

Méd.  de  Lyony  29  mai  1905,  in  Lyon  médical,  18  Juin  1905,  p.  1350. 

Découverte  à l'autopsie  d’un  ancien  foyer  hémorragique  intéressant  la 
couche  optique  et  la  queue  du  noyau  caudé,  sans  qu'il  y ait  eu  ni  hémiplégie, 
ni  hémianesthésie,  ni  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

Le  malade  avait  été  interné  pour  des  accidents  de  démence  loquace  avec  idées 
hypocondriaques  et  faiblesse  progressive  des  membres  inférieurs. 

A.  POROT. 

1573)  Un  cas  de  Tumeur  du  Lobe  Occipital  (A  case  of  tumor  of  the  occi- 
pital lobe),  par  Philip  Zenner  (de  Cincinnati).  The  Jouimal  nervous  and  mental 
disease^  vol.  XXXII,  janvier  1905,  n"  1,  p.  27. 

Sarcome  du  lobe  occipital  gauche.  A part  des  maux  de  tète  fréquents  durant 
depuis  quelques  années  et  cédant  facilement  aux  médicaments  antinévralgiques, 
le  premier  symptôme  fut  une  hémianopsie  droite  survenue  subitement  ; puis  se 
produisit  une  céphalalgie  violente  et  tenace  : de  temps  en  temps,  l’état  du 
malade  paraissait  s’améliorer  au  point  de  donner  des  espoirs  de  guérison.  Au 
bout  de  deux  mois,  il  commença  à ne  pas  bien  tenir  les  objets  de  la  main 
droite,  puis  de  la  paraphasie  se  produisit,  ainsi  que  de  la  paresse  du  côté  droit 
et  un  peu  de  paralysie  faciale  droite.  Pas  de  vomissements  cérébraux.  Sur  la 
fin,  cécité.  Mort  dans  le  coma  au  bout  de  six  mois.  L.  Tollemer. 

1574)  Brève  contribution  complémentaire  à la  connaissance  des 
modifications  de  l’Écorce  cérébrale  dans  les  symptômes  en  loyer 
provenant  de  l’Atrophie  Sénile  Artério-sclérotique  (Kurzer,  ergân- 
zender  Beitrag  zur  Kenntniss  der  llirnrindenveranderungen  bei  Herderschei- 
nungen  auf  Grund  senil-arieriosklerotischer  Atrophie),  par  E.  STRANSKY(r'^  cli- 
nique universitaire  de  Vienne).  Jahrbücher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  106  (avec  4 figures  dans  le  texte),  1904. 

Ce  travail  sert  de  complément  histologique  & une  étude  clinique  et  anatomo- 
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macroscopique  que  Tauteur  a publiée  en  4903  dans  le  ManaUsehrift  fur  Ptyehia- 
trie  und  Neurologie  {Bend  \Ul,  p.  464),  sur  un  cas  d’atrophie  sénile  du  cerreau 
par  artério-sclérose,  étude  & laquelle  il  renvoie.  L’intérêt  principal  de  ce  cas 
réside  dans  le  fait  que  les  symptômes  en  foyer,  nettement  caractérisés,  se  sont 
développés  à la  suite  d’une  simple  atrophie  de  l’écorce  qui  n’olfrait  pas  de  modi- 
fications particuliérement  graves  dans  sa  structure  histologique.  Il  s’agit  ici 
d’une  sorte  d’intermédiaire  entre  les  lésions  légères  purement  diffuses  et  celles 
qui  sont  en  foyer.  Ladamb. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


4575)  Quelques  observations  de  Paralysie  Asthénique  (Kasuistische  Bei- 
traege  Zum  Kapitel  der  astcnischen  Paralyse),  par  Sterling  (Varsovie).  Boitais- 
schrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVI,  fascicule  supplémentaire,  p.  465. 

L’auteur  rapporte  six  observations  recueillies  à la  Clinique  d'Oppenheim,  dont 
l’une  est  particulièrement  intéressante.  Il  s’agit  d’un  homme  de  49  ans  qui 
souffrait,  depuis  onze  ans,  d'un  ptosis  gauche  et  qui  ne  présentait  aucun  autre 
trouble  musculaire  que  celui-là.  Goldflam,  dont  l’opinion  fait  autorité  en  l’es- 
pèce, avait  déjà  attiré  l'attention  sur  l'importance  du  ptosis  dans  le  diagnostic 
de  cette  maladie.  Mais  l'observation  de  Sterling  est  la  première  où  le  releveur 
de  la  paupière  supérieure  fût  atteint  seul.  On  trouvera  dans  ce  même  travail, 
en  plus  de  précieux  documents  cliniques,  une  courte  revue  générale  des  théories 
étiologiques  et  pathogéniques  récentes.  Halberstadt. 

4576)  Un  cas  d’ Asthénie  motrice  Bulbo-Spinale  avec  autopsie,  par 

F.  Raymond  et  L.  Alqcier.  Archives  de  Médecine  expérimentale,  juillet  4905,  n*4. 
p.  405-422. 

Observation  d'un  malade  de  24  ans,  mort  de  congestion  pulmonaire  grippale 
un  an  après  les  premiers  symptômes  de  sa  maladie  qui  débuta  brusquement  et 
réalisa  le  tableau  complet  du  syndrome  d’Erb.  L'examen  anatomique  révéle  sur 
toute  la  hauteur  du  névraxe  des  lésions  de  méningite  légère,  plus  marquées  au 
niveau  des  méninges  rachidiennes,  coexistant  avec  des  foyers  lacunaires 
multiples  dans  le  cerveau,  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe,  présentant 
leur  maximum  d’intensité  et  de  nombre  dans  les  corps  opto-striés  et  la  capsule 
interne,  ainsi  que  dans  le  locus  niger  de  Sœmmering;  il  existe  enfin  des  lésions 
cellulaires  : atrophie,  chromatolyse  sans  pigmentation,  neuronophagie  ; ces 
lésions  atteignent  surtout  les  cellules  des  noyaux  de  la  calotte,  et  les  noyaux 
d’origine  des  nerfs  crâniens  sont  beaucoup  moins  touchés.  11  n’existe  que  des 
minimes  lésions  des  nerfs  et  des  muscles,  ne  paraissant  nullement  spéciales  à ce 
cas.  Le  foie  présente  histologiquement  une  légère  cirrhose  ; les  corpuscules 
de  Malpighi  de  la  rate  sont  peu  développés;  dans  un  ganglion  lymphatique 
examiné,  le  nombre  des  leucocytes  est  diminué,  avec  présence  de  nombreux 
grands  mononucléaires  dans  les  follicules.  Les  auteurs  concluent  de  cette  obser- 
vation que  les  lésions  des  centres  nerveux  constatées  ne  sauraient  rendre  compte 
du  syndrome  clinique,  mais  que  la  coexistence  d'une  légère  cirrhose,  et  de 
lésions  nerveuses  infiammatoires  et  dégénératives  semble  étayer  l’hypothèse, 
généralement  admise,  de  l’origine  toxique  de  l’asthénie  bulbaire. 

P.  Lerrboullet. 
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1577)  Contribution  à Tétudo  du  Pouls  lent  permanent,  par  L.  G.  Jac- 

quier. Thèse  de  Pana,  n*  433,  joiillet  1905. 

La  maladie  de  Stokes-Adams  ne  semble  pas  constituer  une  entité  morbide 
définie.  Si  les  éléments  fondamentaux  du  sjndrome  permanent  du  ralentis- 
sement du  pouls,  coïncidant  avec  certains  états  de  crise  spéciaux,  le  rendent 
toujours  A très  peu  de  choses  près  identique  à lui-même,  il  n*en  est  pas  moins 
vrai  que  les  éléments  du  syndrome  doivent  être  disjoints;  on  accordera  A chacun 
d*eux  une  signification  particulière,  mais  ils  n'ont  que  la  valeur  d'une  locali- 
sation anatomique,  qui  n'est  cependant  pas  possible  à déterminer  dans  tous  les 
cas. 

Si  le  système  nerveux  est  le  plus  souvent  en  cause,  il  faut  aussi  tenir  compte 
du  rôle  que  peut  jouer  le  cœur  ainsi  que  le  milieu  intérieur.  Feindel. 

1578)  Bradycardie,  par  G.  A.  Gibson.  The  Edinburgh  med,  journ.,  juillet  1905, 

p.  9-25  (12  tracés). 

Dans  cette  mise  au  point  de  la  question  du  pouls  lent,  l'auteur  s’occupe  prin- 
cipalement du  cœur  et  de  la  perturbation  de  son  mécanisme.  Thoma. 

1579)  Étiologie  de  la  Bradycardie,  par  J.  E.  Grbüve.  Neic-ï'ork  med.  journ., 

n«  1387,  p.  14-18,  juillet  1905. 

Un  cas  avec  autopsie  : artériosclérose  des  deux  coronaires.  Thoma. 

1580)  Pouls  lent  permanent,  par  A.  Perrugia.  Gazzetia  degli  Ospedali  edelle 

Cliniche,  an  XXVI,  n*  82,  p.  859,  9 juillet  1905, 

11  s’agit  d’un  vieillard  de  73  ans,  hémiplégique  A gauche,  qui  présente  le 
pouls  rare  (30  par  minute),  mais  n’a  ni  syncopes,  ni  accès  épileptiformes.  Le 
pouls  lent  serait  sous  la  dépendance  d'une  lésion  centrale  du  système  nerveux. 

F.  Deleni. 

1581)  Syndrome  de  Stokes-Adams  par  irritation  du  Vague  abdominal, 

par  Ettore  Fornaroli.  Gazzetia  medica  tla/iana,  10  août  1905,  p.  516. 

11  s’agit  d’un  homme  de  43  ans,  qui  commença  A souffrir  dans  l’hypocondre 
droit,  il  y a une  vingtaine  de  jours  ; actuellement  il  présente  une  vésicule  biliaire 
distendue  et  extrêmement  douloureuse.  En  outre,  son  pouls  est  A 28-30  et  il  a 
des  accès  de  syncope  et  de  convulsion  ; un  examen  prolongé  de  la  vésicule  a 
déterminé  une  crise  convulsive. 

Gomment  un  processus  inflammatoire  de  la  vésicule  biliaire  a-t-il  pu  produire 
le  syndrome  de  Stokes-Adams  ? Certainement  par  l’intermédiaire  du  vague  abdo- 
minal ; que  le  vague  soit  excité  A son  origine,  sur  son  trajet  ou  A ses  terminai- 
sons, il  en  résulte  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

Les  excitations  du  vague,  au  bulbe  et  au  cœur,  sont  les  plus  fréquentes  ; mais 
même  dans  ces  cas  le  rôle  du  vague  abdominal  est  A considérer  ; on  sait  en  effet 
quelle  influence  néfaste  ont  les  troubles  gastriques,  hépatiques  et  intestinaux, 
sur  la  détermination  et  l’évolution  des  crises  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

F.  Deleni. 

1582)  La  Tachycardie  d’origine  Bulbaire  dans  la  Fièvre  Tsrphoïde, 

par  Mdrron  S.  Tchilian.  Thèse  de  Paris,  n**  505,  juillet  1905. 

Il  existe^  dans  la  dothiénentérie,  une  forme  spéciale,  caractérisée  par  une 
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accélération  des  battements  du  cœur,  indépendante  d’une  lésion  du  myocarde  et 
de  complications  pulmonaires  ou  autres  : c’est  la  forme  bulbaire. 

La  fréquence  de  la  myocardite  typhique  a été  considérablement  exagérée  par 
certains  auteurs.  La  tachycardie  que  l’on  observe  au  cours  de  la  dothiénentérie 
est  le  plus  souvent  le  résultat  de  l'action  des  toxines  produites  par  le  bacille 
d’E berth  sur  le  centre  d’innervation  cardiaque  ou  vasculedre  (bulbe). 

Feindel. 

1583)  Affolement  Bulbaire,  par  Léopold  Lêvi.  Presse  médicale,  12  juillet  1905, 

n“  55,  p.  433. 

Le  terme  d'affolement  bulbaire  s'applique  à des  désordres  bulbaires  subits, 
irréguliers,  passagers,  s’accompagnant  d'angoisse.  L^iUteur  en  donne  plusieurs 
exemples  qui  laissent  entrevoir  la  multiplicité  possible  des  formes  de  ce  sju- 
drome  bulbaire  désordonné.  Feindel. 


MOELLE 


1584)  Grises  gastriques  au  début  du  Tabes,  et  Grises  gastriques  en 
dehors  du  Tabes,  par  Mme  N.  Wayncop.  Thèse  de  Paris,  n*  538,  juillet  4905. 

Les  crises  gastriques  du  tabes  peuvent  précéder  de  plusieurs  années  les  autres 
signes  ; elles  existent  surtout  dans  les  formes  frustes,  à prédominance  sensitive, 
sans  ataxie  marquée,  quelquefois  sans  Westphal.  Dans  aucun  des  cas  de  l’au- 
teur le  pronostic  du  tabes  ou  de  la  dyspepsie  coexistante  n’a  semblé  être  aggravé 
par  les  crises,  alors  même  que  celles-ci  étaient  fréquentes  étirés  intenses,  et  de 
longue  durée  (plus  de  trois  semaines). 

Des  crises  gastriques  identiques  à celles  du  tabes  peuvent  se  montrer,  en 
dehors,  non  seulement  du  tabes,  mais  aussi  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  l'hys- 
térie ; décrites  par  Leyden  sous  le  nom  de  c crises  gastriques  essentielles  > ; 
elles  ont  été  mises  en  doute  jusqu’à  ce  jour.  La  clinique  seule  ne  permet  pas  de 
trancher  la  question  ; il  faut  pouvoir  suivre  le  malade  assez  longtemps  pour 
pouvoir  afûrmer  que  les  crises  ne  sont  pas  le  premier  symptôme  de  quelque 
affection  nerveuse  anormale. 

Aussi  l’auteur  rapporte  un  cas  suivi  cliniquement  pendant  plusieurs  années 
par  M.  Mathieu,  et  à Tautopsie  duquel  on  trouva  un  ulcère  gastrique  avec  sté- 
nose incomplète,  et  aucune  lésion  médullaire.  Feindel. 

4585}  Les  Ostéoarthropathies  vertébrales  dans  le  Tabes  ; deux  cas,  par 

C.  Baduel.  Accad.  medieo-fisiea  fiorentina,  13  avril  4905. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  de  tabes  avec  développement  d’une  ostéoarthropa- 
thie vertébrale  du  segment  dorsolombaire,  cyphoscoliotique  dans  le  premier  cas, 
scoliotique  dans  le  second;  la  symptomatologie,  les  radiographies  étaient  typi- 
ques. — Les  observations  de  ce  genre  ne  dépassent  pas  la  vingtaine. 

F.  Deleni. 

4586)  L’Analgésie  Tendineuse  à la  Pression  et  en  particulier  l’Anal- 
gésie Achilléenne  dans  le  Tabes,  par  J.  .\badie  (de  Bordeaux).  Gaz.  bebd. 
des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  27  août  4905,  n®  35,  p.  408. 

Lorsque,  chez  un  sujet  normal,  on  saisit  entre  deux  doigts  le  tendon  d Achille 
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au  niveau  de  sa  partie  la  plus  accessible,  c'est-à-dire  en  arriére  des  malléoles, 
et  qu'on  exerce  sur  lui  une  compression  de  plus  en  plus  forte,  le  patient  éprouve 
une  série  de  sensations  désagréables  allant  jusqu'à  la  douleur  au  furet  à mesure 
que  la  compression  augmente  d'intensité.  Pareil  phénomène  s'observe  d'ailleurs 
par  la  compression  de  tout  autre  tendon  accessible  à cette  manœuvre.  Dans  le 
tabes,  au  contraire,  on  constate  souvent  une  diminution  ou  une  abolition  com- 
plète de  cette  sensibilité  spéciale  des  tendons  à la  pression  et  plus  particuliére- 
ment du  tendon  d’Achille.  Donc  parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  que  peut 
provoquer  le  tabes,  on  doit,  à côté  des  analgésies  musculaire,  osseuse  et  articu- 
laire, faire  une  mention  spéciale  de  l’analgésie  tendineuse  à la  pression.  En 
particulier,  l’hjrpoalgésie  et  l'analgésie  complète  du  tendon  d’Achille  s’obser- 
vent dans  80  pour  100  des  cas  de  tabes  considérés;  elles  s’observent  avec 
une  égale  fréquence  à toutes  les  périodes  de  tabes  ; on  les  rencontre  dans  les 
formes  de  début  et  dans  les  formes  anormales . L’analgésie  achilléenne  est  un 
symptôme  facile  à rechercher,  précoce  et  fréquent  : à tous  ces  titres,  elle  peut 
être  considérée  comme  un  des  meilleurs  stigmates  du  tabes. 

Jean  Abadie. 

1587)  Étude  sur  le  Mal  perforant  buccal  Tabétique,  par  R.  Henry.  Thèse 

de  Paris,  n®  529,  juillet  1905. 

L’auteur  passe  en  revue  les  travaux  antérieurs  sur  le  mal  perforant  buccal, 
et  il  en  étudie  la  symptomatologie  telle  que  les  cas  publiés  et  ses  propres  obser- 
vations permettent  de  l'établir.  Ensuite  il  recherche  les  conditions  étiologiques 
et  pathogéniques  de  la  lésion  buccale. 

Diaprés  lui  les  premiers  phénomènes  trophiques  qui  se  passent  dans  les  arti- 
culations alvéole-dentaires  sont  tout  à fait  ceux  d' arthropathies  tabétiques  ; les 
résorptions  amènent  la  chute  des  dents,  puis  la  disparition  des  arcades  alvéolaires  ; 
quant  à l’apparition  de  la  perforation  palatine,  elle  dépend  beaucoup  de  la  dispo- 
sition anatomique  individuelle,  qui  fait  que  l’on  a un  petit  ou  un  grand  sinus. 

Dans  son  ensemble  la  pathogénie  du  mal  perforant  buccal  est  de  tout  point 
comparable  à celle  du  mal  perforant  plantaire;  il  reconnaît  toujours  une  ori- 
gine nerveuse  centrale  ou  périphérique,  et  à côté  de  cette  cause  effective  il  y a 
dans  les  deux  , cas  des  causes  adjuvantes  ; infections,  traumatismes,  pressions 
continues.  Mais  le  mal  perforant  buccal  h’en  reste  pas  moins  une  lésion  direc- 
tement en  rapport  avec  le  tabes,  une  véritable  lésion  trophique.  Feindel. 

1588)  Mal  perforant  buccal  et  Maux  perforsaxts  plantaires  Tabétiques,  . 

pAF  Gaucher  et  Dobrovici.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n*  i04,  p.  1239, 

14  septembre  1905. 

Observation  intéressante  à divers  points  de  vue  et  en  particulier  par  la  cons- 
tatation de  troubles  de  la  sensibilité  qui  montrent  l'analogie  du  mal  perforant 
buccal  et  du  mal  perforant  plantaire  et  par  la  coexistence  chez  une  même 
malade  d’un  mal  perforant  buccal  et  de  maux  perforants  plantaires. 

11  s'agit  d'une  femme  de  48  ans;  il  y a six  ans,  en  quelques  semaines,  elle 
perdit  sans  douleur  toutes  les  dents  supérieures  (sauf  une  dernière'  molaire 
gauche);  ces  dents  étaient  absolument  saines  comme  le  sont  encore  celles  du 
maxillaire  inférieur.  Peu  après,  le  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur 
s’esl  résorbé;  il  est  devenu  presque  plan.  Des  troubles  de  la  sensibilité  (anes- 
thésiej  se  sont  superposés  aux  troubles  trophiques. 

Les  douleurs  fulgurantes  n'existent  que  depuis  un  an;  depuis  six  mois  ont 
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apparu  des  maux  perforants  plantaires,  un  sous  le  gros  orteil  droit,  deux  à 
gauche  (premier  et  troisième  orteil;  onychogrjphose) — Romberg,  Argyll,  crises 
gastriques. 

Le  contraste  entre  les  troubles  trophiques  du  massif  maxillaire  supérieur 
et  l’intégrité  de  Tarcade  dentaire  inférieure  montre  combien  sont  insuffisantes 
les  théories  infectieuses  et  traumatiques  autrefois  invoquées  pour  expliquer  la 
chute  des  dents  chez  les  tabétiques. 

L’examen  des  troubles  de  la  sensibilité  chez  cette  malade  montre  qu’il  y a de 
l’anesthésie  au  tact  et  à la  douleur  sur  la  muqueuse  palatine,  le  rebord  gingival 
supérieur  et  une  partie  de  la  face  interne  des  joues.  La  topographie  des  troubles 
de  la  sensibilité  est  superposée  à celle  des  troubles  trophiques  et  elle  correspond 
à la  distribution  d'une  partie  des  filets  collatéraux  du  nerf  maxillaire  supérieur 
(filets  dentaires  postérieurs,  moyens  et  antérieurs,  filets  labiaux  profonds). 

Ces  troubles  nerveux  sont  certainement  liés  à des  lésions  de  névrite  périphé- 
rique. Les  constatations  anatomo-pathologiques  dans  les  cas  semblables  sont 
rares;  Baudet  en  a rapporté  où  il  y avait  névrite  du  trijumeau. 

Chez  la  malade,  il  y avait  coexistence  de  plusieurs  maux  perforants  plan- 
taires, sur  la  nature  névritique  desquels  on  ne  discute  plus,  et  ce  fait  permet 
d’affirmer  que  le  mal  perforant  buccal  reconnaît  la  même  nature  et  qu'il  doit 
être  également  attribué  k un  trouble  trophique.  Fbindel. 

1589)  Mal  perforant  du  pied  guéri  par  TÉlongation  du  Nerf  plantaire 
interne,  par  Aldo  Cebnezzi.  Riforma  mediea,  an  XXI,  n*  35,  p.  965,  t sep- 
tembre 1905. 

Mal  perforant  situé  sur  la  face  plantaire  du  gros  orteil  gauche,  au  niveau  de 
l’articulation  de  la  première  phalange  et  de  la  deuxième;  le  patient  est  un 
maçon  de  47  ans,  robuste,  n’ayant  aucune  maladie  nerveuse.  Elongation  dn 
plantaire  interne,  suivie  d’écrasement  dans  une  pince;  curettage  .du  mal.  Gué- 
rison rapide  et  persistante  do  mal  perforant.  — L’écrasement  du  nerf  a été  pra- 
tiqué pour  compléter  l'opération  de  Ghipault,  dans  le  même  ordre  d’idées  qui  a 
poussé  d’autres  opérateurs  à faire  la  dissociation.  Des  paresthésies  consécutives 
à l'opération,  un  œdème  qui  dure  encore  sont  imputables  à cette  manœuvre. 

F.  DsLEin. 

1590)  Chute  spontanée  des  Dents  et  Nécrose  des  Maxillaires  chez  les 
Tabétiques,  par  H.  Grenier  de  Cardenàl  (de  Bordeaux).  Journal  de  Méd,  de 
Bordeaux,  25  juin  et  2 juillet  1905,  n<»'  26  et  27,  p.  470  et  489. 

Observations  de  deux  tabétiques,  un  homme  et  une  femme,  du  service  de 
Pitres.  La  femme  n’a  conservé  qu’une  molaire  à la  mâchoire  supérieure  dont  les 
arcades  sont  résorbées;  elle  porte  en  outre  deux  cicatrices  de  maux  perforants, 
l’un  k la  mâchoire  supérieure,  l’autre  k l’inférieure.  L’homme  a perdu  toutes  ses 
dents  de  la  mâchoire  supérieure  et  possède  une  perforation  du  maxillaire  supé- 
rieur qui  communique  avec  les  sinus  et  les  fosses  nasales.  Des  reproductions 
photographiques  de  face  et  de  profil  des  moulages  des  maxillaires  supérieurs  de 
ces  malades  permettent  d’apprécier  la  résorption  des  rebords  alvéolaires.  C’est  la 
première  fois  que  ces  lésions  sont  signalées  chez  la  femme  et  au  niveau  du 
maxillaire  inférieur.  L’auteur  croit  k l’existence,  en  pareils  cas,  d'une  névrite 
du  trijumeau  créant  un  terrain  préparé  pour  la  moindre  infection  k la  suite 
d’un  traumatisme  quelconque.  Deux  schémas  des  maxillaires  de  ces  malades 
montrent  que  les  maux  perforants  buccaux  sont  superposés  aux  dents  persis- 
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tantes  de  l'arcade  opposée  : ce  qui  semble  prouver  le  rôle  du  traumatisme  den- 
taire signalé  pour  la  première  fois  par  Ghompret.  Jean  Abadie. 

1591)  Tabes  sénile  avec  Glycosurie,  par  J.  Abadie,  Lapon  et  Yillemonte. 
Société  d*Anat,  et  de  Physiol,  de  Bordeaux,  30  janvier  1905,  in  Journ.  de  Médecine 
de  Bordeaux,  5 mars  1905,  n*  10,  p.  165. 

Un  homme,  s^rphilitique  (la  syphilis  est  survenue  à l'Age  de  24  ans)  et  alcoo- 
lique, voit  apparaître,  à l’àge  de  66  ans,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres,  en  particulier  dans  les  membres  inférieurs.  Deux  ans  après,  il  pré- 
sente de  la  diplopie  par  paralysie  du  droit  externe  gauche,  de  l’atrophie  papil- 
laire double,  de  l'abolition  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  de  l'analgésie 
viscérale  profonde  à la  pression  (oculaire,  trachéale,  épigastrique  et  testiculaire), 
de  l’hypoalgésie  osseuse,  des  troubles  de  l'équilibre,  de  la  lymphocy tose  céphalo- 
rachidienne, etc.  Ce  tableau  se  complique  de  la  présence  de  glycosurie  (34  grammes 
par  litre)  avec  légère  polyurie  (2  litres  à 2 litres  et  demi  par  24  heures),  sans 
polydipsie  ni  polyphagie  ; l'état  général  est  bon.  Les  auteurs  éliminent  le  dia- 
gnostic de  pseudo- tabes  diabétique  en  raison  surtout  des  troubles  de  sensibilité 
(le  malade  n'a  pas  de  pupilles  d'Argyll)  ; Us  croient  à une  forme  de  tabes  sénile 
de  Pitres  ; ils  hésitent,  en  ce  qui  concerne  la  glycosurie,  entre  la  coexistence 
d’un  tabes  et  d'un  diabète,  mais  les  signes  de  diabète  sont  très  atténués,  et  une 
glycosurie  bulbaire  par  extension  des  lésions  tabétiques,  mais  le  malade  ne  pré- 
sente aucun  autre  symptôme  bulbaire.  Jean  Abadie. 

1592)  Alopécie  dans  le  Tabes,  par  J.  Sabbazâs  (de  Bordeaux).  Gaz,  hebd.  des 

Sciences  méd,  de  Bordeaux,  16  avril  1905,  n*  16,  p,  184. 

Sabrazès  signale  dans  un  cas  de  tabes,  sans  le  rapporter,  une  alopécie  rapide 
se  produisant  sans  séborrhée,  sans  placards  peladiques,  et  cela  à une  époque  où 
la  syphilis  secondaire  n'est  plus  en  jeu.  11  rapproche  ce  phénomène  de  la  chute 
spontanée  des  ongles  et  des  dents.  Jean  Abadie. 

1593)  Tic  des  doigts  et  mouvements  Athétoïdes  des  Tabétiques,  par 

J.  Sabrazès  et  A.  Galmbttb  (de  Bordeaux).  Gaz.  hebd,  des  Sciences  méd.  de  Bor- 
deaux, 2 juillet  1905,  h?  27,  p.  315. 

Un  homme  de  64  ans,  atteint  de  tremblement  sénile  très  accentué  dans  les 
membres  supérieurs,  présente  aussi  des  mouvements  d'opposition,  d'adduction 
et  d’abduction,  d'attouchement  et  de  friction  du  pouce  et  de  l’index  des  deux 
côtés;  ces  mouvements  rappellent  le  jeu  d'une  pince  ; ils  augmentent  quand  le 
malade  parle  ; ils  s’atténuent  au  repos  complet  ; il  est  difficile  au  malade  de  les 
arrêter  complètement  et  longtemps  par  la  volonté.  Ges  mouvements  involon- 
taires ont  apparu  à l’occasion  d’un  travail  manuel  qui  consistait  à dévider  de 
l’étoupe  foute  la  journée.  Ges  mouvements  rappellent  les  mouvements  athétoïdes 
des  doigts  associés  à la  parole  que  Sabrazès  a vus  chez  deux  tabétiques  ; ce  sont 
dans  tous  ces  cas  des  mouvements  d'habitude  organisés  en  tic. 

Jean  Abadie. 

1594)  Mouvements  Athétoïdes  stéréotypés  des  doigts  sussociés  à la 
parole  chez  un  Tabétique,  par  Sabrazès  et  Desqueyroux  (de  Bordeaux). 
Gaz.  hebd.  des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  12  mars  1905,  n*  19,  p.  219. 

Un  homme  de  60  ans,  atteint  de  tabes  depuis  seize  ans,  exécute  sans  Incoor- 
dination, quand  il  parle,  des  mouvements  assez  bien  rythmés  de  flexion  et 
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d*opposition  du  pouce  et  de  Tindex  gauches;  ces  mouTements  assex  réguliers, 
d'inégale  amplitude,  se  reproduisent  deux  à trois  fois  par  seconde;  ils  rappel- 
lent Je  jeu  d’une  pince;  ils  s’interrompent  dès  que  le  malade  cesse  de  parler; 
ils  augmentent  quand  le  malade  se  sent  observé  ; ils  se  produisent  surtout  dans 
la  parole,  la  lecture,  la  récitation  k haute  voix,  mais  ils  apparaissent  aussi  à 
l'occasion  de  diverses  incitations  motrices,  eJTorts,  marche,  saut  du  lit,  etc.  ; ils 
sont  automatiques  et  ne  peuvent  être  reproduits  volontairement  k cause  de  la 
maladresse  et  de  l'incoordination  du  malade;  ils  existent  depuis  douze  ans. 

Dans  une  deuxième  publication,  Sabrazès  relate  un  nouveau  cas  semblable  au 
précédent  chez  un  tabétique  de  53  ans,  qui  présente,  quand  il  parle  ou  quand  il 
marche,  des  mouvements  d’opposition,  de  friction  et  d’abduction  du  pouce  et  de 
l’index  des  deux  côtés,  se  succédant  avec  une  certaine  régularité  et  se  reprodui- 
sant deux  à trois  fois  par  seconde  ; ces  mouvements  durent  depuis  deux  ans 
environ;  ils  étaient  volontaires  au  début,  le  malade  sentait  un  engourdissement 
do  bout  des  doigts  qui  l’incitait  à frotter  les  doigts  l'un  contre  l'autie  eomine 
pour  les  ranimer;  depuis  ils  sont  devenus  involontaires  et  habituels;  ils  peu- 
vent être  arrêtés  quelque  temps  par  la  volonté.  Jean  âbadib. 


MÉNINGES 

4595)  Troubles  Oculaires  dans  la  Méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique (Ueber  Augenstoerungen  bei  der  Genickstarre),  par  Heine  (Breslau).  Ber- 
liner klin.  Woch.,  19  juin  4905,  n«  25,  p.  772. 

A.  On  a observé  des  hémorragies  rétiniennes  et  des  névrites  optiques.  La 
névrite  optique  peut  être  due  parfois  à un  processus  de  méningite  basilaire. 

B.  L’appareil  moteur  de  l'œil  peut  être  atteint,  surtout  le  nerf  de  la  VI*  paire. 
G.  Il  peut  se  produire  une  ophtalmie  métsLstatique,  k évolution  particulière. 

aboutissant  à la  perte  de  la  vision.  Statistique  personnelle  de  l'auteur:  sur 
400  malades,  28  avaient  des  troubles  oculaires.  Halberstaot. 

1596)  La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Ch.  Achard.  Rerut 

scientifique,  26  août  4905,  p.  257-265. 

Mise  au  point  d'allure  particulièrement  intéressante  de  la  pathologie  de  la 
méningite  cérébro-spinale  ; à remarquer  les  indications  concernant  les  épidé- 
mies actuelles  de  Silésie  et  de  New- York  et  l'exposé  des  modes  de  contagion. 

Feinoel. 

1597)  Antitoxine  Diphtérique  dans  la  Méningite  cérébro-spinale,  par 

Arthur  J.  Wolff.  American  Medicine,  13  mai  4905,  p.  772. 

Il  y a un  antagonisme  évident  entre  le  bacille  de  Klebs-Loffler  et  le  méningo- 
coque; le  Klebs-Lolller  est  précipité  et  agglutiné  par  le  méningocoque  quand  de 
riches  cultures  de  tous  deux  sont  mélangées;  l’antitoxine  diphtérique  en  propor- 
tion convenable  s’oppose  au  développement  des  cultures  du  méningocoque. 

Ce  sont  des  raisons  pour  que  l’antitoxine  ait  de  l’importance  dans  le  traite- 
ment de  la  méningite  cérébro-spinale,  et  de  fait  les  médecins  qui  ont  tenté 
l’épreuve  ont  obtenu  des  résultats  excellents.  Thoma. 
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1598)  Le  traitement  de  la  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  par 
TAntitoxine  Diphtérique,  par  Edward  Waitzfelder.  Medical  Record, 
11  mars  1905,  n«  1792,  p.  361. 

Ces  recherches  thérapeutiques  ont  pour  point  de  départ  les  travaux  de  Wolff 
démontrant  Tantagonisme  de  l’antitoxine  diphtérique  à l’égard  du  méningo- 
coque. Elles  portent  sur  17  malades  (injections  sous-cutanées),  dont  5 guérirent 
complètement,  3 moururent,  et  9 restent  en  observation  avec  5 pronostics  très 
favorables.  Vu  la  gravité  de  l’épidémie,  il  semble  s'agir  d’un  succès,  et  il  sera 
bon  de  continuer  cet  essai  de  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  par  le 
sérum  antidiphtérique.  Thoma. 

1599)  Sur  des  cas  récemment  observés  à Edimbourg  et  dans  ses  envi- 
rons de  formes  inaccoutumées  de  Fièvre  cérébro-spinale  et  d’in- 
toxication, qui  ressemblaient  à la  Méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique, par  Alex.  James.  Scottish  medical  and  surgical  journal,  août  1905,  p.  129^ 
142. 

L’auteur  décrit  plusieurs  cas  cliniques  à allure  de  méningite  cérébro-spinale  ; 
mais  d’après  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  et  d’une  autopsie,  il  ne 
s’agissait  pas  de  méningite,  mais  d’une  intoxication  cérébro-spinale  (de  cause 
indéterminée).  Thoma, 

1600)  Une  petite  épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  M.  Brunet. 
Association  française  pour  Vavancement  des  sciences,  XXXIV*  Congrès  tenu  à Cher- 
bourg, du  3 au  10  août  1905. 

Sept  cas,  dont  quatre  se  sont  terminés  par  la  mort.  Chez  les  trois  sujets  qui 
ont  guéri,  Tauteur  a provoqué,  dés  le  début,  des  abcès  de  fixation.  Il  conseille 
d'essayer  cette  méthode  dans  les  épidémies  présentant  une  certaine  gravité  et  où 
les  autres  traitements  restent  sans  effet.  E.  F. 

1601)  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  et  Méningite  postérieure 

de  la  base,  par  Hildesheim.  Lancet,  20  mai  1905. 

Les  deux  formes  sont  très  différentes  comme  symptomatologie,  comme  consé- 
quences, et  par  l’àge  des  malades  où  on  les  observe.  On  peut  presque  dire  qu’il 
s’agit  de  deux  maladies  différentes.  Thoma. 

1602)  Contribution  à l’Épidémiologie  et  à la  Bactériologie  de  la  Ménin- 
gite Gérébro-Spinsde  Épidémique,  par  A.  Zaguëlmann.  Thèse  de  Paris, 
a*  502,  juillet  1905. 

La  contagiosité  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  pour  faible  qu’elle 
soit,  est  indéniable.  La  maladie  peut  être  transmise  aussi  par  des  sujets  d’appa- 
rence saine  ayant  eu  des  rapports  avec  des  malades  ou  ayant  séjourné  dans  une 
localité  infectée. 

Les  recherches  anatomo-pathologiques  de  Westenhœffer  et  les  observations 
cliniques  de  Wagener  permettent  de  considérer  l’arriére-gorge  comme  la  porte 
d’entrée  probable  de  l’infection;  la  voie  de  pénétration  intra-cranienne  serait  la 
sphénoïde  et  jamais,  ou  presque  jamais,  l’ethmoide.  Le  mucus  nasal  contenant 
aussi  le  méningocoque,  il  est  permis  de  supposer  que  l’infection  se  fait  à l’aide 
de  gouttelettes  projetées.  C'est  donc  une  maladie  par  inhalation. 

C’est  le  méningocoque  intracellulaire  de  Weichselbaum  qui  est  l’agent  patho- 
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gène  le  plus  probable  ; on  le  trouve  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  ménin- 
gite cérébro-spinale.  Ses  propriétés  biologiques  expliquent  d'une  manière 
satisfaisante  les  particularités  épidémiologiques  de  la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique.  Feixdel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1603)  Rage,  avec  une  observation,  par  L.  H.  Hempellmann.  St  Louis  Courier 

of  MedicinSy  septembre  1905,  p.  129-136  et  186-190. 

Une  observation  de  rage  déclarée  chez  une  enfant  de  13  ans,  un  mois  après  une 
morsure  du  pouce;  l’auteur  s’attache  principalement  à la  description  des  sjmp- 
tômes  et  au  diagnostic  différentiel  avec  rh^'stérie,  le  tétanos,  l’empoisonnemeDt 
par  la  belladone,  etc.  Thoma. 

1604)  Contribution  de  quelques  questions  relatives  à la  Rage,  par 

Claudio  Fermi.  Riforma  mediea,  an  X.XI,  n®  36,  p.  987,  9 septembre  1905. 

Les  rats  et  les  souris,  bien  que  peu  employés,  sont  des  animaux  de  labora- 
toire précieux  pour  l'étude  de  la  rage;  c’est  avec  ces  animaux  très  sensibles  que 
l’auteur  a cherché  à quelles  doses  un  grand  nombre  de  substances  alténuaient 
le  virus  fixe  et  qu’il  démontra  l’absence  de  la  virulence  du  liquide  céphalorachi- 
dien des  animaux  enragés;  ses  autres  recherches  ont  pour  objet  l’immunisation 
et  la  vaccination  contre  la  rage.  F.  Drlbni. 

1(>Q.'>)  Deuxième  note  sur  deux  cas  de  Léprides  érythémateuses  avec 
distinction  de  Toxi-léprides  et  de  Léprides  bacillaires,  par  Hallo- 
peau et  Gr.\ndchamp.  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiliginphie, 
8 juin  1905,  Annales, 

L’absence  de  bacilles  dans  le  sang  provenant  des  érythèmes  ne  prouve  pas 
qu’il  ne  s’y  en  produise  pas  en  petite  quantité,  mais  le  phénomène  essentiel  est 
l'invasion  tégumentaire  par  des  toxines  pathogènes  émancipées  de  leurs 
microbes  générateurs. 

Ainsi  il  y a lieu  de  distinguer  deux  catégories  de  manifestations  lépreuses; 
des  toxi-léprides  et  des  léprides  bacillaires;  les  premières  sont  érythémateuses  et 
superficielles,  les  secondes  sont  profondes,  fermes  et  épaisses.  Feixdel. 

1006)  Sur  le  Béri-Béri.  Symptômes  et  l’étiologie,  par  Axel  Sholst.  Sorsk 

Magazin  for  La*gevidenskaben,  p.  1149, 1904. 

Voyage  d'étude  dans  les  Indes.  L’auteur  admet  la  théorie  infectieuse  comme 
la  plus  satisfaisante.  G. -H.  Wuhtze.n. 

1007)  Un  cas  de  Pellagre,  par  J.  Abadie  et  G.  de  Cardenal  (de  Bordeaux).  Soe. 
de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  21  juillet  1905,  in  Gaz.  hebd.  des  Sciences  mèd.  de 
Bordeaux,  24  septembre  1905,  n®  39,  p.  463. 

Observation  d’un  homme  âgé  de  43  ans,  originaire  de^  Nantes,  ayant  habité 
Bordeaux  depuis  l’àge  de  8 ans,n’ayant  jamais  séjourné  dans  les  Landes,  n’ayant 
jamais  fait  usage  de  maïs  dans  son  alimentation,  paraissant  tenir  sa  maladie 
uniquement  de  sa  mauvaise  alimentation  et  de  sa  misère  physiologique.  Depuis 
dix  ans,  il  présente  de  l’érythème  estival  de  la  face  dorsale  des  mains  et  des 


ANALYSES 


4159 


avant-bras,  des  troubles  gastro-intestinaux,  des  désordres  mentaux  qui  sont 
allés  jusqu'à  une  tentative  de  suicide.  Parmi  les  troubles  nerveux  ou  mentaux, 
qui  sont  légers,  il  est  signalé  : affaiblissement  des  membres  inférieurs,  incoordi- 
nation motrice  légère  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  exagération  des 
réflexes  tendineux,  douleurs  généralisées  et  surtout  lombaires,  vertiges,  bour- 
donnements d’oreille,  héméralopie,  affaiblissement  intellectuel  progressif,  idées 
mélancoliques,  préoccupations  hjpochondriaques,  diminution  de  la  mémoire 
portant  surtout  sur  les  faits  récents,  idées  de  suicide,  etc.  Jean  Abadie. 

1608)  Un  nouveau  cas  de  Pellagre  accompagnée  de  la  Rétraction  de 
l’Aponévrose  palmaire,  par  Parhon  et  Goldstein.  Revue  de  Médecine^ 
an  XXV,  n*  8,  p.  620-625.  10  août  1905. 

11  s’agit  d*un  cas  indiscutable  de  pellagre  en  évolution  chez  un  homme  de 
45  ans  avec  phénomènes  médullaires,  et  maladie  de  Dupuytren  bilatérale. 

Les  auteurs  posent  la  question  de  la  possibilité  de  l’étiologie  médullaire  de 
celle-ci. 

1609)  Pouvoir  pathogène  de  l’Aspergillus  ochraceus  et  ses  rapports 
avec  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  Pellagre,  par  Carlo  Ceni.  Rivista 
sperimentale  di  Freniatria^  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  231-214,  juillet  1905. 

Cet  Aspergillus  fut  obtenu  pour  ainsi  dire  en  culture  pure  de  tous  les  coins  de 
l'habitation  malsaine  d’une  famille  pellagreuse.  L’A.  ochraceus  est  toxique  à la 
façon  du  Nigei*  et  du  PenicUlum  glaucum,  mais  il  l’est  davantage.  Comme  eux  il 
détermine  une  intoxication  à caractère  dépressif  quand  il  est  inoculé  dans  le 
péritoine,  introduit  dans  le  tube  digestif,  ou  lorsque  ses  toxines,  que  l’on  peut 
extraire  par  l’eau  ou  par  l’alcool,  sont  injectées. 

Ce  germe  doit  être  considéré  comme  ayant  des  rapports  de  cause  à effet  avec 
la  pellagre  chronique.  F.  Delem. 


DYSTROPHIES 

1610)  Examen  du  Sang  dans  l’Acromégalie,  par  J.  Sabrazès  et  J.  Bonnes  (de 
Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  4 avril  1905,  in  C.  R.  de  la  Société  de 
Biologie  de  Paris,  1905,  p.  68. 

Dans  un  premier  cas,  gigantisme  chez  un  adolescent,  le  sang  ne  s’écarte  de 
la  normale  que  par  une  diminution  légère  du  taux  de  l’hémoglobine,  par  une 
faible  leu cocytose  et  par  une  lymphocytose  relative  et  absolue  très  marquée. 
Dans  le  second  cas,  acromégalie  sans  gigantisme  de  l’âge  mûr,  le  taux  de  l’hé- 
moglobine,  le  nombre  des  globules  rouges  sont  un  peu  au-dessus  de  la  normale, 
la  lymphocytose  est  plus  accusée  qu’à  l’état  normal,  le  nombre  des  leucocytes 
polynucléés  neutrophyles  est  notamment  réduit.  Le  trait  commun  de  ces  résultats 
est  la  lymphocytose  : à ce  point  de  vue,  le  sang  des  acromégales  rappelle  le 
sang  de  l’enfant.  Jean  Abadie. 

161 1 ) Hyperplasie  des  Cellules  Chromophiles  de  l’Hypophyse  associée 
A l’Acromégalie,  par  Dean  D.  Lewis.  Transactions  of  the  Chicago  pathological 
Society,  vol.  XI,  n®  7,  p.  230-237,  14  novembre  1904. 

plusieurs  autopsies  d’acromégaliques  n’ont  pas  montré  d’augmentation  de 
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volume  de  Thjpophjse  ; il  en  a été  de  même  dans  le  cas  présent  ; macroscopi- 
quement l’hjpophjse  semblait  normale  et  il  fallut  le  secours  du  microscope 
pour  découvrir  des  modifications  de  structure. 

11  est  à noter  que  l’observation  concerne  un  cas  encore  au  début  ; il  s’agit 
d’un  homme  de  41  ans,  dont  l’augmentation  de  volume  du  maxillaire  inférieur, 
des  mains,  des  pieds  est  caractéristique  bien  que  relativement  peu  accusée  et 
de  date  récente  ; en  outre  cet  homme  souffre  de  troubles  divers,  dont  une  cépha- 
lée intense  et  des  douleurs  lombaires,  et  il  est  dans  un  état  de  stupeur  avec  un 
délire  intermittent.  Mort  par  embolie  cérébrale  avec  ramollissement  et  hémorra- 
gie secondaire. 

Les  coupes  pratiquées  dans  le  lobe  glapdulaîre  de  l’hjpophjse  de  volume  nor- 
mal ont  présenté  les  modifications  de  caractère,  de  nombre  et  d’arrangement 
des  éléments  qui  ont  été  décrites  dans  les  cas  d’acromégalie  avec  hyperplasie  de 
la  pituitaire. 

Le  stroma  conjonctif  est  réduit  de  telle  sorte  que  les  cellules  reposent  directe- 
ment sur  la  paroi  endothéliale  des  capillaires  et  sont  irrégulièrement  massées 
dans  les  espaces  intercapillaires.  Il  y a très  peu  d'éléments  chromophobes  et 
cyanophiles  et  ceux  qui  existent  sont  groupés  à la  périphérie,  entre  les  cellules 
glandulaires  et  les  éléments  nerveux.  Pas  de  figures  de  karyokinèse,  mais  les 
cellules  chromophiles  ont  un  arrangement  atypique  ; les  follicules  sont  fusionnés 
et  les  cellules  sont  irrégulièrement  groupées.  Toutes  les  modificatiens  présentées, 
l’excès  considérable  des  chromophiles  qui  sont  les  éléments  fonctionnellement 
actifs,  leur  disposition  irrégulière  et  la  pauvreté  du  stroma,  tout  indique  i’by- 
perfonction. 

L’auteur  pense  que  les  modifications  ci-dessus  décrites  sont  caractéristiques 
des  premières  périodes  de  la  maladie  et  que  son  cas  est  une  bonne  confirmation 
de  la  théorie  d'après  laquelle  l’acromégalie  est  produite  par  une  sécrétion  exces- 
sive des  éléments  cellulaires  du  lobe  glanduleux  de  l’hypophyse. 

Thoma. 


NÉVROSES 


1612)  La  Fièvre  H3T8téri<iue,  parG.  N.  Caramaxo.  Presse  médicale,  n^  75,  p.  595, 

20  septembre  1905. 

L’auteur  donne  des  preuves  de  l’existence  de  la  fièvre  hystérique  et  men- 
tionne deux  cas  qu’il  guérit  par  suggestion  médicamenteuse  (bleu  de  méthy- 
lène) . Feindsl. 

1613)  Surdité  Hystéri<iue  et  Oreillons,  par  Dupond  et  Gixestoüs  (de  Bor- 
deaux). Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  31  mars  1905,  in  Gaz.  hebd.  des 
Sciences  méd.  de  Bordeaux,  14  mai  1905,  n"20,  p.  235. 

Homme,  29  ans,  est  pris  subitement  pendant  la  convalescence  d'une  infection 
ourlienne,  de  vomissements,  de  vertiges  et  de  surdité  totale  de  l’oreille  gauche. 
L’examen  du  malade  fait  penser  à une  affection  labyrinthique  : mais  il  ne  s’agît 
ni  de  maladie  de  Méniére  vraie,  ni  de  surdité  syphilitique,  ni  d’otite  ourlienne. 
Le  malade  est  fils  de  nerveux:  il  présente  des  troubles  de  sensibilité  de  la  cornée, 
de  la  conjonctive,  de  la  moitié  droite  de  la  face,  le  champ  visuel  est  rétréci  irré- 
gulièrement. La  suggestion  à l’état  d’hypnose  a fait  tout  disparaître  pendant 
deux  jours.  Jean  Abadie. 
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1614)  Le  Rire  Hystérique,  par  Elisabeth  Deschamps.  Thèse  de  Rwdeatujc,  1904- 

1905  (78  p.,  13  obs.)  Imprimerie  commerciale  et  industrielle. 

Dans  Fhystérie,  le  rire  peut  être  parfois  une  manifestation  morbide  : le  rire 
est  alors  soit  spontané  soit  provoqué.  Dans  le  rire  hystérique  spontané,  il  faut 
distinguer  : le  rire  immodéré  qui  peut  être  considéré  quelquefois  comme  un 
symptôme  précurseur  d'hystérie  (2  obs.  pers.j;  le  rire  qui  accompagne  la  crise 
convulsive  banale,  apparaissant  au  début  ou  à la  fin  (4  obs.  pers.);  le  rire  appa- 
raissant comme  réaction  émotive  inverse  à l’occasion  d’un  événement  pénible  ou 
douloureux  (2  obs.  pers.);  enfin  l’attaque  de  fou-rire,  véritable  équivalent  de 
l’attaque  convulsive  généralisée  (2  obs.  pers.).  Le  rire  peut  être  provoqué  chez 
l’hystérique  : par  excitation  directe  des  muscles  du  rire;  par  suggestion  du  rire 
lui-même  ou  par  suggestion  d’une  hallucination  ou  d’une  idée  risibles  ; par 
excitation  des  zones  idéogènes  susceptibles  d’entrainer  le  rire;  enfin  par 
excitation  de  zones  spasmogènes  qui  provoquent  l’attaque  convulsive  de  fou- 
rire;  il  existe  le  plus  souvent  dans  ce  dernier  cas  des  zones  spasmo-frénalrices 
de  cette  dernière  attaque.  Enfin  dans  l’attaque  de  fou-rire,  toute  idée  gaie  peut 
être  totalement  absente  ou  ne  survenir  qu’accessoirement  et  secondairement  & 
l’attaque  de  fou-rire.  Jean  Abadie. 

1615)  Méningisme  et  Puérilisme  Mental  chez  une  Hystérique  à l’occa- 
sion d’une  Grippe,  par  P.  Ménétrier  et  Louis  Bloch.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  20  avril  1905,  p.  339-343. 

Les  auteurs  considèrent,  quoique  la  ponction  lombaire  n’ait  point  été  faite, 
ce  cas  comme  un  cas  de  méningisme  : le  début  des  accidents  fut  subit  avec 
température  élevée,  raideur  de  la  nuque,  signe  deKernig,  etc.,  chez  une  femme 
nerveuse  et  présentant  des  stigmates  d'hystérie.  Les  phénomènes  disparurent 
rapidement;  mais  il  persista  du  puérilisme  mental  tel  que  l’a  décrit  Dupré;  son 
attitude,  son  langage,  ses  distractions  furent  pendant  deux  ou  trois  jours  ceux 
d’une  petite  fille  de  7 ans,  puis  tout  disparut.  P.  Sainton. 

1616)  Réflexes  dans  l’Hystérie.  Valeur  séméiologique  de  la  dissocia- 
tion des  Réflexes  plantaire  et  rotulien,  par  le  prof.  J.  Teissier.  Soc.  méd. 
des  Hôpit.  de  Lyon,  2i  mars  4905,  in  Lyon  médical,  2 avril  4905,  p.  749. 

L’auteur  attire  l’attention,  comme  indice  révélateur  de  l’hystérie,  sur  la  disso- 
ciation de  la  réflectivité  plantaire  et  rotulienne  qui  se  manifeste  le  plus  souvent 
par  l’exagération  du  réflexe  rotulien  et  l’abolition  du  réflexe  plantaire  (la  sensi- 
bilité de  la  plante  du  pied  étant  ou  non  conservée). 

L’auteur  ne  conclut  pas  sur  la  raison  de  cette  dissociation  et  se  borne  & mettre 
en  relief  l’importance  séméiologique  du  phénomène. 

Discussion  (Pic,  Carrier,  Lépine,  Chavigny).  A.  Porot. 

1617)  Aphasie  et  Mutisme  Hystériques,  par  Paul  Gourmont.  Soc.  méd.  des 

Hôpit.  de  Lyon,  16  mai  4905,  in  Lyon  médical,  48  juin  4905,  p.  4333. 

Une  jeune  femme  de  22  ans  présente,  h la  suite  d’une  violente  émotion,  une 
hémiplégie  avec  hémianesthésie  droite  et  une  aphasie  totale  avec  toutes  ses 
modalités  (aphémie,  agraphie,  cécité  et  surdité  verbales);  la  malade,  qui  parlait 
deux  langues,  présente  une  dissociation  très  nette  des  troubles  d’aphasie  pour 
le  français  et  l’allemand. 

Guérison  par  suggestion  et  rééducation. 

A ce  propos,  l’auteur  fait  le  procès  du  mutisme  hystérique  de  Charcot,  qui  n’est 
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qu’une  aphasie  de  transmission,  une  aphémie  rentrant  dans  le  cadre  plus  vaste 
de  l'aphasie  hystérique  dont  on  peut  observer  tous  les  modes  isolément  ou  con- 
jointement. 

Le  mot  de  mutisme  au  contraire  doit  être  réservé  aux  cas  où  le  sujet  ne  veut 
pas  parler;  ce  mutisme,  d'origine  psychique,  causé  par  un  trouble  de  la  volonté 
est  & rapprocher  des  autres  mutismes  des  états  dépressifs  dans  lesquels  les  sujets 
refusent  de  parler,  de  manger,  de  boire,  etc. 

En  somme,  au  point  de  vue  nosologique,  il  faut  distinguer  : 

a J Une  aphasie  hystérique. 

1«)  Type  complet  (observation  de  l'auteur,  aphémie,  agraphie,  cécité  et  surdité 
verbales) . 

2*)  Types  incomplets  et  dissociés;  en  particulier  Vaphémie  hystérique  (type 
décrit  par  Charcot  sous  le  nom  impropre  de  mutisme). 

h)  Un  mutisme  volontaire  des  hystériques. 

Dans  l'aphasie  hystérique,  le  sujet  ne  peut  pas  parler. 

Dans  le  mutisme  hystérique,  le  sujet  ne  veut  pas  parler.  M.  Lannois. 

1618)  Hystérie  et  Rétrécissement  Mitral,  par  Roque  et  Corneloup.  Soc.  mêd. 
des  Hôpit.  de  Lyon,  21  mars  1905,  in  Lyon  médical,  9 avril  1905,  p.  815. 

Ce  qui  semble  résulter  des  travaux  antérieurs  (Potain,  Armaingaud,  Giron- 
deau,  P.  Teissier),  c'est  que  le  rétrécissement  mitral  pur,  congénital,  prédispose 
spécialement  à l'éclosion  de  l’hystérie. 

11  est  même  des  cas  où  la  lésion  cardiaque  créerait  entièrement  la  névrose. 

Les  auteurs  admettent  au  point  de  vue  pathogénique  que  la  lésion  cardiaque 
créé  l'hystérie  par  un  trouble  circulatoire  cérébral. 

Deux  observations  très  intéressantes  : 

1*»)  Chez  une  jeune  fille,  les  phénomènes  hystériques  sont  apparus  sous  Tin- 
fluence  congestive  prémenstruelle. 

2**)  Chez  un  jeune  homme  de  22  ans,  des  hémosialémèses,  une  congestion 
capillaire  intense  sont  la  signature  de  la  congestion  encéphalique  passagère  qui 
donne  lieu  chez  lui  aux  phénomènes  convulsifs  de  l’hystérie.  A.  Porot. 

1619)  Hystérie  et  Fièvre  Typhoïde,  par  Roque  et  Corneloup.  Soc.  méd.  des 

Hôpit.  de  Lyon,  21  mars  1905,  in  Lyon  médical,  9 avril  1905,  p.  808. 

Les  auteurs  discutent  l'influence  des  maladies  infectieuses  et  des  toxines  sur 
les  manifestations  motrices  de  la  chorée,  de  Tépilepsie,  de  l’hystérie  et  montrent 
qu'on  peut  avoir  des  résultats  opposés,  sédatifs  dans  un  cas,  convulsivants  dans 
l’autre. 

lis  rapportent  deux  cas  d’hystérie  influencés  de  façon  dissemblable  par  une 
fièvre  typhoïde  intercurrente  : dans  un  cas,  cessation  des  crises  pendant  toute  la 
durée  de  la  fièvre  typhoïde;  dans  l'autre,  la  fièvre  typhoïde  développe  de  toutes 
pièces  une  hystérie  jusque-là  latente.  A.  Porot. 

1620)  L’Aphasie,  TAgraphie  et  l’Alexie  Hsrst'c'rique,  par  V.  Vitek.  Revue 

neurologique  tchèque,  1905,  n**  9. 

Communication  d’un  cas  d’aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie  observée 
chez  une  hystérique  de  14  ans.  La  malade,  n’ayant  aucune  connaissance  de  sa 
première  menstruation,  a été  très  émue  en  la  voyant  et  tomba  sans  connais- 
sance. 

Au  réveil  elle  présenta  des  symptômes  aphasiques.  L'aphasie  a cédé  lentement 


ANALYSES 


1163 


à une  forme  de  bégaiement  et  disparut  complètement.  L'auteur  suppose  comme 
cause  des  troubles  un  spasme  artériel  dans  l’écorce  du  cerveau  et  il  s’attache 
à l’opinion  d’après  laquelle,  au  commencement  de  la  vie  sexuelle  chez  la  femme, 
dominent  les  vasoconstricteurs,  tandis  qu’à  la  fin  de  la  vie  sexuelle  dominent 
les  vasodilatateurs.  Haskovec. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 


1621)  Les  Empreintes  Digitales  chez  les  Psychopathes,  par  Ch.  Féré, 

Journal  de  V Anatomie  et  cl^  la  Physiologie  y n®  4,  1905. 

L'auteur  considérant  les  divers  types  et  variétés  d’empreintes  digitales  dans 
cinq  groupes  de  psychopathes — déments,  imbéciles,  épileptiques,  vésaniques  et 
paralytiques  généraux  — ne  saisit  pas  de  différences  bien  considérables.  Les 
types  rares  sont  rares  dans  tous  les  groupes  et  on  peut  dire  que  les  particu- 
larités relatives  à la  morphologie  des  empreintes  digitales  sont  insuffisantes 
pour  caractériser  un  des  groupes  d'individus.  Toutefois,  quelle  que  soit  la 
manière  de  l’apprécier,  la  symétrie,  suivant  les  variétés,  paraît  moins  fréquente 
chez  les  imbéciles  et  les  épileptiques.  A.  Bauer. 

1622)  Lc9  formes  Convulsives  de  l’Émotion  : le  Rire,  par  le  D'  Bridou. 

Reoue  scientifique,  s.  V,  t.  IV,  n®  8,  p.  229-232,  19  août  1905. 

Par  sa  forme  disparate  et  grossière,  par  son  orientation  rétrograde  et  quasi- 
morbide  le  mouvement  convulsif  est  naturellement  destiné  à traduire  la  surprise, 
le  désarroi  des  antres  psychiques. 

La  physionomie  de  l’émotion  gaie  reste  liée  dans  tous  les  cas  au  triomphe  ou 
à la  défaite  des  ganglions  supérieurs. 

Au  sommet  de  l’échelle  se  place  le  sourire  satisfait,  symbole  de  gaieté  et  de 
sympathie  sans  réserve.  Il  affecte  surtout  la  lèvre  supérieure  et  les  yeux. 

Au  second  degré  nous  trouvons  une  forme  ambiguë  qui  n’est  plus  le  sourire 
homogène  et  qui  n’est  pas  encore  l’éclat  de  rire.  Suivant  l’importance  des  mou- 
vements de  retrait  qui  le  compliquent,  on  l’appelle  rire  contraint  ou  contenu, 
sourire  étonné,  railleur,  pitoyable  ou  méchant.  La  lèvre  inférieure  y prend  une 
part  évidente.  11  comporte  une  intervention  variée  des  paupières,  des  sourcils  et 
des  narines,  un  geste  plus  ou  moins  vif  de  la  tète  ou  des  mains  : il  peut  s’accom- 
pagner d’une  exclamation  spontanée  qui  parcourt  toute  la  gamme  des  voyelles 
suivant  qu’elle  manifeste  l’étonnement,  le  doute  ou  la  répulsion. 

Au  troisième  degré  se  range  l’hilaritc  tumultueuse.  Le  sentiment  qu’elle  . 
exprime  est  paradoxal  et  incertain  comme  le  rythme  de  son  mouvement. 
Entraîné  par  la  diffusion  machinale,  le  rieur  oublie  parfois  son  point  de  départ, 
il  continue  à rire  sous  l’influence  de  l’impulsion  première  et  sans  savoir  pour- 
quoi. Entretenu  par  le  seul  plaisir  de  la  dilatation  organique,  le  rire  se  dégrade 
et  passe  au  fou  rire,  au  hennissement  et  à la  cabriole  animale  ; il  en  existe  un 
mode  rabelaisien  qui  met  au  premier  plan  la  secousse  énorme  du  ventre,  les 
hoquets,  les  éructations  bruyantes,  les  relâchements  et  les  contractions  alter- 
nées des  sphincters.  Feindel. 
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1623)  De  la  pression  sanguine  dans  certains  états  psychopathiques 

(Ueber  das  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  gewissen  psychopalhiscben  Zustaen- 
den),  par  W.  Alter-Leübus.  (Communication  à la' IX* réunion  des  psychiàtres  et 
neurologues  deTAllemagne  moyenne).  Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  and  Neurologitf 
vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  70  (planches  lil  à VI  représentant  de  nombreuses  courbes), 
1904. 

La  pression  sanguine  a été  mesurée  au  moyen  du  tonomètre  de  Gaertner,  le 
malade  étant  toujours  couché  dans  la  position  horizontale,  la  même  main  tenue 
A la  hauteur  du  cœur  et  le  même  doigt  servant  à Texpérience.  Gomme  terme  de 
comparaison,  l'auteur  a mesuré  la  pression  du  sang  chez  des  infirmiers  en  bonne 
santé,  pendant  de  longues  périodes.  Pour  obtenir  de  bons  résultats,,  il  faut  que 
l'individu  soit  devenu  indifférent  aux  expériences  dont  il  est  l'objet,  de  sorte 
qu’on  ne  peut  établir  les  courbes  de  pression  qu'après  dix  ou  quinze  jours  d'ob- 
servations régulières. 

L'auteur  donne  quarante-sept  courbes*relevées  chez  des  malades  atteints  des 
formes  les  plus  diverses  de  psychopathies  (névroses  et  psychoses).  En  termi- 
nant, Alter-Leubus  tire  quelques  conclusions  pratiques  de  ses  recherches  pour  la 
thérapeutique  (action  des  agents  physiques,  hydrothérapie,  etc.,  de  certains 
médicaments,  nitrite  d’Amyle  et  surtout  celle  du  Valyl,  un  dérivé  de  la  valé- 
riane, dont  il  recommande  l'emploi  prolongé  et  systématique  pour  diminuer  la 
pression  sanguine).  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 

1624)  A propos  de  la  Mémoire  des  Rêves.  La  Mémoire  des  Rêves  chez 
les  Enfants,  par  Em.  Duprat.  Bevue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n*  7,  p.  279-2î^, 
juillet  1905. 

Étude  du  sommeil  et  des  rêves  de  deux  enfants,  deux  frères.  Les  rêves  man- 
quent de  tout  élément  d’absurdité,  ils  revivent  la  vie  de  chaque  jour,  sont  le 
produit  de  la  simple  imagination  reproductrice. 

Les  éléments  institutifs  du  rêve  disparaissent  successivement,  et  le  souvenir 
du  rêve  est  complètement  perdu  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Fei.ndel. 

1625)  Étude  sur  les  troubles  de  la  Mémoire  de  fixation  (Studien  ueber 
Merkdefekte),  par  Boldt  (lëna).  Monatsschri/t  f.  Psychiati^ie  u.  Neurologie,  t.  XVII, 
n®  2,  février  1905,  p.  97. 

La  « capacité  de  fixation  » (Merkfaehigkeit)  dépend  de  deux  facteurs  : la  per- 
ception et  la  reproduction.  L'auteur,  avec  juste  raison,  montre  que  toute 
recherche  qui  ne  tient  pas  compte  des  deux  facteurs,  et  notamment  de  la  per- 
ception, aboutit  k des  résultats  faux.  Il  passe  en  revue  les  différentes  méthodes 
employées  et  s’arrête  à celle  de  Ranschburg  qu’il  adopte,  avec  quelques  modifi- 
cations. De  nombreux  tests  (gens  normaux  et  malades)  servent  & illustrer  sa 
manière  de  faire.  Halberstadt. 

1620)  Contribution  à Tétude  des  troubles  de  la  Mémoire  dans  les 
maladies  Mentales  et  Nerveuses  (Zur  Psychologie  nies  Vergessens  bei 
Geistes  und  Nervenkranken),  par  Pick  (Prague).  Archh  f.  K riminal  Anthropologie 
U.  KHminalistik,  1905,  p.  251. 

Certains  malades  présentent  des  troubles  du  souvenir  qui  ne  relèvent  pas  de 
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la  pathogénie  habituelle.  Tels  par  exemple,  les  persécutés  persécuteurs  qui,  sans 
être  nécessairement  des  mythomanes,  altèrent  dans  leurs  récits  la  vérité.  Ces 
lacunes  dans  le  souvenir,  dont  l’importance  médico-légale  peut  être  considérable, 
obéissent-elles,  dans  leur  distribution,  à un  principe  général  quelconque  ou  bien 
au  hasard  pur  et  simple?  On  voit  que  ce  problème  touche  aussi  bien  à la  psycho- 
logie normale,  et  c'est  donc  avec  raison  que  le  professeur  Pick  s’y  appuie  dans 
son  étude.  Faut-il  invoquer,  pour  dégager  le  principe  général  en  question,  les 
lois  de  l’association  des  idées  et  dire  que  telle  lacune  se  produi^ans  le  souvenir 
par  le  nianque  d’associations  adéquates  ? Cette  explication  ne  satisfait  pas  Pick 
qui  considère  que  l’état  affectif  du  sujet  au  moment  où  l’impression  a été 
recueillie  détermine,  pas  d’une  manière  absolue,  bien  entendu,  la  vivacité  du 
souvenir  ultérieur  ; l’intérêt  qu’on  a porté  à une  action  ou  à un  événement  don- 
nés influe,  toute  question  d’attention  mise  à part,  sur  la  persistance  du  souvenir 
exact  de  cette  action  ou  de  cet  événement.  Halbbrstâdt. 

1627)  A propos  du  « Déjà  vu  »,  par  Pierre  Janet.  Journal  de  Psychologie 
normale  et  pathologique,  an  II,  n®  4,  p.  289-307,  juillet-août  1905. 

Le  problème  d*u  t déjà  vu  » n’a  pas  été  résolu;  peut-être  n’est-il  pas  très  bien 
posé.  On  semble  avoir  attribué  une  trop  grande  précision  aux  expressions  des 
malades  ; ceux-ci  décrivent  des  sensations  perçues  pendant  leur  crise  psycholep- 
tique,  par  conséquent  des  sensations  sans  force,  sans  complexité,  sans  systéma- 
tisation, avec  les  expressions  qui  conviennent  aux  sensations  normales.  Ce  qu'ils 
racontent  est  loin  d’avoir  la  valeur  d’un  fait  sur  lequel  il  n’y  a pas  à revenir. 
£n  somme,  dans  l’étude  du  < déjà  vu  > comme  dans  beaucoup  de  problèmes  de 
psychiatrie,  il  faut  moins  de  psychologie  théorique  et  plus  d’observation  cli- 
nique. 11  ne  faut  pas  trop  isoler  un  symptôme  que  l’on  considère  en  lui-mème 
d'une  manière  abstraite,  il  faut  toujours  le  placer  dans  son  milieu  clinique  au 
milieu  des  autres  symptômes  analogues  et  expliquer  tous  ces  phénomènes  les 
uns  par  les  autres  sans  les  séparer.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1628)  L’étiologie  de  la  Paralysie  générale  d’après  les  discussions  de 
l’Académie  de  Médecine  et  les  nouvelles  recherches  sur  la  Syphilis 
expérimentale,  par  Cl.  Vürpas.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  8,  p.  309-326, 
août  1905. 

L’auteur  résume  les  récentes  discussions  de  l’Académie  et  fait  ressortir  les 
points  de  contact  des  opinions  les  plus  opposées  dans  leur  ensemble.  Malgré  ces 
points  de  contact  et  malgré  ce  fait  admis  par  tous,  à savoir  l’extrême  fréquence 
de  la  syphilis  dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux,  on  peut  dire 
qu’aprés  les  discussions,  l’opinion  de  chacun  s’est  trouvée  davantage  affermie. 
Aussi  n’est-ce  plus  de  la  clinique  qu’on  doit  attendre  la  solution  des  questions 
envisagées,  mais  de  l’expérimentation;  car  la  syphilis  est  inoculable  aux  anthro- 
poïdes, et  l’agent  pathogène  de  la  syphilis  est  trouvé,  Feindel. 
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4629)  Glassilication  clinique  des  Syndromes  Paral3rtiqués  généraux, 

par  JosE  Ingegnieros.  Architos  de  Psiquiatria  y Criminologia,  Bueoos-Aires, 
an  IV,  p.  130-144,  mars-avril  1905. 

Les  syndromes  de  la  paralysie  générale  ne  sont  pas  exclusifs  d'une  seule 
entité  clinique;  ils  n'ont  ni  même  étiologie  ni  même  évolution;  ils  n’ont  en 
commun  que  leur  symptomatologie,  expression  de  la  localisation  des  lésions 
méningo-corticales. 

L'auteur  reconnaît  trois  formes  cliniques  : 1**)  Syndromes  paralytiques  acciden- 
tels; 2“)  syndromes  paralytiques  non  progressifs  et  curables  ; 3®)  syndromes 
paralytiques  progressifs. 

Ces  formes  sei  aient  susceptibles  de  transformation  clinique  des  moins  graves 
aux  plus  graves,  la  répétition  des  premiers  syndromes  aboutissant  à l’incurabi- 
lité du  syndrome  progressif. 

Actuellement,  on  ne  peut  que  porter  un  diagnostic  syndromatiqoe  ne  per- 
mettant pas  de  préjuger  de  l’évolution  ni  de  porter  un  pronostic.  Delem. 

1630)  Contribution  à la  connaissance  de  la  nature  de  la  Paralysie 
générale  (Ileitrüge  zur  Lehre  von  der  progressiven  Paralyse),  parA.  hucx 
(l'*  clinique  psychiatrique  de  Vienne).  Jahrbûeher  für  Psychiatrie  und  .»Hrolog«, 
vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  97. 

Dans  le  but  de  prouver  que  la  paralysie  générale  est  bien  une  maladie  de  l’or- 
ganisme tout  entier,  et  non  pas  seulement  une  affection  cérébrale,  l’auteur  a 
recherché  les  altérations  anatomo-pathologiques  de  tous  les  organes  qui  avaient 
été  notés  chez  896  paralysies  générales  autopsiées  pendant  les  dix  dernières 
années  (685  hommes  et  211  femmes).  Il  donne  ensuite  les  résultats  de  l’examen 
histologique  du  foie  et  des  capsules  surrénales  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
et  arrive  à la  conclusion  suivante  : 

Les  altérations  des  organes  dans  la  pai*alysie  générale  sont  si  fréquentes,  si 
étendues  et  si  particulières  qu’on  ne  peut  pas  les  considérer  comme  de  simples 
complications.  D’autre  part,  il  est  impossible  de  les  expliquer  par  l’action  pri- 
maire de  l’affection  cérébrale;  elles  sont,  tout  au  contraire,  le  symptôme  d’une 
grave  maladie  générale  de  l’organisme  et  doivent  être  considérées  comme  corré- 
latives des  lésions  anatomo-pathologiques  des  centres  nerveux.  Ladaue. 

1631)  Thrombo-phlébite  du  Sinus  longitudinal  supérieur  chez  un  Para- 
lytique général,  par  Lan.nois  et  Jambon.  Lyon  médical,  14  mai  1905. 

Homme  de  36  ans,  dont  les  premiers  accidents  de  paralysie  générale 
remontent  è quelques  mois  seulement. 

A la  suite  d’une  ponction  lombaire,  il  a un  ictus  avec  crises  épileptiformes  et 
hémiplégie  droite.  Mort  avec  hypothermie. 

A l’autopsie  on  trouve  une  thrombo-phlébite  du  sinus  longitudinal  supérieur: 
les  auteurs  se  demandent  si  elle  n’a  pas  été  occasionnée  par  la  ponction  de 
Quincke,  en  raison  de  l’absence  de  toute  autre  cause  pouvant  l’expliquer. 

En  même  temps,  lésions  typiques  d’aortite  syphilitique  intéressantes  à retenir 
au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  la  paralysie  générale.  A.  Porot. 

1032)  Les  Cellules  plasmatiques  de  la  Paralysie  générale,  par  de  Bcck 
Journal  de  Neurologie,  1905,  p.  6. 

Travail  de  critique  solide;  bien  documenté  et  appuyé  d’observations  anatomo- 
pathologiques personnelles. 
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L'nuleur  déclare  abandooner  sa  manière  de  voir  antérieure  quant  à la  nature 
des  cellules  plasmatiques.  11  se  rallie  à la  « théorie  fibroblastique  ■ (Weber),  avec 
cette  variante  qu*il  admet  la  mobilité  de  ces  fîbroblastes  transformés,  de  ces  élé- 
ments leu  coc^  toi  des. 

L’auteur  n’est  pas  pas  parvenu  à < se  convaincre  des  propriétés  phagocytaires 
de  ces  éléments.  Nulle  part  on  ne  les  trouve  chargés  de  pigment  sanguin  ou  de 
produits  cellulaires  ■ . 

Les  cellules  plasmatiques  participent  à la  néoformation  vasculaire,  phénomène 
constant  dans  la  paralysie  générale. 

Le  processus  paralytique  devient  un  processus  de  néoformation  interstitielle,  se 
rapprochant  en  ce  sens  de  l’artériosclérose  sénile.  Elle  diffère  ainsi  des  autres 
psychoses  dont  la  base  anatomo-pathologique  est  parenchymateuse. 

Paul  Masoin. 

4633)  H3rpothermie  chez  un  Paralytique  général,  par  Mahchand  et  Olivier. 

Journal  de  Neurologie^  1905,  n®  10. 

On  sait  que  1a  température  subit  fréquemment  des  oscillations  étendues  au 
cours  de  la  paralysie  générale,  l’hyperthermie  se  rencontre  plus  souvent  que 
rhypotbermie.  (Revue  générale  et  bibliographie  de  la  question.) 

Observation  clinique  d’un  paralytique  général,  âgé  de  41  ans,  paralytique 
général  depuis  trois  ans  et  demi  environ.  Troubles  bulbaires  nets,  troubles  tabé- 
tiques. 

Quatre  heures  avant  la  mort  la  température  rectale  s'affaissa  brusquement 
de  4 degrés;  pouls  et  respiration  demeurant  à très  peu  près  invariables.  Ni  sucre, 
ni  albumine  dans  l’urine.  Pas  de  lésions  cérébrales  localisées. 

Paul  Masoin. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1634)  Le  Délire  de  « Dépendance  physique  » (Der  Wahn  der  koerperlichen 
Beeinflussung),  par  Pfersdorff.  Monatsschri/t  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
t.  XVII,  n®2,  février  4905,  p.  157. 

Trois  observations  personnelles,  dans  lesquelles  on  retrouve  un  tableau  cli- 
nique caractérisé  essentiellement  par  des  bouffées  hallucinatoires  intermittentes, 
accompagnées  d’un  délire  de  c dépendance  physique  > : le  malade  croit  que 
son  corps  est  c influencé  > par  des  forces  étrangères  et  que  c’est  â cette 
c influence  ■ que  sont  dues  les  sensations  diverses  qu’il  éprouve  (hallucinations 
de  Touïe,  de  la  sensibilité  générale,  du  goût,  de  l’odorat).  De  tels  cas  appar- 
tiennent â la  démence  précoce,  selon  la  classification  de  Kraepelin. 

Halberstadt. 

4635)  Contribution  à l'étude  de  la  Paranoïa  (Beitraege  zur  Lehre  von  der 
Paranoïa),  par  Friedmann  (Mannheim).  Jfonatsscâri/Y/*.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
l.  XVII,  4905,  n®  5,  p.  467  et  n®  6,  p.  532. 

L’auteur  adopte  la  définition  de  Kraepelin,  d’après  laquelle  il  s’agit  d’un 
système  délirant  parfaitement  c logique  > et  durable,  évoluant  lentement,  sans 
hallucinations,  n’aboutissant  jamais  à la  guérison.  — Friedmann  décrit  des 
formes  « bénignes  > de  la  maladie,  dont  l’une,  tout  au  moins,  paraît  réelle  et 
bien  individualisée  : système  délirant  peu  étendu,  gravitant  autour  d'une  idée 
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centrale,  susceptible  de  rétrocéder  en  deux  ans  et  demi  à trois  ans,  modifiable, 
dans  une  certaine  mesure,  par  la  persuasion.  Halberstadt. 

1636)  Sur  la  Paranoïa  périodique  et  la  formation  des  Idées  Para- 
' noïques  (U.  periodische  Paranoïa...),  par  Gieelich  (AViesbaden).  Arciiw  f. 

Psychiatrie^  t.  XL,  fasc.  1, 1905,  p.  10  (20  p.,  obs.) 

Trois  cas  similaires  où  des  délires  systématisés  surviennent  sous  forme  d'accès 
semblables  à eux-mêmes,  d'une  durée  de  quelques  semaines  avec  des  périodes 
intervallaires  tout  à fait  normales.  Le  délire  très  systématisé  (idées  de  persé- 
cution) n’évolue  pas  et  l’intelligence  n’est  nullement  atteinte.  Dans  les  intervalles 
lucides  le  malade  a conscience  complète  de  la  nature  morbide  des  idées  qu’il 
émettait  pendant  la  période  d’accès.  A ce  propos  Gierlich  discute  les  deux 
théories  de  l’origine  affective  ou  intellectuelle  de  la  paranoïa,  il  pense  que  les 
deux  éléments  se  complètent  et  le  démontre  par  l'étude  de  cas  frustes  neuras- 
théniformes  où  le  rôle  des  deux  éléments  est  manifeste.  Il  fait  des  rapproche- 
ments de  ces  faits  avec  les  idées  obsédantes.  M.  Tré.nel. 

1637)  Considérations  sur  la  Phobie  du  Regard,  par  J.  Rius  y Matas.  Rivhta 

frenopatica  espanola,  juin  1905,  p.  179. 

Description  de  cette  phobie,  observations,  et  distinction  d’avec  l'éreuto- 
phobie. F.  Deleni. 

1638)  Observation  clinique  d’un  cas  rare  de  Phobie,  par  Pietro  Tunpa.no. 

Journal  of  mental  pathology,  vol.  VII,  n®  1,  p.  20-26,  1905. 

Histoire  d’une  Jeune  femme  qui  éprouve  une  émotion  pénible  toutes  les  fois 
•qu’elle  veut  entreprendre  une  lecture,  et  qui  est  obligée  (aboulie)  d'abandonner 
son  livre.  Thoma. 

1639)  Un  cas  de  Phobie  avec  Délire  et  tentative  de  Meurtre,  par 

J.  Capgras.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II,  n®  5,  p.  439-ÎI3, 
septembre-octobre  1905. 

Homme  de  30  ans  ; peur  d’être  assassiné  consécutive  à la  lecture  d’un  crime. 
Association  progressive  de  la  monophobie  et  d’une  anthropophobie  systématisée. 
Angoisse  de  plus  en  plus  fréquente.  Eclosion  d’interprétations  délirantes  et  d’il- 
lusions. Tentative  de  meurtre  et  de  suicide.  Hallucination  de  la  vue.  Délire  tran- 
sitoire. Après  une  rémission  de  deux  mois,  réapparition  des  mêmes  obsessions; 
ébauche  d’un  délire  de  persécution.  Fbindel. 

1640)  Deux  cas  de  Peur  Infantile,  par  Moussous  et  Gruchet  (de  Bordeaux). 
Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  3 mars  1905,  in  Gaz,  hebd.  des  Sciences  mrd. 
de  Bordeaux,  2 avril  1905,  n®  14,  p.  165,  et  30  avril  1905,  n®  18,  p.  207. 

Une  enfant  de  7 ans  est  prise,  à la  suite  d’une  pharyngite,  de  la  peur  d’avaler 
sa  langue  : elle  la  remue  le  moins  possible,  elle  la  tient  pendante  hors  de  la 
bouche  de  façon  qu’elle  n’obstrue  pas  le  gosier,  elle  parle  ù peine  et  refuse  de 
manger  dans  cette  crainte;  cette  peur  dure  une  huitaine  de  jours  ; elle  cède  après 
les  remontrances  des  parents;  elle  est  survenue  à la  suite  d’une  émotion  res- 
sentie à la  vue  d’une  petite  voisine  de  seize  mois  morte.  La  malade  avait  eu  des 
convulsions  de  6 à 16  mois  et  depuis  elle  présentait  une  agitation  continuelle, 
des  colères  fréquentes,  des  cauchemars. 

La  deuxième  enfant  est  âgée  de  3 ans  : à l’occasion  d'un  accouchement  de  sa 
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mère,  elle  est  enfermée  brusquement  seule  dans  une  chambre  voisine,  elle  est 
effrayée  des  cris  poussés  par  sa  mère,  elle  reste  une  heure  avant  de  revoir  cette 
dernière.  Depuis  ce  jour,  il  lui  est  impossible  d'abandonner  sa  mère  ; elle  ne 
voit  pas  une  personne  approcher  sa  mère  sans  pousser  des  cris  de  terreur.  Elle 
raccompagne  partout,  l’attend  des  heures  entières  à la  porte  des  maisons  où  elle 
se  rend  d’habitude  et  crie  aussitôt  que  quelqu’un  entre  dans  la  maison.  Cet  état 
disparait  complètement  quand  la  mère  de  l’enfant  reste  avec  elle  chez  elle. 
Depuis  le  début  de  ces  troubles,  l'enfant  a de  fréquentes  terreurs  nocturnes.  Elle 
est  fille  d’un  père  alcoolique  et  syphilitique,  peut-être  paralytique  général. 

Jean  Abadie. 


THÉRAPEUTIQUE 


1641)  La  Voie  endoveineuse  pour  les  médicaments  à action  Bulbaire 
(caféine,  strychnine),  par  Luigi  Fkrrannini.  Riforma  medica,  an  XXI,  n“  23, 
p.  620,  40  juin  4905. 

Des  recherches  de  l’auteur  résultent  l’innocuité  et  l’avantage  de  l'usage  endo- 
veineux  de  la  caféine  et  de  la  strychnine  dans  les  cas  où  il  faut  très  vite  exciter 
l’appareil  de  l’innervation  en  général  et  les  centres  bulbaires  en  particulier. 

F.  Deleni. 

1642)  Le  traitement  des  Tics  par  la  Rééducation,  par  A.  Porot.  Lyon  médical, 

2 juillet  1905. 

Application  de  la  méthode  de  Brissaud  à 4 cas  de  tics  dont  3 cas  de  tics  vrais 
et  un  cas  de  torticolis  spasmodique  de  nature  organique.  Observations  détaillées. 

Dans  les  3 cas  de  tics  vrais,  il  y a eu  2 guérisons  complètes  et  une  améliora- 
tion qui  eût  été  une  guérison  complète,  si  le  traitement  n’avait  été  accidentelle- 
ment interrompu. 

Dans  le  cas  de  torticolis  spasmodique,  il  y a eu  une  amélioration  remarquable 
qui  a permis  au  malade  de  reprendre  son  travail  interrompu  depuis  un  an. 

Quelques  considérations  pratiques.  L’auteur  insiste  en  particulier  sur  Tulilité 
pronostique  qu’il  y a à bien  faire  le  diagnostic  entre  les  tics  vrais  et  les  spasmes. 

M.  Lannois. 

1643)  Syphilis  cérébrale  et  Injections  d’Hermophényl,  par  Roque  et  Cor- 

NBLOUP.  Lyon  médical,  24  mai  4905. 

Quatre  observations  de  syphilis  cérébrale  traitées  par  les  injections  d’hermo- 
phényl  à hautes  doses,  rendues  indolores  par  l’adjonction  d’un  anesthésique. 
Tolérance  remarquable.  Résultats  efficaces.  A.  Porot. 

1644)  Le  traitement  de  la  Migraine  et  le  Cannabis  indica,  par  Carron 

DE  LA  Carrière.  Presse  médicale,  n"  57,  p.  449,  19  juillet  4905. 

L’auteur  préconise  l’extrait  hydro-alcoolique  du  cannabis  indica  en  pilules 
de  1 cg.  4/2;  la  faible  dose  d'une,  rarement  deux  pilules  chaque  soir  est  efficace 
pourvu  que  le  traitement  soit  continu,  au  moins  pendant  la  première  année. 

Fkindel. 
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16i5)  Action  de  Tacide  Formique  sur  les  maladies  à Tremblement  et 
action  antithermique,  par  E.  Clément.  Lyon  médical,  7 mai  1905. 

L'acide  formique,  qui  exagère  le  tonus  musculaire,  doit  agir  dans  certains  cas 
de  tremblement,  ceux  qui  s'accompagnent  d’hjpotonie  musculaire  (toxiques, 
séniles).  Il  doit  échouer  dans  le  cas  de  tremblement  où  il  y a hypertonie  (sclé- 
rose du  faisceau  pyramidal,  sclérose  en  plaques). 

En  fait^  Tauteur  a vu  deux  cas  de  tremblement  très  améliorés  par  de  hautes 
doses  d’acide  formique. 

Il  rapproche  à ce  propos  l’acide  formique  de  l’antipyrine,  dont  il  posséderait 
aussi  les  propriétés  antithermiques.  M.  Lax.nois. 

1646)  Recherches  cliniques  sur  le  Bomyval  comme  Sédatif  et  Hypno- 
tique dans  les  maladies  Mentales  et  Nerveuses,  par  M.  Levi  Biaxchini. 
Riforma  medica,  an  XXI,  n®26,  1905. 

Le  horny  val  est  un  sédatif  dont  l’effet  est  très  prompt;  ce  remède  est  inof- 
fensif; il  exerce  sur  le  cœur  une  action  régulatrice  manifeste. 

F.  Deleni. 

1647)  Sur  l’usage  des  médicaments  Hypnotiques  dans  le  traitement  de 
rinsomnie,  par  AV.  M.\ule  Smith.  The  journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n®il4, 
p.  561,  juillet  1905. 

L’auteur  envisage  le  traitement  de  l’insomnie  et  l’emploi  des  hypnotiques 
tel  qu’il  est  indiqué  dans  les  asiles.  Thoma. 

1648)  L’action  H3rpnotique  de  l’Isopral  (Beitragzur  Wirkuiig  desSchlafmit- 
tels  Isopral),  parWASSERMEVEB  (Kiel).  Berliner  klin,  Wochenschrift,  1905,  n*  37, 
11  septembre,  p.  1180. 

Ce  médicament  est  aussi  efficace  que  le  véronal,  il  est  peut-être  supérieur  au 
trional,  et  sûrement  & l’hydrate  de  chloral.  Ses  indications  sont  les  mêmes. 
Dose  quotidienne  : de  0 gr.  5 à â gr.  5.‘ — Les  recherches  ont  été  faites  sur  des 
malades  de  la  clinique  du  professeur  Siemerling.  Halberstadt. 

1649)  A propos  d’un  cas  de  Chorée  mineure  guéri  par  l’Aspirine,  par 

Giambattista  Baglioni.  Gazzetta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  an  XX A l,  n*  91, 
p.  955-957,  30  juillet  1905. 

Cas  typique  de  chorée  de  Sydenham  consécutif  à un  rhumatisme.  La  jeune 
malade  se  modifia  de  jour  en  jour  par  l’effet  de  l’aspirine.  Guérison  au  bout 
d'un  mois.  F.  Delem. 

1650)  Note  thérapeutique  sur  les  allusions  froides  dans  le  Déliriim 
tremens  (A  Therapeutic  note  : cold  affusion  in  delirium  tremens),  par  sir  Wil- 
liam Broadbent.  The  British  medical  Journal,  1"  juillet  1905,  p.  8. 

Le  malade  est  couché  nu  sur  une  couverture  placée  sur  une  toile  imper- 
méable. On  prépare  une  quantité  suffisante  d'eau  ylaeie  et  une  grosse  éponge 
trempée  dans  celte  eau  est  appliquée  énergiquement  sur  la  face,  le  cou,  la  poi- 
trine et  le  corps  entier  aussi  vivement  que  possible.  On  frotte  le  malade  avec 
une  serviette  sèche  et  ou  recommence  l’affusion  une  deuxième  et  une  troisième 
fois.  On  retourne  le  malade  et  on  procède  de  même  sur  la  face  postérieure  du 
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corps.  Le  malade  est  ensuite  frotté,  séché  et  il  s’endort.  Ce  procédé  peut  être 
employé,  même  en  cas  de  complication  (pneumonie,  albuminurie,  etc.) 

L.  Tollemer. 

1651)  Contribution  à Tétude  thérapeuti({ue  du  Tétanos,  par  Rogibr  et 
Guêniot.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVlll,  n"  100,  p.  1193,  5 septembre  1905. 

Guérison  de  deux  cas  par  des  injections  intra-musculaires  de  chloral,  et  d’un 
cas  aigu  par  des  inhalations  d’oxygène. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  point  qu’en  associant  le  chloral  en  injections 
intra-musculaires  comme  agent  modérateur  des  centres  réflexes  à l’oxygène 
comme  antagoniste  des  troubles  respiratoires,  le  praticien  aura  sous  la  main  une 
méthode  susceptible  de  procurer  presque  à coup  sür  le  calme  et  la  résolution 
musculaire.  Feindel. 

1652)  Les  traitements  actuels  du  Tétanos,  par  H.  Grbnet.  Arch.  gén.  deMéd., 

1505,  p.  981. 

Séro-thérapie  préventive  ou  curative  (en  injections  sous-cutanées,  paraner- 
veuses  ou  épidurales),  injections  sous-cutanées  d’acide  phénique  suivant  la 
méthode  de  Bacelli,  et  surtout  chloral  à hautes  doses  : tels  sont  les  principaux 
moyens  employés.  P.  Lo.vdb. 

1653)  Contribution  clinic[ue  à remploi  du  Sérum  anti-Tétanique  dans 
un  but  préventif  et  dans  un  but  curatif,  par  M.  Pergola.  Rifonna  medica, 
an  XXI,  n»  40, -p.  1095,  7 octobre  1905. 

De  l’étude  de  trente  cas,  l'auteur  conclut  que  la  sérothérapie  curative  diminue 
réellement  la  mortalité  du  tétanos  lorsque  la  maladie  se  prolonge;  plus  la 
période  d'incubation  a été  longue,  plus  favorable  est  le  diagnostic;  les  doses  à 
employer  sont  des  doses  fortes  et  répétées. 

La  sérothérapie  préventive  est  indispensable  dans  le  cas  de  blessures  irrégu- 
lières et  souillées. 

Les  injections  intracérébrales  et  endoveineuses  ne  sont  d’aucun  avantage. 

F.  Delem. 

1654)  Encore  sur  le  traitement  de  la  Rage  avec  les  Rayons  du  Radium 
et  sur  le  mécanisme  de  leur  action,  par  Guibo  Tizzoni  et  Alessandro 
Hongiovanni.  Gazzetta  degli  Ospedali  e dette  Cliniche,  an  X.XVi,  n®  427,  p.  1332, 
23  octobre  1905. 

D’expériences  précises  chez  le  lapin  les  auteurs  déduisant  la  valeur  de  la  dose 
qui  serait  curative  chez  riioinme;  toute  dose  moindre  serait  insuffisante  et  ne 
conduirait  qu’à  l’insuccés.  F.  Dblbni. 

1655)  Opothérapie  de  la  maladie  de  Basedow  à Taide  de  sang  de 
chèvres  Thyroïdectomées.  par  S.  Christens.  Hospitalstidendey  1904. 

La  préparation  employée  consiste  à prendre  du  sang  de  chèvres  myxœdéma- 
teuses.  Dose  : 2 à 3 tablettes  à 0,35  par  Jour.  Cure  essayée  dans  18  cas  avec 
résultat  satisfaisant.  C.-H.  Wurtzen. 

1656)  La  méthode  Métatrophique  dans  le  traitement  Bromuré  de 
rÊpilepsie,  par  U.  La.mbranzi.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n®  9,  p.  376-384, 
septembre  1905. 

Le  régime  sans  sel  dans  le  traitement  bromuré  de  l’épilepsie  amène  dans  le 
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plus  grand  nombre  de  bas  une  diminütîon  dans  la  fréquence  et  dans  rintensité 
des  accès,  et  même  quelquefois  ceux-ci  sont  supprimés.  L'état  psjchique  des 
malades  est  également  amélioré. 

Ce  régime  est  sans  inconvénient  sur  la  santé  générale^  quelque  prolongé  qu'il 
soit;  mais  le  bénéfice  obtenu  se  maintient  peu  de  temps  après  la  suppression  de 
l'alimentation  achlorurée.  Feindel. 

1657)  Sur  le  traitement  métatrophi<Jue  de  l’Épilepsie,  par  Olof  Kinbbbg. 

Svensk  Làkarstidning,  p.  529-537,  553-570,  577-585. 

L’auteur  a employé  la  méthode  de  Richet-Toulouse  en  30  cas  ; avec  succès  en 
22  pour  les  convulsions;  en  14  cas  la  méthode  s’est  montrée  notablement  efficace 
pour  prévenir  l’apparition  de  la  confusion  épileptique  et  les  délires.  Pas  de 
plaintes  relatives  aux  aliments;  poids  diminué  en  4 cas  seulement.  Chez 3 sujets 
perte  considérable  du  poids  et  mort,  due  & une  paresse  du  cœur  partiellement 
attribuable  à l’hypochloruration.  Les  maladies  du  cœur  sont  donc  une  contre- 
indication.  Dose  normale  : 2-2,5  gr.  de  Br.  n.  par  jour;  pour  doses  de  4-5  gr. 
être  très  prudent.  C.-H.  Wurtzen. 

1658)  Traitement  de  l’Éclamqpaie  puerpérsde,  par  le  D'  Demelin.  Jonnuil  des 

Praticiens,  24  octobre  1905,  p.  673. 

C’est  le  traitement  de  l’intoxication  (diète  hydrique,  entéroclyses,  etc.)  ; le 
chloroforme,  le  chloral,  la  morphine,  imposant  aux  reins  un  travail  supplémen- 
taire d’élimination  ne  valent  rien  ; les  traitements  dits  actifs  ne  font  guère 
qu’élever  la  mortalité.  E.  F. 


Le  gérant  : P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  — TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT  ET  G",  8,  RÜB  GARANCIÈRE.  — 7801. 
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I 

CLASSIFICATION  CLINIQUE  DES  SYNDROMES  PARALYTIQUES  GÉNÉRAUX 

PAR 

Joseph  Ingegnieros 

Professeur  à.  T Université  de  Buenos-Aires 

I.  — LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE  EST  UN  SYNDROME 

Dans  les  monographies  du  siècle  passé,  les  historiques  de  la  paralysie  géné- 
rale rappelaient  les  noms  de  Bajle,  Galmeil  et  Baillarger;  les  études  con* 
temporaines  doivent  rappeler,  à chaque  instant,  les  travaux  fondamentaux 
de  Klippel,  qui  tendent  à bouleverser  l’ancienne  conception  de  la  clinique 
empirique. 

Le  concept  de  la  paralysie  générale  reste  subordonné  à la  manière  de  l’envi» 
sager  : ou  comme  maladie  autonome,  ou  comme  syndrome  commun  à des  formes 
diverses  de  méningoencéphalopathies. 

La  définition  de  Feré  (1)  est  la  plus  concise.  Nous  la  prendrions  volontiers 
comme  point  de  départ,  attendu  qu’il  n’y  en  a aucune  pleinement  satisfaisante; 
la  voici  : la  paralysie  générale  c ...  est  un  syndrome  caractérisé  par  l’apparition 
simultanée  de  troubles  somatiques  et  de  troubles  psychiques  qui  évoluent  paral- 
lèlement jusqu’à  la  démence  paralytique.  > 

Cette  définition  comprend  deux  parties  indépendantes  l’une  de  l’autre  : l'exis- 
tence, d’une  part,  d’un  certain  syndrome,  et  de  l’autre  son  évolution  dans  un 
sens  déterminé. 

Ce  syndrome  n’est  ni  exclusif  ni  caractéristique  d’aucune  maladie  détermi- 
née ; il  peut  être  provoqué  par  des  causes  diverses  à la  condition  que  les  trou- 
bles soient  d’accord  avec  des  localisations  cérébrales  définies.  G’es^t  d’ailleurs 
un  axiome  que  les  symptômes  pathologiques  des  centres  nerveux  ne  dépendent 
pas  de  la  nature  des  lésions,  mais  de  leur  topographie. 

Klippel  (2)  a mise  au  point  la  question  ; bien  que,  comme  nous  le  verrons  plus 
tard,  ses  idées  ne  soient  suffisamment  développées  dans  ses  travaux,  on  peut 
en  tirer  les  plus  importantes  conséquences  cliniques.  « G’est  une  loi  de  patholo- 
g^ie,  dit-il,  que  les  symptômes  des  maladies  sont  moins  déterminés  par  la  nature 
des  lésions  que  par  leur  localisation  ».  Et  il  ajoute  encore  : « Gelte  loi  est  con- 
firmée par  l’examen  histologique  d’un  très  grand  nombre  de  cerveaux  de  para- 

(1  ) Traité  de  Boüchard,  t.  VI,  p.  107. 

(2)  Les  Paralysies  générales  progressives,  édit.  Masson,  Paris,  1898. 
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lytiques  généraux.  Des  processus  anatomiques  différents  donnent  lieu  à la 
paralysie  générale,  pourvu  que  les  lésions  de  ces  processus  divers  aient  pour 
caractère  essentiel  d'être  diffusées  dans  l’encéphale  tout  entier.  > c Le  syn- 
drome clinique  de  la  paralysie  est  donc  commun  à des  maladies  différentes,  de 
même  siège  automatique.  Il  y a,  en  ce  sens,  des  paralysies  générales.  > 

Jusqu'ici  nous  sommes  d’accord  avec  les  idées  de  Klippel,  et  nous  les  synthé- 
tisons dans  les  termes  suivants  : la  « paralysie  générale  >,  cliniquement  consi- 
dérée, n'est  pas  une  maladie  mais  un  syndrome,  dont  les  symptômes  dépendent 
de  la  topographie  des  lésions  et  non  pas  de  leur  nature. 

11.  — FRONTIÈRES  ET  LIMITES  DES  PARALYSIES  GÉNÉRALES 

Une  contradiction  est  bien  évidente  dans  les  travaux  de  Klippel.  Suivant  lui, 
les  paralysies  générales  sont  des  syndromes  de  localisation  et  non  des  affections 
spéciales  ainsi  que  le  confirment  ses  propres  paroles  : c Les  paralysies  géné- 
rales, en  un  mot,  commencent  et  finissent  là  oû  commence  et  où  Onit  le  syn- 
drome paralytique.  ■ Mais  ces  paroles  sont  précédées  par  des  considérations 
contradictoires.  . 

Klippel  considère  les  formes  et  les  variétés  encéphaliques  sous  trois  aspects  : 
les  types  délirants,  les  formes  démentielles  sans  délire,  et  l'évolution  de  l’affec- 
tion. Dans  ce  troisième  point  apparaît  sa  contradiction,  quand  il  tâche  de  fixer 
les  limites  de  la  paralysie  générale,  en  s’exprimant  ainsi  : 

t La  paralysie  générale  se  compose,  en  effet,  d’un  ensemble  de  signes  parti- 
culiers, d'une  évolution  spéciale  de  ces  symptômes,  d'une  marche  et  d'une  durée 
qui,  sans  être  absolument  fixes,  ne  sauraient  différer  que  dans  certaines 
limites;  elle  comprend  non  seulement  des  agents  pathogènes,  mais  des  agents 
pathogènes  créant  des  lésions  sur  un  certain  mode  et  non  sur  un  mode  quelconque. 

Ce  qui  rapproche  les  différents  groupes  de  paralytiques  généraux,  c'est  une 
similitude  de  symptômes  et  d’évolution,  ce  sont  des  lésions  de  degrés,  de  répar- 
tition, de  marche  analogue  : et  nullement  tel  ou  tel  microbe,  telle  ou  telle 
toxine  en  action  sur  l’encéphale.  Les  paralysies  générales,  en  un  mot,  commen- 
cent et  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique.  » 

Le  second  paragraphe  souligné  contredit  ouvertement  le  premier,  ainsi  que 
les  mêmes  idées  de  Klippel  citées  au  paragraphe  antérieur.  Il  y a là  deux  con- 
tradictions : l’une  clinique,  l’autre,  anatomopathologique.  Envisageant  la  ques- 
tion au  point  de  vue  clinique,  nous  voyons  que,  après  avoir  accepté  que  les 
paralysies  générales  commencent  et  finissent  avec  le  syndrome  paralytique 
général,  il  ajoute  qu'elles  sont  caractérisées  par  une  évolution  spéciale  dans  leur 
marche  et  durée.  Eh  bien,  un  syndrome  n*est  qu'tm  agrégat  de  symptômes,  leur 
unique  condition  est  celle  delà  simultanéité,  quelles  que  soient  leur  évolution,  leur 
marche  et  leur  durée.  Ces  trois  conditions,  aussi  bien  que  les  caractères  des 
lésions,  servent  pour  caractériser  les  maladies,  et  non  pas  les  syndromes. 

Au  point  de  vue  anatomopathologique  nous  voyons  qu’en  premier  lieu 
M.  Klippel  admet  que  le  syndrome  paralytique  général  (limite  des  paralysies 
généralfs)  peut  avoir  des  causes  diverses  et  reposer  sur  des  lésions  diverses. 
« Des  processus  anatomiques  différents  donnent  lieu  à la  paralysie  générale, 
pourvu  que  les  lésions  aient  pour  caractères  essentiels  d’étre  diffusées  dans 
l'cncépliale  tout  entier  » et  • le  syndrome  clinique  de  la  paralysie  est  donc  com- 
mun à des  maladies  différentes,  de  même  siège  anatomique  >.  Il  prétend  ensuite 
restreindre  cette  idée  exigeant  que  le  syndrome  (outre  une  telle  évolution. 
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marche  et  durée)  réponde  à c des  lésions  snr  un  certain  mode  et  non  sur  un 
mode  quelconque  > ; il  semble  oublier  que  le  mode  de  la  lésion  n'a  aucune  rela- 
tion avec  le  tableau  clinique  d’un  syndrome^  car  les  symptômes  ne  dépendent 
que  de  la  localisation  anatomique. 

Pour  prouver  plus  clairement  ce  que  nous  venons  de  dire,  prenons  un  autre 
exemple  clinique  : le  syndrome  spinal  de  Brown-Sequard.  Nous  disons  qu'il 
existe  quand  nous  trouvons  les  symptômes  de  l'bémisection  spinale,  quelle  que 
soit  son  évolution  (aiguë  ou  chronique)  ou  la  nature  de  la  lésion  (syphilis 
spinale,  blessure  par  arme  blanche,  tumeur  maligne). 

Sur  ce  point  Klippel  n’est  pas  conséquent  avec  sa  conception  syndromatique 
et  glisse  dans  la  conception  nosologique  qu'il  combat;  on  doit  attribuer  cette 
erreur  au  fait  suivant  : quand  il  parle  des  c paralysies  générales  >,  il  a tou'* 
jours  la  préoccupation  des  c paralysies  générales  prot/msir^s  >,  qui  ne  sont 
qu'une  de  leurs  formes  cliniques,  la  plus  importante,  mais  non  l'unique, 
comme  nous  le  verrons  plus  tard. 

En  attendant,  pour  être  méthodique,  nous  pouvons  ajouter  cette  seconde 
conclusion  : Les  paralysies  générales  commencent  et  finissent  là  où  commence  et 
finit  le  syndrome  paralytique  général  (Klippel),  qui  ne  dépend  que  d*une  localisation 
spéciale  des  lésions,  avec  indépendance  de  leur  nature  et  de  leur  évolution  {Ingegnieros) . 

III.  — DE  LA  CLASSIFICATION  DES  PARALYSIES  GÉNÉRALES 

Une  fois  admise  l'existence  des  « paralysies  générales  »,  vient  de  suite  se 
poser  le  problème  de  leur  classiGcalion. 

Dans  les  domaines  des  idées  acceptées  en  pathologie  et  sur  la  base  des  faits 
cliniques  connus,  les  paralysies  générales  peuvent  être  classées  des  trois  manières 
suivantes  : 

Classifîcation  histologique; 

2"  Classification  étiologique; 

3*  Classification  clinique. 

Les  deux  premières  ont  été  déjà  essayées.  Tune  par  Klippel,  et  l’autre  par 
Mairet  et  Vires,  pour  ne  mentionner  que  les  tentatives  les  mieux  connues  et  les 
plus  systématiques.  Nous  rappelons  brièvement  leurs  traits  généraux,  pour  nous 
occuper  ensuite  d'une  nouvelle  classification  clinique  fondée  sur  l’évolution  des 
syndromes,  et  qui  nous  parait  plus  claire  et  ample  que  les  antérieures.  • 

a)  Classification  histologique. 

L'essai  de  classifîcation  proposé  par  Klippel  (i)  est  d’une  grande  importance 
en  tant  que  contribution  à l’étude  anatomo-pathologique  de  ce  syndrome,  prin- 
cipalement dans  sa  forme  classique  : la  c paralysie  générale  progressive  »,  mais 
il  nous  semble  qu’elle  n’embrasse  pas  tous  les  faits  cliniques,  et  n*a  pas  d'ap* 
plication  dans  l’étude  clinique  du  syndrome  dans  ses  diverses  formes. 

Suivant  Klippel  « trois  groupes  principaux  peuvent  correspondre  à l’ensemble 
des  cas  : i**  La  paralysie  générale  infiammaioire  primitive;  c'est  la  forme  classique 
et  la  plus  nette  de  la  maladie,  celle  que  Bayle  a voulu  isoler.  3“  Les  paralysies 
générales  secondaires  ou  associées  à d’autres  lésions,  sur  lesquelles  viennent  se 
grelTer  secondairement  les  processus  infiammatoires  de  la  forme  précédente. 


(1)  Classification  histologique  des  paralysies  générales  {Arch,  de  méd.),  1891, 
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3'  Lit  paralyiiês  secondaires  dégénératives  et  parfois  à lisions  spécifiques.  Ce  groupe 
très  vaste  comprend,  entre  autres,  les  cas  d’alcoolisme  avec  syndrome  paralj- 
lique,  et  de  syphilis  avec  lésion  scléro-gommeuse  de  l’encéphale  que  les  auteurs 
français  ont  isolé  de  la  forme  commune  sous  le  nom  de  c pseudo-paralysies 
générales  > . 

Le  caractère  essentiel  de  cette  classiGcation  consiste  en  ce  que  les  vraûs 
paralysies  générales  (primitives  et  secondaires  ou  associées)  sont  inflammatoires, 
et  les  dernières,  lesdites  pseudo-paralysies  générales,  sont  dégénératives.  L’au- 
teur dit  clairement  : c Ici  les  lésions  inflammatoires  font  complètement  défaut; 
il  n’y  a plus  que  des  dégénérescences  diffuses  ou  des  lésions  diffuses  à caractères 
spécifiques.  > 

Klippel  s’est  proposé  d’établir  une  différence  entre  les  vraies  paralysies  géné- 
rales et  les  pseudo-paralysies;  anatomo-pathologiquement  il  a raison  (ce  que 
nous  ne  voulons  pas  discuter  ici);  mais  sa  classification  est  incomplète  et  tnap- 
plieable. 

Elle  est  incomplète  parce  qu’elle  exclut  un  groupe  intéressant  de  syndromes 
paralytiques  généraux  : les  fugaces.  Ceux-ci  sont  cependant  mentionnés  par 
Klippel  lui-même  dans  sa  monographie  précitée. 

Elle  est  inapplicable  parce  que  la  seule  différence  entre  les  vraies  et  les  pseudo- 
paralysies  ne  pourrait  se  faire  que  sur  le  cerveau  préparé  d’une  manière  conve- 
nable dans  le  laboratoire  ; elle  devient  inutile  dans  la  clinique,  en  présence 
du  malade  qui  ne  prêtera  pas  son  cerveau  pour  faire  des  manipulations  histo- 
logiques. 

En  somme,  la  classification  de  Klippel  ne  nous  semble  pas  acceptable,  parce 
qu’elle  n’embrasse  pas  toutes  les  formes  du  syndrome  qu’il  prétend  classifier  et 
parce  qu’elle  se  base  sur  des  caractères  qui  ne  peuvent  être  étudiés  dans  la 
clinique,  mais  seulement  post  mortem. 

b)  Classification  étiologique. 

L’étiologie  des  paralysies  générales,  jadis  unitaire  et  rapportée  à la  seule 
syphilis,  tend  à être  attribuée  à des  facteurs  plus  complexes. 

Depuis  Fournier  et  Régis,  qui  signalaient  la  syphilis  comme  la  cause  essen- 
tielle, sinon  unique,  des  paralysies  générales,  l’opinion  des  cliniciens  a évolué 
franchement  jusqu’à  l’opinion  antagoniste,  soutenue  par  Mairet  et  Vires  l'f  i, 
pour  qui  la  syphilis  n’est  pas  capable  de  produire  les  paralysies  générales  clas- 
siques à évolution  progressive. 

La  recherche  patiente  et  minutieuse  de  l’étiologie  des  paralysies  générales 
semble  leur  avoir  démontré  que  les  causes  capables  de  produire  des  processus 
inflammatoires  ou  dégénératifs  de  l’écorce  cérébrale,  d’une  manière  diffuse,  sont 
multiples;  suivant  ces  auteurs,  on  pourrait  affirmer  que  toutes  les  causes  infec- 
tieuses ou  toxiques  capables  de  produire  ces  processus,  peuvent  être  incluses 
parmi  les  facteurs  étiologiques  de  la  paralysie  cérébrale. 

Nous  aurons  alors  plusieurs  paralysies  générales  : «ilcoolique,  syphilitique, 
arthritique,  saturnine,  etc. 

Mais  il  est  facile  de  comprendre  qu’une  semblable  classification  ne  jette 
aucune  lumière  sur  les  faits  cliniques;  on  ne  peut  fonder  sur  l’étiologie  une 


(1)  De  la  ptirnh/sie  générale.  Paris,  1898,  p.  202  passim. 
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classification  de  syndromes  qui  diffèrent  principalement  par  leur  évolution.  Il 
faut  ne  pas  oublier  les  diffîcullés  inhérentes  à l’étiologie  même  de  ces  syndromes, 
si  discutée  en  général,  et  si  difficile  à établir  dans  chaque  cas  particulier. 

c)  Classification  clinique. 

: Quand  il  s’agit  de  classifier  des  syndromes  cliniques,  et  non  des  maladies,  il 
est  logique  de  chercher  les  bases  de  la  classification  dans  leurs  divers  caractères 
cliniques.  En  quoi  peut-on  établir  la  différence  entre  deux  syndromes  cliniques 
identiques,  malgré  qu’ils  soient  produits  par  des  facteurs  étiologiques  diffé- 
rents et  qu’ils  répondent  à des  lésions  de  différente  nature?  - 

Ils  peuvent  différer  dans  leur  marche,  dans  leur  évolution,  et  dans  leur 
terminaison,  conditions  susceptibles  d’ètre  observées  directement  et  objective- 
ment, suivant  la  plus  scrupuleuse  méthode  clinique. 

Voici  la  clef  d’une  classification  clinique  des  t paralysies  générales  * ou 
€ syndromes  paralytiques  généraux  *,  comme  on  voudra  les  appeler.  On  a dit, 
avec  raison,  que  les  doctrines  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  peuvent  passer, 
mais  les  faits  observés  en  clinique,  si  on  les  observe  avec  précision,  les' faits 
restent  et  survivent  aux  débâcles  des  écoles  scientifiques. 

Cliniquement  les  syndrômes  paralytiques  généraux  présentent  trois  types  net- 
tement différenciés  par  leur  évolution.  ■ > ■ 

4®  Des  syndromes  paralytiques  généraux  accidentels.  — Cette  forme  du  syn- 
drome, dont  la  fréquence  peut  être  constatée  par  les  aliénistes  chargés  du  ser-^ 
vice  des  aigus  ou  d’observation  attire  ordinairement  Tattention  par  la  brièvèté  de 
sa  marchent  par  le  peu  d’intensité  de  ses  symptômes.  ' ‘ 

, Nos  premières  observations  sur  cette  forme  datent  de  quatre  ans,  et  nous  les 
avons  faites  chez  des  sujets  subissant  l’influence  d’une  intoxication  aiguë, 
ordinairement  alcoolique.  Nous  avons  observé  tout  d’abord  quelques  perturba- 
tions des  réactions  pupillaires  et  une  disarthrie  fréquente  chez  des  alcooliques 
récemment  intoxiqués;  ces  deux  symptômes,  associés  à l’bypokinésie  généra- 
lisée, à l’exagération  des  réflexes,  au  gros  tremblement  (en  plus  du  fin),  aux 
altérations  de  l’écriture  par  une  coordination  motrice  défectueuse,  à la  dé- 
chéance générale  de  Tétât  trophique,  à la  confusion  mentale  aiguë  par  intoxica- 
tion, etc.,  constituent,  suivant  tous  les  auteurs,  le  syndrome  paralytique  général. 

Deux  Symptômes  manquent  souvent  : l’inégalité  pupillaire  et  le  délire  expansif 
de  la  personnalité.  Mais  on  sait  que  ces  symptômes,  qui  font  ordinairement  partie 
du  syndrome,  ne  sont  pas  indispensables.  ' 

. Tout  aliéniste  tant  soit  peu  au  courant  de  la  pratique  a diagnostiqué 
quelques  douzaines  de  paralysies  générales  au  début,  sans  attendre  Tinégalîté 
pupillaire  ; chaque  neuropathologiste  a pu  observer  des  douzaines  de  paraly- 
tiques en  évolution  démentielle,  qui  n’ont  jamais  de  délire  incohérent  des  gran- 
deurs. 

Ces  syndromes  paralytiques  généraux,  déterminés  par  une  intoxication 
diffuse  des  centres  cérébraux,  sont  souvent  fugaces.  A mesure  que  l’élimination 
du  toxique  se  produit,  les  symptômes  diminuent  et  disparaissent  lentement. 

, L'évolution  du  syndrome  est  rapide;  son  pronostic  est  bénin.  La  guérison 
peut  être  spontanée,  et  on  peut  l’aider  avec  une  bonne  hygiène  thérapeutique. 

Ce  syndrome  produit  par  une  intoxication  transitoire  diffuse  du  cerveau,  nous 
l'avons  observé  chez  des  alcooliques  et  on  peut  l’observer  aussi  dans  n’importe 
quelle  autre  intoxication. 
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’ Si  les  opiûions  des  autres  peuvent  apporter  quelque  appui  aux  faits  person* 
nellement  observés,  Klippel  même  nous  offre  le  paragraphe  suivant  : c Certains 
alcooliques,  à l'occasion  d’une  auto-intoiicalion  ou  d’une  auto-infection,  présen- 
tent assez  brusquement  du  tremblement  des  membres,  des  troubles  de  la  parole, 
de  l'inégalité  pupillaire,  du  tremblement  des  lèvres,  du  délire,  de  l'affaiblisse* 
ment  intellectuel.  Après  huit,  quinze  jours  ou  trois  semaines  de  traitement,  tous 
ces  signes  ont  disparu.  Il  s’agit  là  d'un  syndrome  paralytique  fugace.  Ces  accidents 
ont  la  plus  grande  analogie  pathogénique  avec  certains  délires  subaigus,  avec 
des  attaques  d'épilepsie  qu'on  peut  temporairement  observer  chez  les  mêmes 
malades. 

Gomme  eux  ils  guérissent  plus  ou  moins  rapidement  et  avec  les  mêmes 
moyens  de  traitement.  Cependant,  pour  l’observateur  qui  voit  le  malade  au 
moment  des  accidents  aigus,  lorsqu'il  constate  ces  symptômes  moteurs,  cette 
inégalité  pupillaire,  ces  troubles  intellectuels,  l'analogie  avec  la  paralysie  géné- 
rale est  frappante  (1).  > 

Quoique  l'interprétation  de  Klippel  soit  différente  de  la  nôtre,  son  opinion 
vient  confirmer  ce  qu'il  nous  importe  de  faire  ressortir  : l'exactitude  du  fait, 
l'existence  de  syndromes  paralytiques  accidentels  dont  l'évolution  est  rapide  et 
bénigne. 

. Nous  verrons  ensuite  les  relations  entre  ces  syndromes  cliniques  et  ceux  qui 
suivent  une  autre  évolution. 

2*  Syndromes  paralytiques  généraux,  aigus  ou  chroniques,  curables  et  von  pro- 
gressifs. Généralement  ils  ont  une  apparition  insidieuse,  rarement  brusque.  Les 
symptômes  sont  permanents;  ils  ne  guérissent  pas  en  peu  de  jours,  par  évolulion 
spontanée,  mais  ils  ne  sont  pas  fatalement  progressifs. 

Le  syndrome  peut  céder  totalement,  ou  s’amender  en  grandes  proportions, 
sous  l'influence  d’un  traitement  étiologique. 

Son  observation  clinique  est  très  fréquente  ; toutes  les  affections  improprement 
nommées  pseudo-paralysies  générales  appartiennent  à ce  type.  Il  suffit  de  les  citer 
pour  éliminer  toute  discussion  sur  sa  réalité  en  tant  que  fait  clinique. 

Le  syndrome  peut  être  provoqué  toutes  les  fois  que  les  agents  inflammatoires  on 
toxiques  affectent  le  cerveau  d'une  manière  diffuse,  ou  se  localisent  avec  la  topo- 
graphie spéciale  qui  détermine  le  syndrome  paralytique  général;  on  a décrit  des 
pseudo-paralysies  syphilitiques,  alcooliques,  saturnines,  etc.  (Noos  avons  aussi 
Observé  la  diabétique).  Dans  tous  cas  elles  ont  cette  double  caractéristique  : 
elles  ne  sont  ni  accidentelles,  ni  progressives. 

Les  lésions  (à  part  leur  nature  toxique  ou  inflammatoire)  ne  déterminent  pas 
une  destruction  définitive  des  centres  nerveux  affectés,  et  peuvent  être  répa- 
rables à l'aide  du  traitement  étiologique. 

Syndromes  paralytiques  généraux  progressifs.  Ce  groupe  est  représenté  par 
la  paralysie  générale  progressive  classique. 

C'est  aux  syndromes  de  ce  groupe  que  sont  applicables  toutes  nos  connais- 
sances sur  la  classique  c paralysie  générale  progressive  >. 

Ils  évoluent  d'une  manière  progressive  et  sont  incurables  par  les  moyens  de 
traitement  usités  aujourd'hui.  Ils  peuvent  être  produits  par  des  dégénérescesces 
ou  des  inflammations  chroniques  et  diffuses  des  centres  nerveux.  Les  lésions 
(primitivement  interstitielles  selon  les  uns,  primitivement  parenchymateuses 
selon  les  autres)  se  caractérisent  en  ce  qu’elles  sont  irréparables;  elles  ne  cèdent 

(1)  Les  Paralysies  générales  progressives,  p.  21. 
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pas  au  traitement  étiologique  et  leur  évolution  est  fatalement  progressive,  la 
démence  paralytique  étant  leur  expression  clinique  terminale. 

11  convient  d*insister  sur  ce  que  notre  classification  se  rapporte  à tous  les  syn- 
dromes paralytiques  généraux,  et  non  seulement  aux  c syndromes  paralytiques 
généraux  progressifs  >,  qui  ne  sont  qu*un  de  ses  groupes,  et  évidemment  le  plus 
connu  et  de  plus  grande  importance  clinique. 

11  s'agit  d’une  classification  de  syndromes,  non  pas  d’une  classiûcation  de 
maladies. 

Qu'on  la  compare  avec  une  autre  classification  clinique  de  n'importe  quel 
autre  syndrome  : c l’insufûsance  rénale  >,  par  exemple.  Nous  aurons  : i*  des 
insuffisances  accidentelles  (dans  une  néphritis  médicamenteuse  transitoire,  par 
exemple);  des  insuffisances  curables  (dans  une  syphilis  rénale  qui  cède  au 
traitement  spécifique;  de  l’insuffisance  progressive  et  incurable  (dans  une 
néphrite  chronique  qui  tue  dans  le  brightisme). 

Voici  la  synthèse  des  trois  types  cliniques  selon  lesquels  on  peut  observer  les 
syndromes  paralytiques  généraux  : 


Accidentels 

(fugaces) 


Curables 
(non  progres- 
sifs; 


Progressifs 

(irréparables) 


Type  : syndrome  paralytique  général  fugace  des  alcooliques. 

Caractères  cliniques  ; évolution  rapide,  bénigne,  spontanée. 

Étiologie  : intoxication  générale,  avec  des  localisations  encépha- 
liques spéciales. 

Lésion  : intoxication  transitoire  des  neurones,  sans  inflammation 
ni  dégénérescence. 

Type  : « Pseudo-paralysies  générales  » (syphilitique,  alcoolique, 
saturnine,  etc.) 

Caractères  cliniques^  évolution  favorable,  non  progressive;  cède 
au  traitement  étiologique. 

Étiologie  : toxi-iofections  on  lésions  inflammatoires,  avec  des  loca- 
lisations encéphaliqurs  spéc  iales. 

Lésion  : intoxication  ou  inflammation  sans  dégénérescence  défi- 
nitive des  neurones,  réparable  par  le  traitement  éiiologique. 

Type  : « Paralysies  générales  progressives  »,  dans  sa  forme 
classique. 

Caractères  cliniques  : évolution  progressive;  ne  cède  pas  au  trai- 
tement. 

Étiologie  : processus  chroniques,  inflammatoires  ou  dégénéra- 
üfs. 

Lésion  : qu’elles  soient  d'origine  toxique  ou  inflammatoire  — 
qu'elles  soient  primitivement  interstitielles  ou  parenchymateuses, 
— ces  lésions  déterminent  une  dégénérescence  irréparable. 


IV.  — RELATIONS  ENTRE  LES  DIVERSES  FORMES 


Le  rapport  étiologique  est  simple.  Une  même  cause  avec  des  variations  dans 
l'intensité  et  dans  la  duree  peut  produire  la  forme  accidentelle,  la  forme  tran- 
sitoire curable,  et  la  forme  progressive  incurable. 

Une  intoxication  alcoolique,  par  exemple,  peut  produire  le  syndrome  paraly- 
tique général  fugace  ; chez  un  alcoolique  chronique  nous  pouvons  observer  la 
c pseudo-paralysie  générale  » alcoolique  ; et,  enfin,  lorsque  l'intoxication  a 
produit  des  dégénérescences  irréparables  et  d'évolution  progressive,  nous  avons 
la  forme  classique  de  la  t paralysie  générale  progressive  » d'origine  alcoolique. 

On  pourrait  observer  le  même  fait  dans  la  pseudo-paralysie  générale  syphi- 
litique et  la  paralysie  progressive  d'origine  spécifique,  etc. 
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En  somme  : le  même  facteur  étiologique  peut  produire  des  syndromes  para- 
lytiques généraux  d’évolution  différente. 

Il  y a une  autre  question  très  importante  : ces  syndromes  fugaces,  curables 
ou  progressifs,  peuvent-ils  être  des  degrés  ou  des  étapes  d'un  même  processus. 

Dans  certains  cas  on  peut  répondre  affirmativement. 

La  répétition  des  syndromes  fugaces  peut  déterminer  une  forme  persistante 
quoique  curable,  s’il  n’y  a pas  encore  des  lésions  destructives.  Quelques  accès  du 
syndrome  accidentel, chez  un  alcoolique,  peuvent  installer  une«  pseudo- parai jsie  > 
alcoolique.  De  même,  c une  pseudo-paralysie  syphilitique,  > si  elle  n’est  pas  l’objet 
d’un  traitement  spécifique,  peut,  avec  le  temps,  déterminer  des  lésions  irrépa- 
rables des  neurones  avec  tendance  à une  généralisation  progressive  et  consti- 
tuer le  syndrome  classique  de  la  paralysie  générale  progressive. 


V.  — APPLICATIONS  CLINIQUES 

Quiconque  aura  suivi  cette  exposition,  que  nous  estimons  claire  et  méthodique, 
trouvera  qu’il  s’agit  ici  d'une  nouvelle  coordination  des  faits  cliniques  réels  et  non 
pas  de  théorisations  aprioris tiques. 

'Cette  nouvelle  classification  clinique  des  syndromes  paralytiques  généraux 
n'est  pas  un  schème  artificiel,  mais  bien  une  série  de  faits  cliniques  objecti- 
TÔment  contrôlables  par  l’observation  journalière. 

. L’importance  de  classifier  ainsi  les  syndromes  paralytiques  généraux  tient 
dans  l’avantage  de  les  englober  tous  sans  les  confondre. 

Maintes  fois,  dans  la  pratique  clinique,  nous  hésitons  à diagnostiquer  la 
paralysie  générale  progressive  ou  la  pseudo-paralysie  générale  par  crainte  de  tomber 
dans  une  erreur  doublement  grave,  vu  la  différence  du  pronostic  et  les  con- 
séquences médico-légales  d'une  méprise. 

Nous  avons  pu  voir  clairement,  dans  des  conditions  spéciales,  toutes  ces  dif- 
ficultés, par  la  circonstance  particulière  d'avoir  eu  pendant  cinq  ans  (1900-1905) 
un  service  d’aliénés  aigus  (comme  directeur  de  la  salle  d’observation  d’aliénés) 
et  un  service  de  clinique  neuropathologique  (comme  chef  de  clinique  des  mala- 
dies nerveuses  à la  Faculté  de  médecine  de  Buenos-Aires).  Nous  avons  observé 
beaucoup  de  syndromes  paralytiques  généraux  fugaces  dus  à l'intoxicaüon 
alcoolique  transitoire  ; nous  avons  vu  guérir  quelques  supposées  c paralysies 
progressives  > qui  étaient  de  simples  c pseudo-paralysies  >,  et  aussi  noos 
avons  suivi  l’évolution  de  supposées  c pseudo-paralysies  >,  qui  devinrent 
■ progressives  ». 

Dans  un  écrit  de  ce  genre  il  n’est  pas  possible  de  décrire  in  extenso  toutes  les 
observations  cliniques  qui  servent  de  base  aux  opinions  théoriques  générales 
que  nous  avons  soutenues,  mais  nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  beaucoup 
d’erreurs  de  diagnostic,  que  nous  avons  pu  rectifier  après  avoir  suivi  l’évolu- 
tion des  cas,  erreurs  dues  au  manque  d’une  classification  pratique  des  syn- 
dromes paralytiques  généraux  et  à la  préoccupation  de  ce  que  ces  syndromes 
correspondent  & une  seule  maladie,  toujours  progressive  et  incurable. 

Observation  I.  — Syndrome  paralytique  général  survenu  chez  un  alcoolique  chro- 
nique, en  conséquence  de  récents  abus.  Nous  avons  diagnostiqué  « paralysie  générale 
progressive  »,  et  ce  diagnostic  fut  confirmé  par  deux  aliénistes,  avec  un  pronostic  grave. 
Le  syndrome  disparut  dans  huit  ou  dix  jours.  (Salle  d*observation  d’aliénés.) 

Observatio.n  II.  — Syndrome  paralytique  général  d'apparitipn  progreuive  et  avec 
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augmcolation  graduelle  des  symptômes.  Nous  avons  diagnostiqué  « paralysie  générale 
progressive  ».  Trois  médecins  confirmèrent  ce  diagnostic,  et  on  indiqua  au  malade  un 
traitement  spécifique.  On  découvre  le  dfabète,  les  symptômes  paralytiques  généraux 
disparaissent;  le  diabète  disparait  et  avec  lui  le  syndrome;  le  dial)ète  est  guéri  définiti- 
vement et  le  syndrome  ne  revient  plus.  (Clinique  des  maladies  nerveuses.) 

Observation  III.  — Syndrome  paralytique  général  chez  un  alcoolique  chronique,  en 
conséquence  d’excès  alcooliques  récents.  Avertis  par  l’observation  I,  nous  avons  dia- 
gnostiqué « syndrome  paralytique  transitoire  »,  par  une  intoxication  alcoolique  aiguë. 
Quinze  jours  après  l’intoxication  avait  disparu,  le  syndrome  persista,  et  évolua 
comme  une  paralysie  générale  progressive  et  incurable.  (Salle  d'observation  d’aliénés). 

Observation  IV.  — Syndrome  paralytique  général  chez  un  sujet  qui  a souffert  beau- 
coup d'accidents  syphilitiques.  Le  syndrome  cède  un  peu  au  traitement  spécifique,  et 
un  collègue  très  distingué  diagnostique  « pseudo-paralysie  générale  syphilitique  ».  Plus 
tard,  le  syndrome  s'intensifie  une  autre  fois,  et  évolue  dans  la  forme  progressive  vers 
la  démence  paralytique»  (Clinique  des  maladies  nerveuses.) 

Observation  V.  — Syndrome  paralytique  général  d’évolution  lente,  survenu  chez  un 
syphilitique  et  asthénique.  11  ne  céda  pas  au  traitement  spécifique;  le  diagnostic 
« paralysie  générale  progressive  » fut  fait  par  cinq  médecins,  qui  lui  conseillèrent  de 
voyager  en  Italie  où  demeuraient  ses  parents,  pour  qu’il  meure  en  famille.  Le  voyage 
modifia  l'état  général  du  malade  et  im  nouveau  traitement  spécifique  détermina  une 
guérison  qui  dure  depuis  quatre  ou  cinq  ans.  (Clinique  particulière.) 

Observation  VI.  — Syndrome  paralytique  général  avec  agitation  maniaque  et  expan- 
sion de  la  personnalité,  chez  un  neurasthénique  alcoolique.  Quatre  aliénistes  diagnosti- 
quèrent « paralysie  générale  progressive  » au  début;  le  pronostic  défavorable  fut 
communiqué  à sa  famille.  Un  mois  plus  tard  le  syndrome  disparaissait.  11  s’agissait 
d’une  excitation  maniaque  superposée  à une  neurasthénie,  et  compliquée  d’alcoôlismo. 
(Clinique  des  maladies  nerveuses.) 

Obsbryations  VII  à XXXV.  — Semblables  aux  précédentes. 

Dans  tous  les  cas  observés  il  y a deux  faits  communs  : 1*  il  existe  un  syndrome 
paralytique  général;  2*  V observation  exacte  de  ee  fait  clinique  induit  à formuler 
un  diagnostic  erroné. 

- Notre  conclusion  est  simple  : en  présence  d’un  syndrome  paralytique  général, 
nous  pouvons  formuler  un  diagnostic  purement  syndromatique,  sans  que  cela 
nous  autorise  à émettre,  dans  tous  les  cas,  un  diagnostic  du  syndrome  observé. 


CONCLUSIONS 

Les  syndromes  paralytiques  généraux  ne  sont  pas  exclusifs  d’une  seule  entité 
nosologique;  ils  peuvent  être  déterminés  par  des  causes  diverses  et  évoluer  de 
plusieurs  manières;  ces  symptômes  constitiitifç  dépendent  du  siège  des  lésions 
dans  les  centres  nerveux  et  non  de  leur  nature.  Les  paralysies  générales  com- 
mencent et  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique  général, 
déterminé  par  la  localisation  spéciale  des  lésions,  avec  indépendance  de  leur 
pathogénie  et  de  leur  évolution. 


* 

♦ * 

On  observe,  en  clinique,  trois  formes  de  syndromes  paralytiques  généraux  net- 
tement diffère nciables  par  leur  évolution;  on  peut  fonder  sur  elle  une  classifica- 
tion  clinique  des  syndromes  paralytiques  généraux,  vu  l’impossibilité  actuelle 
d'arriver  à une  classification  étiologique  ou  anatomo-pathologique. 
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1*  Syndromes  paralytiques  généraux  accidentels.  — Ils  peuvent  être  produits 
par  n’importe  quelle  intoxication,  pourvu  qu’elle  s’attache  de  préférence  à des 
localisations  encéphaliques  déterminées;  c’est  ce  qu’on  observe  chez  certains 
alcooliques  et  saturnins.  Ces  syndromes  se  caractérisent  par  leur  évolution 
spontanée  et  bénigne;  la  suppression  du  toxique  suffit  pour  amener  une  rapide 
guérison.  11  existe  une  simple  intoxication  aiguë  des  cellules  nerveuaes,  sans 
lésions  inflammatoires  ou  dégénératives. 

2"  Syndromes  paralytiques  généraux  non  progressifs  et  curables.  — Le  syndrome 
est  organisé  d’une  manière  fixe;  il  n’évolue  pas  spontanément  vers  la  guérison, 
mais  il  cède  au  traitement  étiologique.  Le  syndrome  peut  être  produit  par  des 
localisations  spéciales  de  la  syphilis,  de  l’alcoolisme,  du  saturnisme,  de  Var- 
thritisme,  du  diabète,  et  probablement  par  d’autres  causes  qui  agissent  d'une 
manière  semblable,  constituant  les  c pseudo-paralysies  générales  •.  Ses  lésions 
toxiques  ou  inflammatoires  ne  déterminent  pas  la  dégéhérescence  déOmÜTe 
et  sont  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

3*  Syndromes  paralytiques  généraux  progressifs.  — Ils  se  caractérisent  par 
leur  évolution  progressive  vers  la  démence  paralytique;  ils  sont  rebelles  au  trai- 
tement et  constituent  la  c paralysie  générale  progressive  classique.  Ils  peuvent 
être  produits  par  des  inflammations  ou  par  des  intoxications  chroniques,  déter- 
minant des  dégénérescences  définitives  et  non  réparables  par  le  traitement  étio- 
logique. 

* 

* * 

Les  formes  diverses  des  syndromes  paralytiques  généraux  sont  susceptibles 
de  transformation  clinique,  depuis  les  formes  les  moins  graves  jusqu’aux  plus 
graves.  La  répétition  d'un  syndrome  paralytique  général  fugace  peut  produire 
un  syndrome  fixe,  mais  réparable  par  le  traitement  étiologique.  La  persistance 
d’un  syndrome  fixe  et  curable,  s’il  n’est  pas  l’objet  d’un  traitement  étiologique, 
peut  se  convertir  en  incurable  et  proyressif,  par  la  persistence  de  la  cause  mor- 
bide. Ainsi  la  répétition  d’un  syndrome  c paralytique  général  saturnin  fugace  < 
peut  déterminer  un  syndrome  stable  et  curable,  qui  correspond  à la  ■ pseudo- 
paralysie  générale  saturnine  >.  La  persistance  de  n’importe  quel  syndrome  para- 
lytique général  incurable,  par  exemple  la  < pseudo-paralysie  syphilitique  * sans 
traitement  spécifique,  peut  déterminer  des  lésions  progressives  et  irréparables 
par  le  traitement,  donnant  lieu  au  syndrome  progressif,  rebelle  au  traitement 
et  fatal. 

Cliniquement,  en  présence  d'un  > syndrome  paralytique  général  >,  nous  pou- 
vons formuler  un  diagnostic  purement  syndromatique ; nous  ne  sommes  pas 
toujours  autorisés  & émettre  un  diagnostic  nosologique  qui  implique  un  pro- 
nostic déterminé  concernant  l’évolution  du  syndrome  observé. 
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II 

UN  CAS  DE  CHOLESTÉATOME  DE  LA  BASE  DE  L’ENCÉPHALE  (1) 

PAR 

Pierre  Marie  et  G.  Roussy 

{Présentation  de  pièce) 

La  pièce  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à la  Société  provient  du 
service  de  Bicètre.  11  s’agit,  comme  on  peut  le  voir,  d*une  grosse  tumeur  de  la 
base  de  l'encéphale  ayant  détruit  une  grande  partie  du  cervelet  de  la  protubé* 
rance  et  d’un  pédoncule.  Par  sa  consistance,  et  son  aspect  cette  tumeur  fait  de 
suite  songer  que  l’on  est  en  présence  d'une  de  ces  néoformations  cérébrales 
appelée  par  Müller  c cholestéatome  > et  par  Gruveilhier  c tumeur  perlée  >.  — 
Elle  provient  d’un  malade  qui  fut  hospitalisé  pendant  plusieurs  années  dans 
le  service  et  chez  lequel,  en  regard  des  signes  cliniques  présentés,  on  avait 
porté  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  & forme  cérébelleuse  ou  de  tumeur  du. 
cerrelet. 

Nous  nous  bornerons  aujourd’hui,  dans  cette  présentation,  à faire  une  descrip- 
tion morphologique  de  celte  tumeur,  à en  indiquer  la  topographie  — autant 
qu'on  peut  le  faire  par  un  simple  examen  macroscopique  — et  ik  constitution 
micro-chimique. 

L’observation  clinique  ainsi  que  l’étude  de  la  pièce  faite  sur  coupes  microsco- 
piques sériées  seront  publiées  ultérieurement. 

1®  DESCRIPTION  MORPHOLOGIQUE 

A l'ouverture  de  la  boite  crânienne  on  ne  remarque  rien  d’anormal,  ni  au  niveau  des 
méninges,  ni  au  niveau  do  la  convexité  ou  des  faces  latérales  des  circonvolutions.  Une  fois 
le  cerveau  enlevé,  rattention  est  de  suite  attirée  par  les  dilTérenles  malformations  de  sa 
base  que  nous  allons  décrire.  ' ^ 

La  base  du  cerveau  présente  au  niveau  des  lobes  temporaux,  surtout  à gauche,  toutes 
les  impressions  crâniennes  extrêmement  marquées,  notamment  la  face  supérieure  du 
rocher.  La  face  inférieure  du  lobe  temporal  gauche  otTre  à la  pression  beaucoup  moins  de 
résistance  qu'à  l'état  normal,  comme  s’il  y avait  une  grosse  dilatation  ventriculaire. 

Sur  la  ligne  médiane,  d'avant  en  arrière,  on  constate  tout  d'abord  que  les  nerfs  optiques 
sont  à peine  visibles.  L'infundibulum  du  111*  ventricule  présente  même  une  énorme 
dilatation  et  ses  parois  sont  extrêmement  amincies. 

La  protubérance  ayant  été  coupée  en  travers,  au  lieu  d'élection,  on  n’en  voit  plus  que 
la  moitié  droite  ; la  gauche  paraît  complètement  disparue  et  remplacée  par  la  tumeur  qui 
semble  sortir  du  voisinage  de  la  fente  cérébrale  do  Bichat,  du  côté  gauche,  pour  se  porter 
sur  Tisthme  de  l'encéphale  qu'elle  détruit  dans  toute  sa  partie  latérale  gauche.  — En 
arrière  enfin,  la  tumeur  s’arrête  à un  demi-ceiiU mètre  du  bord  postérieur  de  la  protubé- 
raoce.  — En  haut  elle  s’accole  par  sa  partie  supérieure  à la  base  du  cerveau  et  semble 
avoir  complètement  détruit  le  pédoncule  cérébral  gauche.  En  arrière  et  en  bas  elle  vient 
faire  corps  avec  le  cervelet,  dont  elle  occupe  et  détruit  le  quart  interne  du  lobe  gaucho 
dans  sa  partie  supérieure,  la  moitié  antérieure  du  vermis  supérieur  sur  la  ligne  médiane 
et  la  partie  toute  antérieure  du  lobe  cérébelleux  supérieur  droit. 

En  aucun  point  la  tumeur  ne  perfore  la  pie-mére,qui  lui  constitue  une  coque  légère- 


(1)  Communication  à la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  7 décembre  1905), 


1184 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


ment  épaissie,  elle  ne  fait  pas  saillie  à l'extérieur  snr  la  base  du  cerveau,  mais  occope 
plutôt  la  place  des  différentes  parties  du  tissu  nerveux  qu'elle  a détruites  ou  comprimées. 
Il  est  difQciie  en  effet  do  savoir  s'il  s'agit  de  destruction  vraie  ou  de  refoulement 
Le  néoplasme,  au  point  de  vue  morpliologique,  présente  à l’état  frais  l’aspect  lamel* 
leux  en  feuillets,  de  consistance  graisseuse,  semblable  à de  la  lanoline  ou  à de  la  matière 
sébacée;  sa  couleur  est  jaunâtre;  les  parties  périphériques  offrent  un  aspect  blanc 
nacré  et  brillant  comme  la  face  interne  d'une  huître.  Ses  dimensions  atteignent  le  volome 
d’une  petite  mandarine.  Cette  tumeur  est  nettement  encapsulée  par  une  enveloppe  fibro* 
conjonctive  développée  aux  dépens  des  méninges. 

Sur  une  coupe  frontale  passant  au  niveau  des  pôles  temporaux,  on  voit  qu'il  y a une 
dilatation  considérable  des  ventricules  latéraux  et  des  trous  do  Monro.  — < A la  haoleur 
de  ceux-ci  et  dans  les  ventricules,  se  trouvent  de  chaque  côté  deux  brides  Cliformes, 
tibrineuses,  étendues  du  milieu  do  la  face  interne  du  noyau  caudé  au  septum  lucidum.  — 
Sur  une  coupe  frontale  faite  en  arrière  de  la  protubérance,  on  ne  retrouve  pas  le  spléoiom, 
tandis  qu’en  avant,  au  niveau  des  lobes  frontaux  la  partie  supérieure  du  corps  calleux 
est  encore  visible  sur  les  parois  ventriculaires. 

Notons  enfin  qu’il  existe  au  niveau  du  lobe  orbitaire  gauche  une  petite  excroissance 
(lu  volume  d’une  lentille,  de  consistance  ferme,  de  même  couleur  que  les  circonvolutions^ 
cérébrales  sur  lesquelles  elle  est  développée. 


2*  CONSTITUTION  HISTOLOGIQUE 

fl)  Tumeur  principale 

Les  différents  fragments  prélevés  pour  l’étude  histologique  nous  ont  permis  de  cons- 
fater  que  nous  étions  en  présence  d’une  substance  graisseuse,  impossible  à fixer  avec  les 
réactifs  usuels,  noircissant  mal  dans  l’acide  osmique  et  se  dissolvant  dans  le  xylol  ou 
l’étlier,  se  fragmentant  dans  l’eau. — L’examen  â l’état  frais  par  dissociation  et  coloraüon 
par  le  picrocarminate  donne  les  résultats  suivants.  La  tumeur  est  formée  de  cellules 
plates  polygonales,  sans  noyau,  réunies  intimement  entre  elles  et  donnant  l'aspect  du 
gâteau  do  miel,  et  rappelant  celui  du  tissu  corné  épithélial  que  l’on  retrouve  exactement 
pareil  dans  les  kystes  dermoïdes  de  la  peau.  On  a du  reste,  en  chauffant  sur  lamelle  un 
Iragment  de  la  pièce,  l’odeur  caractéristique  de  la  corne  brûlée.  Sur  la  préparation,  on 
voit  aussi  des  cristaux  de  cholestérine  en  abondance. 

b)  Tumeur  accessoire 

Les  coupes  montrent  qu’il  s'agit  probablement  d’un  processus  de  néoformaüon 
inllammatoire. 

; Sans  vouloir  nous  étendre  ici  sur  l’origine  histogénétique  des  cholestéalomes, 
qu’il  nous  soit  permis  cependant  de  faire  remarquer  qu’il  s'agit  d’une  tumeur 
essentiellement  épithéliale,  d’origine  ectodermique,  puisqu’elle  contient  des 
cellules  kératinisées  et  de  la  substance  sébacée.  On  peut  également  y trouver 
des  poils  et  d’autres  formations  eclodermiques,  ainsi  que  l’ont  montré  quelques 
auteurs.  Il  ne  faut  donc  pas,  comme  le  font  beaucoup  d’histologistes,  faire  de 
ces  tumeurs  des  endolhéliomes  méningés.  Comparables  aux  kystes  dermoides 
dans  leur  ontogenèse  et  pouvant  comme  eux  s’expliquer  par  la  « théorie  de 
l’enclavement  il  est  vraisemblable  que  les  cholestéalomes  ont  comme  point 
de  départ  un  tissu  ectodermique,  peut-être  l’épendyme  et  non  les  méninges,  qui 
sont  des  formations  mésodermiques. 
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ANATOMIE 

1659)  Recherches  sur  la  Localisation  Spinale  des  Muscles  du  Périnée 
et  du  Rectum,  par  Irimesco  et  Parhox.  Journal  de  yeurologie,  Bruxelles,  1905, 
n®  4. 

Contribution  à la  détermination  plus  précise  des  localisations  spinales  des 
muscles  périnéens  et  rectaux  dans  lés  deuxième  et  troisième  mjélotomes  sacrés. 
Objets  de  travail  : deux  cas  de  suppuration  de  la  région  périnéo-anale,  suivie  de 
phénomènes  de  réaction  à distance  dans  la  moelle  épinière. 

L*exposé  détaillé  de  ce  mémoire  d'anatomie-pathologique  ne  se  prête  guère  à 
une  brève  analyse.  Voici  les  conclusions  de  cet  intéressant  travail  : 

Les  cellules  du  groupe  placé  en  arrière  et  plus  ou  moins  en  dedans  du  groupe  X 
de  Onuf  rappellent  assez  bien  les  cellules  motrices  habituelles  ; elles  en  diffèrent 
pourtant  un  peu,  surtout  par  leur  volume.  11  est  assez  naturel  d’admettre  qu’elles 
doivent  innerver  des  muscles  striés  ordinaires.  Les  muscles  du  périnée  ont  ces 
deux  caractères,  car  leur  streture  est  celle  des  muscles  striés^  mais  leur  fonction 
est  empreinte  d’un  certain  degré  d’automatisme. 

C’est  donc  avec  eux  que  doit  être  en  relation  le  groupe  décrit.  Cette  proba^ 
bilité  devient  une  certitude  par  le  fait  d’avoir  trouvé  ce  groupe  en  réaction 
manifeste  dans  deux  cas  où  ces  muscles  ont  été  altérés.  Nous  pouvons  donc  con- 
clure que  le  noyau  de$  muscles  du  périnée  occupe  un  groupe  placé  en  arrière  et  plus 
ou  moins  en  dedans  du  groupe  X de  Onuf  et  constitué  par  des  cellules  intermédiaires , 
quant  à leur  volume,  entre  les  cellules  de  ce  dernier  et  les  cellules  motrices  ordi- 
naires. 

Le  groupe  intermédio-latéral  doit  être  en  rapport  avec  l’innervation  des  fibres 
lisses.  Il  appartient  au  sympathique,  conformément  à l’opinion  de  Pierret  et  aux 
recherches  expérimentales  de  llœben,  Huet,  Onuf  et  Collins,  Laignel-Lavaslinc 
et  les  recherches  anatomo-pathologiques  de  Jacobsohn  et  De  Buck.  11  doit  être 
en  rapport,  dans  notre  cas,  avec  les  muscles  lisses  du  rectum  et  peut-être  de  la 
vessie,  dont  la  paroi  était  en  partie  gangrenée  dans  le  premier  cas.  (Juant  au 
groupe  plus  différencié,  placé  entre  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure,  à côlé 
du  groupe  intermédio-latéral,  sa  différenciation  même  nous  fait  admettre  qu’il 
doit  être  en  rapport  avec  un  muscle  lisse,  différencié  lui  aussi.  Il  nous  semble 
extrêmement  probable  qu'il  doit  représenter  le  centre  du  sphincter  interne  de  l'anus. 
Reste  encore  le  groupe  interne  ou  médian  qui,  dans  le  troisième  myélotome 
sacré,  est  en  rapport,  pour  Bruce,  avec  les  muscles  de  la  vessie  et  de  l’urèthre, 
dans  le  quatrième  avec  le  releveur  et  le  sphincter  de  l’anus. 

Pour  Sano,  il  est  en  rapport,  dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle  sacrée,  avec 
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le  releveur  de  l'anus  et  avec  l'ischio-cœcigien.  La  relation  avec  ce  dernier 
muscle  nous  semble  la  plus  certaine.  La  relation  avec  les  autres  nous  semble 
plus  discutable,  quoique  possible.  C’est  de  nouvelles  recherches  analomo-patho- 
logiques  et  surtout  expérimentales  que  nous  devons  attendre  la  solution  de  la 
question  11  en  est  de  même  pour  la  valeur  .physiologique  du  groupe  X de  Onof, 
qui,  pour  nous,  continue  de  mériter  son  nom,  sa  véritable  signiGcation  nous  res- 
tant toujours  inconnue.  Paul  Masoin. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVELET 

1660)  Troubles  de  la  Sensibilité  dans  les  maladies  du  Cerveau,  par 

Friedrich  Müller.  Sammlung  klinischer  Vorlrdge,  n"  394-395,  série  XIY, 
cahier  4-5,  80  p.,  20  fig.  Leipzig,  Breitkopf  et  Hdrlel,  1905. 

On  peut  observer  des  troubles  de  la  sensibilité  seule,  des  troubles  molears 
purs,  enfin  des  troubles  mixtes.  La  sensibilité  se  trouve  seule  atteinte  surtout 
s’il  s'agit  d’une  localisation  cérébrale  à retentissement  très  périphérique,  comme 
Tanesthesie  d’un  doigt  par  exemple;  mais  il  y a suppléance  fréquente  des  voies 
sensibles  et  l’anesthésie  disparaît.  Quant  aux  troubles  isolés  de  la  mobilité, 
l’auteur  admet  qu’il  y a des  hémiplégies  motrices  pures,  mais,  n’étant  pas  sûr 
des  spécialisations  nerveuses  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  il  ne  leur 
assigne  pas  de  foyer  précis. 

Nombre  de  vieux  hémiplégiques  déclarent  n’avoir  Jamais  éprouvé  de  troubles 
de  la  sensibilité;  une  exploration  soignée  en  révèle  cependant  le  plus  souvent. 
Il  s’agit  surtout  d'astéréognosie.  Une  hémianesthésie  un  peu  marquée  s’accom- 
pagne fréquemment  d’hémianopsie  hoihonynie.  Les  hémianesthésies  totales 
demeurent  rarement  aussi  complètes;  bientôt,  et  le  tronc  récupère  le  premier 
ces  fonctions  reviennent  la  sensibilité  à la  douleur,  puis  au  contact,  enfin  à la 
température  L’hypoalgésie  est  fréquente  et  pins  tenace;  quant  à la  sensibilité 
thermique,  elle  est  en  général  plus  atteinte  que  ne  le  sont  les  sensations  de 
contact.  La  faculté  de  la  localisation  est  fonction  «tes  précédentes,  elle  revient 
un  peu  plus  lentement,  parce  qu’elle  est  un  peu  plus  complexe  que  celles-ci, 
mais  elle  ne  constitue  pas  on  sens  à part 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  beaucoup  plus  atteint  que  tons 
autres,  et  sa  récupération  est  des  plus  tardives,  cependant  moins  encore  qoe  la 
sléréognosie  qui  est  profondément  troublée  et  se  rétablit  la  dernière. 

Au  point  de  vue  des  localisations,  l’auteur  couHut  ainsi  : il  n’y  a pas  de 
caractère  distinctif  typique  entre  les  divers  troubles  de  la  sensibilité,  qu’ils  pro- 
viennent de  lésions  siégeant  au  cortex,  dans  la  substance  blanche,  la  capsule 
interne,  le  thalamus  ou  la  région  sous-tbalamique  Cependant,  on  peut  établir 
que  plus  la  lésion  est  éloignée  de  la  région  corticale ^ plus  les  troubles  sont  stables,  et 
plus  la  sensibilité  est  atteinte  en  ses  divers  modes. 

1661)  Des  métastases  multiples  Carcinomateuses  dans  les  Centres 
Nerveu:iç  (Ziir  Kcnntniss  des  multiplen  nieta.stisclieu  Uardnoins  desZeritral- 
nervensYsleins),  par  Oskar  Fischer.  (Clinique  psycliialrique  allemande  de 
Prague,  prol‘.  A.  Pick.)  Jahrbücher  fùr  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol. 
lasc.  2 et  3,  p.  125  (planche  VJ),  1905. 

Un  homme  de  65  ans,  dont  l’observation  clinique  a été  déjà  publiée  psr  k 
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professeur  Pick  (Wiener  Klin.  Wochenschrift,  1903,  n®  38),  offrait  une  hébétude 
progressive  depuis  trois  semaines  lorsqu'il  fut  admis  à la  clinique.  Somnolence, 
aphasie  sensorielle  partielle,  peut-être  hémianopsie  gauche  (?)  Quelques  accès 
d’épilepsie  jacksonnienne,  analogues  aux  accès  paral^^ tiques,  qui  se  répétèrent 
de  plus  en  plus  fréquemmeift  et  fînirent  par  causer  la  mort  du  malade. 

On  trouva  à l’autopsie  des  tumeurs  multiples  carcinomateuses  dans  le  cerveau, 
métastases  d’un  carcinome  primaire  de  la  bronche  gauche.  On  compta 
90  noyaux  carcinomateux  dans  les  hémisphères  cérébraux.  Un  gros  noyau  dans 
le  lobe  temporal  gauche  expliquait  l'aphasie  sensorielle;  un  autre  dans  le  lobe 
occipital  droit,  l’hémianopsie  gauche  dont  l’état  d'hébétude  du  malade  n'avait 
pas  permis  le  contrôle  certain.  La  multiplicité  des  tumeurs  donnait  aussi  l'ex- 
plication des  accès  épileptiformes.  On  peut  même  être  surpris  d’avoir  constaté 
en  somme  si  peu  de  manifestations  pour  un  si  grand  nombre  de  tumeurs  dissé- 
minées partout.  Mais  c’est  le  cas  habituel  des  métastases  carcinomateuses  dans 
le  cerveau.  Le  tableau  clinique  a une  certaine  analogie  avec  celui  de  la  paralysie 
générale.  L’examen  histologique  montra  que  les  éléments  nerveux  avaient  été 
sans  doute  refoulés  parle  développement  des  foyers'carcinomateux,  mais  qu’une 
grande  partie  de  ces  éléments  étaient  aussi  détruits  dans  l’intérieur  des  noyaux 
«du  néoplasme.  La  localisation  des  carcinomes  dans  la  région  corticale  formait 
la  preuve  que  les  métastases  ont  eu  lieu  par  des  embolies  de  cellules  carcinoma- 
teuses, ce  qui  est  sûrement  démontré  aujourd’hui.  Laoame. 


ORGANES  DES  SENS 


1662)  L’Orientation  Auditive  ai^gulaire.  Ses  éléments  périphériques  et 

sa  perception  centrale,  par  L.  Barde.  Arch.gén.  de  Méd.,  1905,  p.  257,  n®5, 

31  janvier  (5  fig.) 

Chaque  oreille  est  capable  d’apprécier  l’angle  d’arrivée  d’un  bruit,  même  s’il 
vient  du  côté  qui  lui  est  opposé.  L'orientation  angulaire,  comme  l’orientation 
latérale  déjà  étudiée  par  Bard,  est  due  à l’enregistrement  automatique  par  les 
organes  auditifs  d’une  qualité  spatiale  spécifique  de  l’onde  sonore.  C’est  dans 
les  modifications  qu’apporte  aux  vibrations  du  tympan  l’incidence  des  ondes 
sonores,  qu’il  faut  chercher  les  qualités  des  sensations  acoustiques  qui  donnent 
l’orientation  angulaire.  Une  vibration  moléculaire  arrivant  obliquement  sur  la 
membrane  du  tympan  se  décompose  en  deux  forces  composantes,  l'une  perpen- 
diculaire à la  membrane,  l'autre  tangentielle,  en  sorte  que  le  manche  du  mar- 
teau sous  l’influence  de  celle-ci  subira  des  oscillations*  longitudinales,  soit  dans 
le  sens  antéro-postérieur,  soit  dans  le  sens  vertical,  oscillations  facilitées  par  la 
membrane  de  Shrapnell;  ces  oscillations  longitudinales  se  combinent  aux  oscil- 
lations transversales  imprimées  par  la  composante  perpendiculaire.  De  plus, 
gréce  à la  prédominance  d’amplitude  des  demi-vibrations  du  côté  de  la  progres- 
sion de  l'onde  (hypothèse  de  l’A.)  la  direction  du  bruit  venant  de  bas  ou  de 
haut,  d’avant  ou  d’arrière,  sera  indiquée.  La  double  oscillation  vibratoire  du 
tympan,  èi  la  fois  transversale  et  longitudinale,  est  transmise  à l’étricr  dont 
la  platine,  enchâssée  dans  la  fenêtre  ovale,  peut  subir  des  mouvements  de  piston 
et  des  mouvements  de  glissement,  solidaires  les  premiers  des  vibrations  trans- 
versales du  tympan,  les  seconds  des  vibrations  longitudinales  de  cette  mem« 
brane. 


ms 


REVUE  NELROLOmQUS 


Pour  expliquer  que  les  deux  oreilles  perçoivent  en  concordance  non  seule- 
ment les  sensations  tonales,  mais  aussi  les  sensations  d’orientation,  D.  prouve 
que  la  force  expansive  de  l’onde  acoustique  s’exerce  à la  fois  dirrcUmfnt  sur  la 
ligne  des  molécules  successives  d’un  même  rayon,  et  latéralement  sur  loutes 
celles  qui  s’interposent  entre  les  différents  rayons^manés  de  la  source  sonore; 
cette  force  peut  même  devenir  rétrograde.  Cette  hypothèse  permet  de  com- 
prendre la  propagation  des  vibrations  moléculaires  acoustiques  avec  toutes  leurs 
propriétés  initiales  d’orientation,  dans  l’air  immobilisé  et  protégé  du  conduit 
auditif.  Les  images  spatiales  de  structures  différentes  sont  transmises  par  des 
conducteurs  indifférents  à l’écorce,  où  elles  impressionnent  seulement  les  neu- 
rones auditifs  corticaux  qui  sont  propres  à les  retenir.  L’orientation  des  sons  est 
du  ressort  du  nerf  vestibulairc.  P.  Loxde. 


MOELLE 


1663)  Sur  la  Psuralysie  Spasmodique  et  la  Syphilis  de  la  Moelle  (On 

spastic  paralyses  and  Syphilis  of  the  cord),  par  F.  X.  Dercum  (de  Philadelphie). 

The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  janvier  1905,  vol.  XXXIl,  nM,  p.l  àlh, 

2 figures. 

Trois  cas  se  rapportant  à l’intéressante  question  des  rapports  de  la  syphilis 
avec  la  paralysie  spinale  spasmodique  et  indirectement  aussi  à la  question  de  la 
forme  de  syphilis  spinale  d’Erb. 

I.  — Homme  de  38  ans,  ignorant  s’il  a eu  la  syphilis  : paralysie  subite  de  la 
jambe  droite,  paralysie  subite  du  bras  gauche  et  un  peu  de  la  jambe  gauche. 
Guérison  rapide  de  la  jambe  droite;  faiblesse  persistante  du  bras  et  de  la  jambe 
gauches.  Puis  encore  paralysie  de  la  jambe  et  du  bras  droits.  La  rigidité  apparut 
plus  tard.  Atrophie  des  éminences  tbénar  et  des  interosseux  dans  les  deux  mains, 
surtout  à gauche  : un  peu  d’atrophie  de  la  cuisse  gauche.  Exagération  des 
réflexes  rotuliens;  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski.  À la  fin,  incontinence 
d’urine.  Sensibilité  intacte.  Débilité  mentale  progressive.  A Vautopsie,  opacités 
et  épaississement  des  méninges  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Infiltration  périphé- 
rique et  épaississement  des  vaisseaux,  dégénérescence  des  tractus  pyramidaui 
croisés  dans  la  moelle  et  jusqu’au  niveau  des  pyramides  antérieures,  mais  pas 
audelà.  Altérations  du  cortex. 

II.  — Homme  de  38  ans.  Parésie  du  bras  droit,  paralysie  des  deux  jambes. 
Exagération  des  réflexes,  signes  de  Babinski,  rigidité  d’abord,  puis  flaccidité. 
Sensibilité  intacte.  Incontinence  : il  a eu  la  syphilis.  Autopsie  . néphrite,  plw* 
résie  chronique  ; cicatrice  syphilitique  du  foie.  Infiltration  des  méninges  et  des 
vaisseaux.  Infiltration  des  divers  faisceaux  de  la  moelle,  surtout  du  faisceaa 
pyramidal  droit. 

III.  — Homme  de  66  ans.  Douleurs  dans  les  jambes  et  la  colonne  vertébrale; 
démarche  spasmodique,  exagération  des  réflexes,  signe  de  Babinski., Bras  nor- 
maux : pas  de  troubles  sensitifs.  Tardivement  un  peu  d'atrophie  musculaire. 
Autopsie  : artériosclérose,  néphrite,  méningite  et  épaississement  des  vaisseaux; 
dégénérescences  diverses,  surtout  des  vaisseaux  pyramidaux. 

Il  s’agissait  dans  ces  trois  cas  de  méningomyélite  syphilitique  avec  predo- 
minance des  lésions  dans  les  cordons  pyramidaux.  Les  deux  premiers  préseo- 
térent,  en  plus,  de  l’atrophie  musculaire  due  à la  lésion  des  fibres  radiculaires 
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motrices  plutôt  qu’à  une  atteinte  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Le  cas  111 
ressemble  à la  paralysie  spinale  syphilitique  de  Erb.  A propos  de  cette  dernière, 
Dercum  tend  à se  ranger  à l’opinion  qui  en  fait  uneméningomyélite  syphilitique, 
une  myélite  transverse  syphilitique.  La  syphilis,  à son  stade  infectieux,  semble 
atteindre  de  préférence  les  voies  motrices,  alors  que  les  lésions  parasyphili- 
tiques  atteignent  surtout  les  cordons  postérieurs.  L.  Tollemer. 

1664)  Sur  la  Myélite  funiculaire  (dégénération  oordonale  combinée) 

(U.  funiculâre  Myelitis  (Combinirte  Strangdegeneration),  par  Henneberg  (Cli- 
nique du  prof.  Ziehen  (Berlin).  Archiv  f.  Psychiatiie,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  224,  1905 

(4  obs.,  25  p.,  1 pl.  Revue  bihl.) 

Le  diagnostic  clinique  des  dégénérations  combinées  systématiques  ou  non 
systématiques  n'est  pas  encore  bien  établi.  Henneberg  étudie  à ce  sujet  le  cas 
de  cette  dernière  catégorie,  trois  femmes  et  un  homme.  La  durée  de  la  maladie 
fut  de  quatre  mois  à deux  ans.  L’incubation  peut  être  longue  (trois  ans).  Les 
rémissions  très  marquées  sont  possibles,  et  peut-être  la  guérison  dans  des  cir- 
constances favorables.  Les  symptômes  du  début  sont  une  faiblesse,  des  pares- 
thésies, des  douleurs  dans  les  jambes  et  aussi  des  paresthésies  dans  les  bras. 
Pas  de  trouble  du  réflexe  lumineux;  rien  au  fond  de  l’œil;  exceptionnellement 
nystagmus.  Les  membres  supérieurs  restent  peu  atteints;  les  réflexes  y sont 
conservés.  Aux  membres  inférieurs  la  parésie  est  soit  spasmodique  (peut-être 
l’est- elle  toujours  au  début),  soit  flasque  avec  ataxie.  A la  période  terminale, 
paralysie,  ataxie,  perte  des  réflexes  aux  membres  intérieurs,  avec  persistance 
cependant  du  réflexe  de  Babinski.  Troubles  du  sens  musculaire  au  début,  puis 
de  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  à un  degré  plus  ou  moindre.  Pas  de  trou- 
bles sphinctériens.  Ni  atrophies,  ni  réaction  de  dégénérescence.  Anémie  marquée 
sans  signes  d’anémie  pernicieuse.  Fièvre  dans  deux  cas.  Confusion  mentale  et 
apathie  terminales.  Sensibilité  à la  pression  de  la  colonne  vertébrale.  Étiologie 
douteuse,  malaria  dans  un  cas.  • 

Lésions  anatomiques  identiques  dans  les  quatre  cas  : dégénération  tantôt  en 
foyers,  tantôt  irrégulièrement  cordonâles.  L'étendue  des  lésions  n’est  pas  forcé- 
ment en  rapport  avec  l’intensité  des  symptômes.  Les  voies  longues  sont  surtout 
atteintes  à l’exclusion  du  faisceau  de  Gowers.  Les  lésions  sont  symétriques.  Une 
mince  zone  persiste  intacte,  dans  les  cas  les  plus  avancés,  Is  long  des  cornes 
antérieures  et  postérieures,  de  même  que  les  fibres  radiculaires,  la  zone  de 
Lissauer,  la  zone  d’entrée  des  racines.  Dans  les  cordons  postérieurs  le  processus 
commence  dans  le  territoire  central  des  zones  radiculaires  moyennes  et  rayonne 
de  là  en  tous  sens.  Il  y a des  dégénérations  secondaires.  Les  lésions  sont  le  plus 
marquées  dans  la  moelle  dorsale. 

Histologiquement  il  s’agit  d'une  dégénération  primitive  des  fibres  à myéline. 
Le  cylindraxe  parait  persister  longtemps.  Pas  ou  peu  de  réaction  névroglique, 
lésions  musculaires  peu  intenses.  Quelques  dégénérescences  cellulaires  à tous  les 
niveaux,  pie-mère  intacte. 

Henneberg  propose  pour  cette  affection  primitive  du  parenchyme  nerveux, 
due  apparemment  à une  toxine  inconnue,  le  terme  de  myélomalacie  funiculaire, 
car  il  n'y  a pas  là,  à vrai  dire,  une  myélite,  et  en  raison  de  l’analogie  avec  cer- 
tains cas  d’encéphalomalacie  plutôt  qu’avec  l’encéphalite.  M.  Trénbl. 


REVUE  NBUROLOSIQUE 
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MÉNINGES 


1665)  Un  cas  de  Méningite  Tuberouleose  terminée  par  la  Guérison, 

par  Paul  Glaisse  et  Abrami.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux de  PaHs,  18  mai  1905,  p.  390-403. 

11  s’agit  d’un  homme  de  30  ans,  qui,  sans  antécédents  bacillaires,  après  une 
première  phase  caractérisée,  fut  pris  d’amaigrissement,  de  fatigue,  de  céphalée, 
d’insomnie,  et  enfin  de  délire.  Il  y eut  é la  deuxième  phase  un  délire  aTec  impul- 
sions violentes,  idées  de  persécution,  accompagné  de  céphalée,  de  torpeur, 
d’anorexie,  de  constipation  opiniâtre,  de  phénomènes  pupillaires  (inégalité, 
instabilité,  paresse  de  réaction  et  réflexe  paradoxal).  La  ponction  lombaire  fut 
pratiquée,  révéla  de  la  lymphocytose;  une  inoculation  du  liquide  céphalo  rachi- 
dien  rendit  le  cobaye  tuberculeux.  Le  malade  put  être  considéré  comme  guéri 
au  bout  de  quelques  mois.  La  lymphocytose  avait  disparu.  Il  s’agit  évidemment 
d’une  méningite  tuberculeuse  (les  inoculations  furent  positives  sur  les  animaux 
inoculés,  comme  en  témoigne  une  note  ultérieure).  Des  cas  aussi  probants  et 
aussi  documentés  de  méningite  tuberculeuse  guérie  sont  rares  et  la  plupart  sont 
antérieurs  à la  ponction  lombaire  ; si  des  cas  analogues  sont  produits  il  j aura 
lieu  de  revenir  sur  le  pronostic  absolument  fatal  de  la  méningite  bacillaire. 

Discussion.  — Moutard-Martin  fait  une  réserve  sur  la  guérison  déflnilive; 
chez  une  fillette  de  9 ans  pouvant  être  considérée  comme  guérie  (avec  cécité 
complète  et  hémiplégie)  il  a vu  survpnir,  trois  ans  après,  une  poussée  nouvelle. 

Ménétrier  rappelle  qu’il  a rapporté  l’observation  d’un  malade,  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire,  guéri  rapidement  d’accidents  méningés  quand  survint 
une  phlébite.  Son  observation  fut  accueillie  avec  scepticisme. 

ÂCHARD  rapporte  une  observation  d’un  malade  qui  se  rattache  au  cas  de  mé- 
ningite tuberculeuse  guérie  en  apparence  : celui-ci,  après  un  ictus  et  des  acci- 
dents méningitiques,  put  quitter  l’bôpital.  Cinq  mois  après  il  fut  rapporté  à 
rhôpital  avec  des  signes  évidents  de  méningite  tuberculeuse  vérifiés  à Tan- 
topsie. 

SicARD  a vu  dans  le  service  de  Brissaud  un  fait  semblable  de  rémission  chei 
un  homme  de  33  ans;  Indurée  de  celle-ci  fut  de  quatre  mois,  le  malade  retomba, 
une  nouvelle  rémission  suivie  de  rechute  se  manifesta.  Le  liquide  céphalo-rachi- 
dien contenait  des  lymphocytes  nombreux  et  des  polynucléaires.  Sicard  insiste 
sur  la  possibilité  de  retrouver  le  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  centrifuge  en 
prenant  des  précautions  minutieuses. 

Barbier  signale  la  fréquence  de  rémissions  chez  des  enfants  soupçonnés  de 
méningite  bacillaire. 

Dufour  a souvenir  d’avoir  fait  deux  autopsies  de  malade  où  existaient  dei 
tubercules  cérébraux  et  méningés  d’âge  différent. 

Griffon  admet  que  l’examen  négatif  sur  lames  n’a  aucune  valeur  si  les  ino- 
culations sont  positives. 

CoMDY  ne  peut  admettre  ce  que  l’on  vient  de  dire  sur  les  rémissions  chez  l’en- 
fant, la  granulie  méningée  ne  guérit  pas. 

Glaisse  insiste  sur  l’objection  qu’on  lui  fait  de  la  possibilité  d’une  rémission 
sur  ce  fait  que  lors  de  la  dernière  ponction  lombaire  le  liquide  céphalo-rachidien 
ne  contenait  aucun  élément.  P.  Sainton. 
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1666)  La  Trichotillomanie,  par  W.  Dubreuilh  et  P.  Magne  (de  Bordeaux).  5oc. 

d*Anat.  et  de  Phys,  de  Bordeaux,  27  mars  1905,  in  Journal  de  Méd.  de  Bordeaux, 

18  juin  1905,  p.  449. 

Un  enfant  de  9 ans  1/2  commence  à ressentir  dans  tout  le  corps  une  sensation 
bizarre  qu’il  ne  peut  définir  et  qui  se  calme  par  l’arrachement  d’un  cheYeu  : 
depuis  cette  constatation,  il  prend  l’habitude  de  s’arracher  les  cheveux  d’abord 
un  par  un,  puis  par  paquets;  cette  habitude  s’aggrave  et,  un  an  après,  il  s’épile 
h tout  instant  et  surtout  le  soir  avant  de  s’endormir.  Il  n’avoue  cette  habitude 
qu’au  médecin  qui  la  découvre.  L’aspect  était  & l’examen  celui  d’une  alopécie 
syphilitique  en  clairières  disséminées  dans  toutes  les  parties  du  cuir  chevelu  : 
les  espaces  épilés  montrent  une  grande  quantité  de  points  noirs  correspondant 
aux  follicules  pileux,  les  cheveux  respectés  sont  très  inégaux  de  longueur,  leur 
extrémité  est  coupée  ou  cassée,  leur  coloration  et  leur  calibre  normaux;  il 
n’existe  pas  de  cheveux  en  massue  et  les  cheveux  arrachés  à la  pince  montrent 
tous  une  racine  normale  et  vivante.  L’enfant,  fils  d’alcoolique,  se  livre  & quel- 
ques autres  mouvements  bizarres  et  sans  but  : coups  de  poing  sur  sa  tète, 
retourne  son  verre  après  avoir  bu  ou  le  frappe  brusquement  du  dos  de  la  main, 
sans  aucune  raison. 

Les  auteurs  rapprochent  de  ce  cas  celui  d’un  homme  de  50  ans  qui  est  atteint 
de  sensations  d’agacement  le  portant  à se  casser  les  poils  de  la  moustache  et  du 
pubis  pendant  la  nuit  surtout;  celui  d’une  jeune  fille  de  16  ans  qui  rase  ses 
sourcils;  celui  d’une  femme  de  45  ans  qui  arrache  probablement  ses  sourcils. Ils 
réunissent  ces  cas  pour  établir  les  symptômes  différentiels  de  ces  alopécies  par 
arrachement.  Jean  Abadie. 

1667)  Note  sur  quelques  oas  de  Torticolis  Spasmodique,  par  A.  Pitres 
(de  Bordeaux).  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  13  août  1905,  n*»  33,  p.  589. 

D’après  l’avis  de  M.  Pitres,  et  contrairement  & l’opinion  émise  par  MM.  Bris- 
saud,  Meige  et  Feindel,  Noguès,  le  torticolis  mental  (tic  mental  de  Brissaud)  est 
un  syndrome  névropathique  qui,  par  l’ensemble  de  ses  caractères  cliniques,  se 
rapproche  des  spasmes  fonctionnels  de  Duchenne  (de  Boulogne)  et  se  confond 
même  complètement  avec  eux.  Gomme  les  spasmes  fonctionnels,  le  torticolis 
spasmodique  est  constitué  non  par  des  secousses  brusques,  soudaines,  rapides, 
irrégulières,  analogues  à celles  des  tics,  mais  par  des  contractions  lentes,  sou- 
tenues, progressives  qui  entraînent  un  mouvement  étendu,  et  d’ordinaire  régu- 
lièrement rythmé,  de  rotation  de  la  tète.  Ces  contractions  sont  habituellement 
suspendues  par  des  gestes  ou  des  attitudes  antagonistes,  ainsi  que  cela  arrive 
souvent  pour  les  spasmes  fonctionnels;  mais  elles  ne  sont  généralement  pas 
modifiées  par  les  changements  du  type  respiratoire,  et  elles  ne  sont  pas  acces- 
sibles, comme  beaucoup  de  tics,  aux  méthodes  de  traitement  dérivées  de 
l’athmothérapie.  D’autre  part,  le  torticolis  spasmodique  est  une  maladie  de 
l’adulte,  non  héréditaire,  très  rarement  associée  à des  perturbations  psychiques 
évidentes,  notamment  à l’état  d’infantilisme  mental  décrit  chez  les  jeunes 
liqueurs.  Enfin  le  torticolis  spasmodique  coexiste  dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas  avec  des  spasmes  fonctionnels  non  douteux,  par  exemple  avec  la  crampe 
des  écrivains.  Cette  coexistence  a été  signalée  dans  quelques  observations  par 
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Duchenne,  de  Quervain,  Destarac,  Meige  et  Feindel.  M.  Pitres  en  rapporte  loi- 
même  deux  exemples  : une  observation  de  crampe  des  écrivains  ajant  déboté  à 
49  ans  et  s’étant  compliquée,  sept  ans  après,  de  torticolis  spasmodique;  une 
seconde  observation  de  crampe  des  écrivains  ajant  débuté  à 42  ans  et  se  compli- 
quant à 52,  & la  suite  d’une  émotion  morale  vive,  de  torticolis  spasmodique. 
Dans  quelques  cas,  les  malades  sont  atteints  de  torticolis  spasmodique  sans 
crampe  des  écrivains  ni  autres  spasmes  fonctionnels,  mais  leur  torticolis  ne  se 
manifeste  qu'à  l’occasion  de  certains  actes  invariables,  tout  comme  les  gestes 
professionnels  déterminent  les  crampes  professionnelles.  M.  Pitres  cite  le  fait 
d’un  caissier  qui  avait  à compter  des  quantités  de  billets  de  banque  et  qui 
n’avait  de  torticolis  spasmodique  qu'à  l’occasion  de  l’acte  de  compter  des  billets 
de  banque  et  jamais  en  dehors  de  cet  acte.  11  rapporte  aussi  l’observation  d'une 
femme  de  53  ans  dont  le  torticolis  spasmodique  ne  se  manifestait  qu’à  l’occa- 
sion des  actes  exigeant  la  fixation  du  regard  à une  distance  de  30  centimètres 
environ.  11  est  donc  plus  naturel,  en  bonne  nosologie,  de  ranger  le  torticolis 
spasmodique  dans  le  groupe  des  névroses  systématiques  professionnelles  ayee 
lesquelles  il  a tant  d’analogie,  que  de  le  rapprocher  arbitrairement  des  tics  dont 
il  diffère  par  une  foule  de  points  essentiels.  Jean  Abâdis. 

4668)  Recherches  sur  les  Ëliminations  urinaires  des  Épileptiques 
pendant  le  régime  ordinaire  et  le  régime  déchloruré,  par  Roger 
Voisin  et  Louis  Krantz.  Archives  de  médecine  expérimentale,  mars  4905,  n*  2, 
p.  205-242. 

Important  mémoire  où  les  auteurs  rassemblent  les  résultats  de  nombreuses 
recherches  faites  par  la  méthode  cryoscopique  chez  des  malades  épileptiques  et 
non  épileptiques  soumis  à un  régime  à peu  près  constant.  Après  s’ètre  assurés 
que  la  pose  de  bromure  ne  modifiait  pas  sensiblement  les  résultats  obtenus,  les 
auteurs  ont  étudié  les  modifications  apportées  par  la  déchloruration  et  ont  vu 
que  chez  les  épileptiques  comme  chez  les  non-épileptiques,  la  déchloruration 
amène  une  diminution  de  l’élimination  du  chlorure  de  sodium,  une  diminution 
globale  de  l’élimination  urinaire,  un  abaissement  du  taux  des  échanges  molécu- 
laires, et  enfin  une  augmentation  de  l’excrétion  des  matières  élaborées;  ilsrap* 
pellent  toutefois  que  la  déchloruration  entraîne  à la  longue  une  dénutrition  arec 
troubles  mentaux  spéciaux  dus  sans  doute  à ce  que  les  cellules  cérébrales  sont 
devenues  plus  sensibles  aux  toxines  sécrétées  du  fait  de  l’inanition  relative. 
L’alimentation  chlorurée  fixe  (40  grammes  de  sel)  n’a  pas  en  revanche  amené 
les  modifications  des  éliminations  urinaires  constatées  avec  l’alimentation  ordi- 
naire. Enfin  les  auteurs  ont  étudié  les  éliminations  urinaires  dans  leur  relation 
avec  les  accès  épileptiques  et,  tout  en  observant  des  variations  assez  grandes, 
ils  ont  pu  conclure  qu'il  y a rétention  du  chlorure  de  sodium  et  des  substances 
élaborées  avant  et  pendant  la  crise,  décharge  après.  Les  attaques  épileptiques 
semblent  donc  la  conséquence  d’une  intoxication  arrivée  à son  maximum,  et  non 
la  fin  de  cette  intoxication.  Et  les  résultats  de  l’alimentation  déchlororée, 
qui  amène  une  élimination  plus  active  des  substances  élaborées,  paraissent  sus- 
ceptibles d’expliquer  les  bons  effets  du  régime  sans  sel  dans  le  traitement  de 
répilepsie.  P.  Lbrbboüllbt. 
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1669)  De  la  Kleptomanie,  par  R.  Dupont,  Journal  de  Psychologie  itormaU  et 
pathologique,  an  II,  n®  5,  p.  404-426,  septembre-octobre  1905. 

Le  but  de  Fauteur  est  de  démontrer  qu'à  côté  delà  kleptomanie,  obsession  im- 
pulsive, de  la  kleptomanie  acte  réflexe,  il  existe  une  troisième  classe,  intermé- 
diaire, d'impulsion  au  vol,  classe  qui  contient  probablement  la  majorité  des  cas 
de  kleptomanie.  C'est  la  kleptomanie  par  désir  morbide  : l'impulsion,  suite 
logique  du  désir  éveillé  en  face  de  l'objet  non  possédé,  finit  par  triompher  de  la 
résistance  opposée  par  la  volonté.  C'est  surtout  en  face  des  étalages  trop  ten- 
tants des  grands  magasins  que  certaines  volontés  sont  momentanément  paré- 
siées. 

D'ailleurs,  si  l'on  suit  l'un  de  ces  cas  intermédiaires  dont  il  s'agit  ici,  on 
peut  voir  les  malades  gravir  un  à un  les  degrés  qui  les  séparent  des  tjpes  nette- 
ment et  absolument  pathologiques,  soit  que  l'affaiblissement  de  la  volonté  les 
conduise  à l'acte  réflexe,  soit  que  le  développement  exagéré  de  la  sensibilité  les 
mène  à l'obsession. 

L’auteur  donne  la  longue  et  intéressante  observation  d'un  cas  de  ce  genre. 
C'est  une  malade  qui,  autrefois  dans  une  situation  brillante,  était  atteinte  de 
l'obsession  d’acheter  et  payer  ; ce  désir  obsédant  était  alors  facilement  satisfait, 
n’entratnait  aucun  inconvénient,  et  sa  satisfaction  causait  à la  malade  des  émo- 
tions intenses  et  un  grand  plaisir.  Ses  désirs  coûteux  devinrent  irréalisables  le 
jour  où  sa  situation  fut  perdue.  Écartés  volontairement  du  champ  de  la  cons- 
cience ils  n'en  existaient  pas  moins  à l'état  latent,  et  les  visites  que  cette  femme 
faisait  fréquemment  aux  grands  magasins  ne  pouvaient  que  la  tenir  en  haleine. 
La  vue  d'un  vol  commis  sous  ses  yeux  vint  donner  à ces  désirs  un  stimulant 
nouveau  en  montrant  la  possibilité  de  leur  satisfaction  malgré  la  gène  pécu- 
niaire. Exacerbés  par  le  surmenage  émotif  tout  à fait  extraordinaire  dont  elle  a 
été  victime  et  fouettés  par  la  perspective  de  la  jouissance  immédiate  et  facile, 
ils  éclatent  enfin  et  ont  tôt  fait  de  réduire  à néant  la  volonté,  dont  l'énergie  a 
déjà  été  notablement  entamée  par  les  coups  du  destin  et  les  progrès  de  l'âge. 

• Fkindel. 
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1670)  Contribution  à l’étude  des  Décubitus  aigus  et  Chroniques  chez 
les  Déments  Paralytiques,  par  G.  Saillant.  Thèse  de  Paris,  n®  488,  juillet 
1905. 

A n'importe  quelle  phase  de  la  paralysie  générale,  à la  suite  d'un  ictus  épilep- 
tiforme ou  apoplectiforme,  en  même  temps  qu'une  élévation  thermique,  apparaît 
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du  côté  convulsé  ou  paralysé  une  eschare  fessière  dite  encore  décubitas  acuta» 
eérébral.  Elle  est  unilatérale,  très  précoce,  souvent  d’allure  foudroyante,  ten- 
dant à creuser  les  téguments  en  profondeur.  Elle  peut  être  fruste  et  elle  est  sus- 
ceptible de  cicatrisation  quand  vient  à cesser  l’irritation  cérébrale.  Souvent  elle 
entraîne  la  mort  rapidement  et  & l’autopsie  on  trouve  toujours  un  foyer  d’encé- 
phalite ou  une  prédominance  locale,  inflammatoire,  des  lésions. 

Au  cours  d’une  paralysie  générale  une  méningo-myélite  peut  survenir  et  pro- 
voquer une  eschare  h siège  sacré,  médian,  avec  hyperthermie  : c’est  le  décubitus 
acutus  spinal.  Elle  envahit  en  surface,  symétriquement  et  très  rapidement,  les 
téguments  d'abord,  puis  la  membrane  sacro-coccygienne,  qu’elle  perfore.  Le 
canal  rachidien  ouvert,  il  se  produit  une  méningo-myélite  purulente.  Elle  aune 
évolution  beaucoup  plus  terrible  qu'aucune  autre;  comme  la  myélite  aiguë,  eUe 
n’admet  pas  de  guérison. 

Une  eschare  sacrée,  médiane,  avec  hyperthermie,  peut  au  cours  de  la  mé- 
nin go-encéphalite  diffuse  apparaître  brusquement  accompagnant  des  névrites 
parenchymateuses  de  nature  infectieuse  : c’est  le  décubitus  acutus  névritique. 
Elle  est  d’ordinaire  d'un  pronostic  bénin. 

Enfin,  à la  dernière  période  de  la  paralysie  générale  — par  suite  de  la 
déchéance  profonde  de  l’organisme,  de  la  compression,  de  la  macération  dans 
les  urines  et  les  fèces  de  téguments  plus  délicats  — des  excoriations  épide^ 
miques  se  creusent  lentement,  se  compliquent  de  suppurations  secondaires,  cir- 
conscrites, puis  diffuses  : c’est  le  décubitus  chronicus,  ce  sont  les  eschares  des 
traités  classiques.  Elles  peuvent,  à la  longue,  entraîner  la  mort  par  suite  de 
l’extension  des  lésions,  de  leur  propagation  au  canal  rachidien,  de  la  méningo- 
myélo-encéphalite  purulente  ou  bien  des  embolies,  des  métastases.  Elles  doivent 
totalement  être  évitées  par  des  soins  hygiéniques.  Même  constituées,  on  doit  par 
ce  moyen  les  enrayer.  Feindkl. 

1671)  Les  troubles  Psychiques  chez  les  Hémiplégiques  Organiques 

internés.  Étude  statistique,  clinique  et  thérapeutique,  par  R.  Bsnon. 

Thèse  de  Paris,  n®  485,  juillet  1905. 

Les  hémiplégiques  organiques  sont  très  nombreux  dans  les  asiles  : leur  nom- 
bre atteint  3,5  pour  100  de  la  population  de  l’asile. 

Les  hémiplégiques  organiques  internés,  apoplectiques  alcooliques,  ou  sjphiliti- 
ques,  souvent  artério-scléreux  à quelque  degré,  ont  en  général,  avant  leur  hémi- 
plégie, des  symptômes  mentaux  prodromiques  (amnésie  antérograde,  diminution 
de  l’attention,  modifications  du  caractère,  idées  délirantes,  etc.). 

Dans  l’asile,  certains  sont  excités,  d’autres  déprimés,  d’autres  confus.  L’affai- 
blissement des  facultés  psychiques  est  constant;  il  a pour  caractère  fondamental 
d’être  partiel,  à moins,  bien  entendu,  de  lésions  nettement  diffuses  antérieures 
et  d’altération  consécutive,  plus  ou  moins  totale,  des  facultés  psychiques.  Cet 
affaiblissement  porte  sur  les  facultés  intellectuelles,  émotives,  morales  et  volon- 
taires, c'est-à-dire  sur  la  conscience,  la  mémoire,  l’attention,  l’imagination  et 
l’association  des  idées,  le  Jugement  et  le  raisonnement,  l’affectivité,  le  sens 
moral  et  l’activité. 

Mais,  en  outre  de  cet  affaiblissement  intellectuel,  les  idées  délirantes  sont 
souvent  le  prétexte  de  l’entrée  des  hémiplégiques  à l'asile.  Elles  sont  d’ordinaire 
polymorphes,  mobiles,  confuses,  c’est-à-dire  qu’elles  ont  les  caractères  des  idées 
délirantes  apparaissant  sur  un  fonds  démentiel.  Les  hallucinations  sont  relevées 
17,36  fois  pour  100. 
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Les  réactions,  qui  entraînent  rinternement  d'office  des  hémiplégiques  orga- 
niques, sont  surtout  causées  par  l'affaiblissement  des  facultés  affectives,  morales 
et  volontaires.  Ce  sont  des  fugues,  des  colères,  des  violences,  des  menaces,  des 
impulsions^  des  paroles  et  des  actes  obscènes,  des  idées  ou  des  tentatives  de 
suicide. 

En  général,  les  hémiplégiques  organiques  internés  évoluent  vers  la  déchéance 
intellectuelle  avec  gâtisme. 

Les  troubles  mentaux,  chez  les  hémiplégiques  organiques  internés,  ne  s'amé- 
liorent qu'assez  rarement.  11  est  rare  de  voir  un  hémiplégique  sortir  de  l'Asile  : 
cela  n'a  guère  lieu  que  pour  les  malades  légèrement  affaiblis  ou  délirants  qui 
étaient  sous  le  coup  par  exemple  d'une  intoxication  éthylique. 

Les  hémiplégies  par  ramollissement  sont  celles  qui  comportent  le  pronostic  le 
plus  grave,  tant  au  point  de  vue  des  troubles  mentaux  qu'au  point  de  vue  de  la 
terminaison  fatale. 

En  général,  tout  hémiplégique  doit  être  soumis  â la  mobilisation  précoce,  au 
massage  et  à la  rééducation.  Le  traitement  rééducateur  notamment  est  à la  fois 
favorable  aux  troubles  moteurs  et  psychiques.  Enfin,  l'internement  pourrait  être 
remplacé  avantageusement  (70,07  fois  sur  100),  par  l’assistance  dans  les  familles 
avec  indemnité,  ou  par  le  placement  dans  les  colonies  familiales. 

Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1672)  L’Homicide  dans  la  Mélancolie,  par  J.  Eveno.  Thèse  de  Paris,  n*  418, 

juillet  1905. 

Dans  la  mélancolie,  l'homicide  est  peii  fréquent  ; il  peut  être  tenté  dans  des 
circonstances  diverses. 

L'homicide  est  parfois  prémédité,,  et  résulte  d’une  intention  nettement  mélan- 
colique, soit  qu'il  constitue  un  moyen  de  suicide  indirect  (le  malade  tue  pour 
être  lui-même  condamné  à la  peine  capitale),  soit  qu’il  précède  le  suicide  de  son 
auteur  (celui-ci  étend  alors  à d'autres  personnes  les  conséquences  d'un  délire  de 
ruine  ou  de  culpabilité). 

L'homicide  mélancolique  est  brutal  quand  il  est  commis  dans  un  raptus,  au 
moment  des  paroxysmes  anxieux  et  sous  l'influence  d’hallucinations  terrifiantes. 
Dans  ces  cas  il  doit  être  considéré  le  plus  souvent  comme  une  réaction  de 
défense  intense  et  brève. 

Dans  les  cas  hybrides,  où  le  délire  de  persécution  s’associe  au  délire  mélanco- 
Ii(|ue  habituel,  la  passivité  des  malades  ne  les  empêche  pas  d'avoir  parfois  recours 
à l'homicide  ; le  crime  présente  généralement  les  caractères  d’une  réaction  de 
défense  préméditée. 

Sans  compter  les  simulateurs,  des  aliénés  meurtriers  se  présentent  parfois 
après  leur  crime  en  état  de  dépression  secondaire.  Ges  malades  (déments  inter- 
mittents,' mystiques,  persécutés-hypochondriaques,  confus,  épileptiques,  dégé- 
nérés atteints  d'impulsions  irrésistibles)  ne  doivent  pas  être  pris  pour  des  mélan« 
coliques. 

La  possibilité  de  l'homicide  est  un  argument  en  faveur  de  l'internement  pré't 
coce  des  mélancoliques,  même  étroitement  surveillés.  Feindel. 
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1673)  Des  Hallucinations  dans  la  Mélancolie  et  des  Phénomènes  Hallu- 
cinatoires post-Mélancoliques,  par  Charles  Roghu.  Thèse  de  PariSy  a*4i0, 
juillet  1905. 

On  observe  dans  la  mélancolie  des  hallucinations  de  différents  sens,  qui  sou- 
vent reflètent  les  convictions  délirantes  ou  les  préoccupations  obsédantes  du 
malade.  Parmi  ces  hallucinations,  les  plus  remarquables  sont  les  hallucinalious 
verbales  auditives  et  verbales  kinesthésiques  ; elles  prennent  parfois  une  forme 
obsédante,  se  manifestant  alors  d’une  façon  continuelle  et  s’accompagnant  de 
troubles  considérables  de  l’attention. 

Ces  hallucinations  semblent  parfois  indépendantes  du  délire,  en  ce  sens  du 
moins  que  leur  contenu  peut  être  sans  rapport  direct  avec  les  convictions  déli- 
rantes. Les  hallucinations  peuvent  persister  sous  cette  forme  pendant  un  tempi 
notable  après  la  disparition  des  convictions  délirantes  elles-mêmes. 

Sans  délire  veut  dire  sans  autre  manifestation  délirante  que  ces  hallucina- 
tions mêmes,  et  notamment  sans  convictions  délirantes  à proprement  parler.  Il 
parait  incontestable  que,  dans  la  mélancolie,  les  hallucinations  peuvent  survenir 
dans  de  semblables  conditions. 

Ce  qui  est  aussi  particulièrement  intéressant,  c’est,  dans  d’autres  cas,  la 
persistance  extrêmement  nette  des  phénomènes  hallucinatoires  après  la  dispari- 
tion du  délire.  Feindbl. 


THÉRAPEUTIQUE 

1674)  La  Psychothérapie,  par  J.  Grasset.  Extrait  de  la  Revue  des  DeuxM&sàeSy 

45  septembre  1905  (65  p.) 

La  psychothérapie  est  le  traitement  des  maladies  par  les  moyens  psychiques,  c’est- 
à-dire  par  la  persuasion,  l’émotion,  la  suggestion,  la  distraction,  Tèducation,  la 
foi  et  les  prédications...  d’un  mot,  par  la  pensée. 

C’est  par  de  nombreux  exemples,  bien  choisis,  que  le  professeur  de  Montpel- 
lier fait  comprendre  ce  qu’est  la  psychothérapie  et  qu’il  montre  ce  qu’elle  peut. 
Et  de  suite  il  fait  une  distinction  formelle  entre  la  thérapeutique  psychique  par 
l’idée  imposée  par  l’hypnotisme,  et  la  thérapeutique  psychique  par  l’idée  qui 
peu  à peu  se  constitue  forte  et  saine,  dans. l’esprit  du  malade,  sous  I’influeoce 
de  son  éducateur. 

Un  exemple  permet  de  souligner  la  différence  qu’il  y a entre  les  deux  psy- 
chothérapies, les  indications  et  les  contre-indications  respectives  de  ces  deux 
thérapeutiques,  en  les  montrant,  à côté  et  en  face  l’une  de  l’autre,  dans  la  lutte 
contre  les  plus  grands  fléaux  sociaux,  l’alcoolisme  et  la  toxicomanie. 

Divers  auteurs  demandent  à l’hypnotisme  la  guérison  de  l’impulsion  qui  porte 
le  sujet  à boire  (dipsomanie)  ou  à s’empoisonner  (morphinomanie,  etc).  On 
obtient  en  effet  de  bons  résultats  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  il  faut 
bien  comprendre  le  mécanisme  de  ces  succès  psychothérapiques. 

Il  ne  faut  pas  croire  que,  par  la  suggestion,  on  fasse  la  « rééducation  systé- 
matique de  la  volonté  » de  l’ivrogne  ou  qu’on  augmente  sa  « faculté  de  vouloir». 
On  peut  tout  au  plus,  par  ce  procédé,  agir  indirectement  sur  la  volonté  du  ma- 
lade en  la  libérant,  en  supprimant  une  mauvaise  habitude  polygonale  qui  fait 
échec  à cette  volonté.  Mais  il  faut,  pour  le  succès,  que  le  sujet  ait  conservé  une 
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volonté  saine  et  forte  qui  agit  dès  qu’elle  n'est  plus  combattue  par  l’impulsion 
automatique  mauvaise. 

Mais  si,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  l'alcoolique  est  un  faiblé,  à psy- 
chisme supérieur  sans  résistance  ni  énergie,  si  on  veut  chercher  à accroître 
la  force  de  sa  volonté  et  de  son  moi  raisonnable  devant  les  tentations  du  poison, 
il  faut  se  garder  de  désagréger  les  deux  ordres  de  psychisme  par  l’hypnose,  il 
faut  s’adresser  à l'entier  psychisme  du  sujet  et  amener  par  des  raisonnements, 
par  des  conseils  moraux  et  hygiéniques,  son  centre  O à reprendre  la  direction 
des  actes,  à résister  aux  insinuations  du  polygone. 

Donc,  quand  on  emploie  l’hypnotisme  dans  certains  cas  d’alcoolisme,  de  mor- 
phinomanie, de  dipsomanie,  de  toxicomanie,  ce  n’est  pas  pour  exalter  la  volonté 
du  sujet,  mais  pour  supprimer  le  trouble  polygonal  morbide  qui  empêche  sa 
volonté  de  s’exercer  régulièrement.  Dans  tous  les  autres  cas,  quand  il  y a indi- 
cation & fortifier  la  volonté,  à accroître  l'influence  des  centres  psychiques  supé- 
rieurs, c'est  à la  psychothérapie,  supérieure  et  non  à la  suggestion  qu'il  faut 
s’adresser. 

Car,  si  les  deux  psychothérapies  ont,  l’une  et  l’autre,  une  action  curative 
psychique,  elles  différent,  l’une  de  l'autre,  en  ce  que  la  supérieure  fortifie  et 
l'inférieure  affaiblit  l'unité  et  la  force  du  moi  supérieur,  conscient  et  libre. 

Les  faits  et  les  raisonnements  exposés  dans  cet  articles  apportent  des  preuves 
nouvelles  de  rutilité  de  la  distinction  entre  les  psychiimes,  supérieur  et  inférieur. 
Cette  distinction  n’apparaît  pas  comme  une  subtilité  théorique  de  psycho- 
physiologie. C’est  une  question  vitale  de  thérapeutique  pratique. 

Feirokl. 

1675)  Traitement  Sérothérapique  du  Gk)itre  Exophtalmique,  méthode 

de  Ballet  et  Enriquez,  par  M.  Hallion.  Presse  médicale,  i”  novembre  1905, 
88,  p.  705. 

Ballet  et  Enriquez  ont  assis  le  principe  de  leur  méthode  sur  la  théorie  thyroï- 
dienne du  goitre  exophtalmique  que  Gauthier  (de  Charolles)  avait  autrefois 
formulée,  que  Mœbius  avait  précisée  et  soutenue,  et  que  leurs  propres  expé- 
riences, pratiquées  sur  des  chiens,  avaient  renforcée  d’arguments  précis.  Cette 
théorie  attribue  au  fonctionnement  exagéré  du  corps  thyroïde  la  production 
des  symptômes  basedowiens  ; ceux-ci  résultent  d’une  intoxication  de  l’organisme 
par  un  excès  des  produits  thyroïdiens  (modifiés  ou  non)  déversés  dans  le  sang. 
La  maladie  de  Basedow  est  donc  précisément  l’inverse  du  myxœdème.  Ainsi,  le 
sang  du  basedowien  et  celui  du  myxœdémateux  présentent  des  qualités  oppo- 
sées, ou,  pour  mieux  dire,  réciproquement  complémentaires,  en  sorte  que  si 
l’on  pouvait  gémeller  deux  sujets,  l’un  basedowien,  c'est-à-dire  hyperthyroïdé  ; 
l’autre  myxœdémateux,  c’est-à-dire  hypothyroïdé,  l’équilibre  normal  se  réta- 
blirait dans  la  constitution  de  leurs  humeurs,  dans  le  fonctionnement  de  leurs 
organes. 

Tel  est  le  raisonnement  qui  a conduit  M.M.  Ballet  et  Enriquez  à leur  originale 
tentative  : ils  ont  éthyroïdé  des  animaux  et  leur  ont  emprunté  un  sérum  qu’ils 
ont  introduit  dans  l’organisme  des  basedowiens.  Leurs  malades  éprouvèrent  une 
amélioration. 

Les  travaux  de  MM.  Ballet  et  Enriquez  faisaient  présumer  d’après  certains 
détails  qu’il  y avait  lieu  d’employer  un  sérum  ne  provenant  pas  du  chien  et  de 
tenter  de  l’administrer  par  ingestion  plutôt  qu’en  injections.  Dans  la  voie  ainsi 
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tracée,  un  grand  nombre  d'auteurs,  successivement,  s'engagèrent  en  Âllemagoe 
et  en  Suisse. 

L'injection  sous-cutanée  n'est  pas  nécessaire  ; l'ingestion  buccale  en  offre  les 
avantages  sans  causer  aucun  ennui. 

De  tous  les  produits  employés,  le  sang  et  le  lait  paraissent  seuls  présenter 
l'activité  thérapeutique  désirable.  Mais  l'emploi  du  lait  étant  peu  pratique,  ce 
qui  a prévalu,  c'est  l’emploi  du  sang  d'animaux  éthyroldés. 

Au  sérum  phéniqué  de  Mœbius  l'auteur  a jugé  préférable  le  sang  total  addi-  I 
tionné  de  glycérine,  produit  désigné  sous  le  nom  d^hémcUoéthyroxdine. 

Du  moment  que  le  sérum  d'un  animal  éthyroîdé  est  efficace,  le  sang  total  l'est  | 
aussi,  puisque  le  sang  total  comprend  le  sérum.  Mais  il  y a plus. 

Rien  ne  prouve  que  le  sérum  soit  dans  le  sang  la  seule  partie  efficace  ni  même  | 
la  plus  efficace.  De  nombreux  travaux  ont  accoutumé  & voir  dans  les  leucocjtei 
les  véhicules  spéciaux  de  mainte  substance  active,  et  il  n’est  pas  interdit  de 
supposer  qu'il  en  est  ainsi  dans  le  cas  présent.  Il  se  pourrait  donc  que  la  sés- 
tance  spécifique,  unique  ou  multiple,  dont  nous  présumons  la  présence,  fût 
surtout  dans  les  éléments  figurés  du  sang  et  que  le  sérum  n’en  contint  qu’une 
partie  relativement  moindre:  Nous  avons  grand  intérêt  à tenir  compte  de  cette 
éventualité.  Or,  en  utilisant  le  sang  total,  nous  avons  tout  h,  gagner  si  celle 
hypothèse  se  trouve  juste  et  rien  à perdre  si  elle  est  erronée. 

D'un  autre  côté,  pour  assurer  la  conservation  du  produit,  Hallion  a préféré 
l’addition  d'acide  phéniqué  à celle  de  glycérine.  Cette  dernière  substance  repré- 
sente en  effet  un  excellent  conservateur  des  propriétés  biologiques. 

A quel  animal  convient-il  d’emprunter  le  sang  après  éthyroîdation  ? Les  fonc- 
tions thyroïdiennes  essentielles  étant  assimilables  chez  les  différents  mammi- 
fères, le  choix  de  l'espèce  importerait  assez  peu,  si  l'on  ne  savait  que  les  sérums 
des  herbivores  sont,  d’une  manière  générale,  préférables  en  matière  de  sérothé- 
rapie. Le  mouton  ou  le  cheval  sont,  & cet  égard,  meilleurs  par  exemple  que  h 
chien.  En  tout  cas,  il  convient  de  n’emprunter  le  sang  qu'à  des  animaux  ajanl 
subi  la  thyroïdectomie  depuis  plus  d’un  mois. 

A quelles  doses  faut-il  employer  le  produit?  On  peut  obtenir  de  très  beaux 
résultats  avec  des  doses  assez  faibles  : une  à deux  cuillerées  à café  d’hémalo- 
éthyroïdine  par  jour,  à prendre  diluée  dans  un  peu  d'eau,  avant  les  repas.  Par- 
fois on  trouve  avantage  à employer  des  doses  plus  fortes  qui  n’ont  jamais, 
d'autre  part,  entraîné  d'inconvénients. 

M.  Enriquez  prescrit  volontiers  l’hémato-éthyroïdine  de  la  façon  suivanle  : 
trois  cuillerées  à café  par  jour  pendant  une  semaine,  trois  cuillerées  à enlre- 
mets  pendant  la  semaine  suivante;  trois  cuillerées  à soupe  pendant  la  troisième 
semaine.  Le  succès  est  parfois  rapide  et  immédiatement  frappant  : le  malade 
éprouve  une  amélioration  des  plus  évidentes;  la  tachycardie,  le  tremblement 
s'amendent;  l'exophtalmie  est  plus  rebelle,  ainsi  que  MM.  Ballet  etEnriquei 
l’avaient  remarqué. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  un  nombre  imposant  de  cas  où  la  méthode  de  Ballet 
et  Enriquez  opère  des  effets  tellement  remarquables,  tellement  évidents,  apres 
échec  de  tout  autre  essai  thérapeutique,  qu’il  est  désormais  difficile  de  ne  pas  j 
reconnaître  dans  cette  méthode  un  moyen  de  cure  vraiment  spécifique.  Les  | 
faits  qui  la  sanctionnent  sont  aujourd'hui  trop  multiples,  én^anent  d’un  tmp 
grand  nombre  d'observateurs  différents  pour  que  l’on  puisse  mettre  en  doute 
leur  valeur  démonstrative.  Feindel. 
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Eleeiiont. 


I.  Du  s3rndrome  a déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  » 
(tbéorie  sensorielle).  Nouvelle  observation  avec  autopsie,  par 
M.  Henri  Dufour  (4). 

Une  femme  âgée  de  37  ans  entre  À l’hôpital  Saint-Antoine  au  mois  d’août  1905,  salle 
Coryisart,  pour  une  hémiplégie  droite  datant  de  trois  semaines  environ.  Cette  malade 
est  aphasique,  prostrée  et  plongée  dans  un  demi-coma  avec  torpeur  dont  il  est  possible, 
mais  assez  diflicile,  de  la  faire  sortir  et  pour  peu  de  temps  seulement. 

Sa  température  est  de  38**  à l’entrée  le  9 août,  de  37*>  le  13,  de  38**, 7 le  15,  la  veille  de 
sa  mort. 

L«atête  et  les  yeux  sont  déviés  du  côté  gauche,  la  malade  regarde  sa  lésion. 

£n  éveillant  l’attention  par  des  commandements  répétés,  on  arrive,  jusqu’à  un  certain 
point»  à tirer  cette  femme  de  sa  somnolence  et  l'on  peut  alors  sc  rendre  compte  de  l’état 
de  sa  vision. 

L»e  meilleur  procédé  consiste  à l’engager  à saisir  de  la  main  gauche  xm  verre  qui 
loi  est  présenté  successi  nwwt  par  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Cette  expérience  et 
il'autres  de  même  espèce  renouvelées  plusieurs  jours  de  suite  permettent  d’afflrmer  qu’il 
existe  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

L»e  doigt  peut,  sans  déterminer  le  réflexe  de  défense  d’occlusion  des  paupières,  être 
approché  au  contact  des  cils  s’il  vient  par  la  droite  de  chaque  œil,  mais  non  s'il  vient 
par  la  gauche. 


(i)  L'observation  a été  recueillie  par  M.  Desthayes,  interne  du  service. 
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La  malade  Hxe  et  suit  des  yeux  un  objet,  qu*on  lui  présente  par  la  gauche;  le  plus 
souvent  elle  l'abandonne  du  regard  dès  qu'il  passe  vers  la  droite. 

Elle  peut  cependant  faire  aller  ses  yeux  dans  le  regard  droit  extrême. 

Si  on  pratique  quelques  instants  l’occlusion  des  paupières,  puis  qu'on  les  ouvre  brus- 
quement, il  arrive  fréquemment  de  trouver  les  deux  yeux  en  position  droite  extrême. 

A l’autoptie  : absence  de  lésions  dans  l’hémisphère  droit.  L'hémisphère  gauche  est  le 
siège  d’un  gros  foyer  de  ramollissement  aigu,  occupant  toute  la  capsule  interne,  ayant 
détruit  une  partie  du  noyau  lenticulaire  et  du  noyau  caudé  et  empiétant  sur  la  substance 
blanche  environnante. 

£n  arrière,  le  ramollissement  s'étend  vers  le  lobe  occipital,  détruisant  le  segment 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  au  niveau  des  radiations  optiques. 

Cette  nouvelle  observation  avec  autopsie  confirme  la  donnée  actuellement 
acceptée  par  tous  les  auteurs,  à savoir  que  l'hémianopsie  homonyme  latérale  se 
trouve  associée  le  plus  souvent  au  syndrome  déviation  conjuguée  de  la  télé  et  des 
yeux. 

M.  Bard  (1)  en  a déduit  la  théorie  sensorielle  de  ce  syndrome,  théorie  que  j'ai 
moi-même  acceptée  et  appuyée  de  deux  observations  avec  autopsie  (2)  pré- 
sentées & la  Société  de  Neurologie.  Cette  même  observation  ne  permet  pas  ici 
de  donner  la  place  prépondérante,  dans  la  production  du  phénomène,  à la  para- 
lysie des  oculogyres  (théorie  de  M.  Grasset  (3),  puisque  le  regard  pouvait  aussi 
bien  être  dirigé  à droite  qu'à  gauche. 

La  théorie  sensorielle  ne  peut  être  appliquée  sans  explication  à tous  les  cas  et 
en  particulier  à celui  de  MM.  Dejerice  et  Roussy  (4),  puisque  chez  le  malade  de 
ces  auteurs  il  s'agissait  du  syndrome  déviation  chez  une  aveugle  de  naissance. 
Cependant  il  est  assez  singulier  de  voir  que  chez  cette  malade  une  des  lésions 
trouvées  k Tautopsie  siégeait  justement  sur  les  voies  optiques  (radiations 
optiques  de  Gratiolet).  S'il  est  bien  certain  qu'on  ne  peut  dans  l’observation  de 
ces  auteurs  invoquer  l’hémianopsie  comme  cause  du  syndrome,  on  ne  peut 
s’empêcher  d'être  fi*appé  de  la  localisation  de  la  lésion  sur  les  voies  optiques 
sensorielles. 

M.  Bard  avait  déjà  dit  qu'il  n'était  pas  nécessaire  de  faire  intervenir  le  fonc- 
tionnement unilatéral  des  centres  sensoriels,  mais  qu'une  simple  modification  du 
pouvoir  réflexe  des  centres  sensorio- moteurs  pouvait  suffire.  Il  faut  donc 
étendre  dans  le  sens  indiqué  par  M.  Bard  la  compréhension  de  l’hémianopsie 
comme  cause  du  syndrome  et  parler  plutôt  de  trouble  unilatéral  du  dynamisme 
fonctionnel.  Celui-ci  peut  exister  ou  être  supprimé  sur  le  trajet  de  la  voie 
optique  indépendamment  de  la  fonction  visuelle,  mais  sauf  dans  des  cas  excep- 
tionnels comme  dans  celui  de  MM.  Dejerine  et  Roussy,  il  lui  est  intimement  lié. 
11  se  passe  certainement  pour  la  voie  optique  ce  que  l'on  peut  rencontrer  pour  1a 
voie  motrice  ou  la  voie  reflexe  sensitive  commune.  Le  maintien  ou  la  suppres- 
sion d’une  fonction  ne  sont  pour  nous  que  la  représentation  brutale  de  l’exis- 
tence d’un  certain  état  vital  des  voies  nerveuses  qui  président  à cette  fonction; 
mais  la  suppression  de  la  fonction  n’implique  pas  nécessairement  que  tout  l'état 
vital,  le  dynamisme  total  de  la  voie  nerveuse  de  transmission  soit  annihilé. 
Pour  faire  comprendre  ma  pensée,  je  dirai  qu'un  cul-de-jatte  amputé  des  deux 
cuisses  peut  devenir  paraplégique,  ou  qu’un  tabétique  amputé  d'une  caisse  peut 
encore  perdre  le  réflexe  rotulien  du  côté  amputé.  11  en  est  de  même  pour  un 

(1)  Bard,  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(2)  Dufour,  Bulletin  officiel  de  la  Société  de  Neurologie,  1904,  p.  106. 

(3)  Grasset,  Bulletin  officiel  de  la  Société  de  Neurologie,  1904,  p.  325. 

(4)  Dejerine  et  Roussy,  Revue  Neurologique,  15  février  1905. 
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aieugle.  Bien  que  privé  de  sa  vision,  il  peut  perdre  encore  quelque  chose  si  ses 
voies  optiques  sensorielles  viennent  & être  lésées. 

J’ajouterai,  pour  éviter  tout  malentendu,  qu’aussi  bien  dans  ma  première 
communication  que  dans  celle-ci,  j’ai  seulement  envisagé  des  malades 
atteints  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  d’origine  cérébrale, 
chez  lesquels  le  syndrome  rotation  de  la  tète  s’associe  à celui  de  la  déviation 
des  yeux. 

Je  rappellerai  comme  dans  ma  première  note,  qu’il  faut  un  état  de  torpeur 
cérébrale,  de  demi-coma  pour  la  production  complète  du  syndrome.  Je  n’ai 
pas  souvenir  d’avoir  vu  un  hémiplégique  ayant,  avec  ce  syndrome,  une  cons- 
cience intacte. 

M.  Pierre  Marie.  — Lorsque  j*ai,  le  premier,  je  crois,  signalé  chez  les  indi- 
vidus récemment  frappés  d’hémianopsie,  la  permanence  de  la  direction  du 
regard  vers  le  côté  resté  normal  du  champ  visuel,  j’avais  attribué  ce  fait  à ce 
que  ces  malades  ne  voyant  que  d’un  côté  ont  une  tendance  naturelle  à tenir 
leurs  yeux  uniquement  dirigés  du  côté  où  ils  voient,  faisant  pour  ainsi  dire 
abstraction  de  la  moitié  de  l'espace  qui  ne  leur  fournit  plus  de  sensations 
visuelles,  tout  comme  par  exemple  un  strabique  a laissé  se  dévier  l’œil  qui  ne 
lui  sert  pas  et  est  pour  lui  une  gêne. 

Mais  bien  que  cette  direction  du  regard,  vers  le  côté  sain  ait,  & mon  avis, 
une  grande  valeur  diagnostique  dans  l’hémianopsie  récente,  à tel  point  qu’à 
Bicêtre  c’est  le  signe  le  plus  employé  pour  dépister  l'hémianopsie,  je  n'ai 
aucune  tendance  à admettre  que  la  grosse  et  classique  déviation  conjuguée  de 
la  tète  et  des  yeux  chez  les  apoplectiques  reconnaisse  le  même  mécanisme;  je 
croirais  bien  plutôt  qu’il  s’agit  d’un  phénomène  d’excitation  des  centres  encépha- 
liques. 

M.  Brissaud.  — J’ai  signalé,  il  y a déjà  quelque  temps,  avec  M.  Péchin, 
un  phénomène  oculaire  qui  s’observe  chez  les  hémiplégiques,  surtout  à la  sortie 
du  coma.  J’ai  proposé  de  le  désigner  sous  le  nom  d*hémiophtalmoplégiey  ou  d’àémt- 
plégie  oculaire. 

M.  Dufour.  — Je  ne  conteste  nullement  dans  ma  note  les  faits  d’hémiplégie 
oculaire  de  MM.  Brissaud  et  Péchin,  les  paralysies  des  oculogyres  de  M.  Grasset, 
les  travaux  de  M.  Gaussel,  qui  viennent  à l’appui  des  idées  de  M.  Grasset. 

Il  s’agit  pour  moi  dans  ces  cas  de  symptômes  différents  du  syndrome  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  par  lésion  hémisphérique.  J’ajoute  que  la  tor- 
peur cérébrale  me  semble  nécessaire  pour  la  production  du  syndrome.  Celui-ci 
se  produit  à la  suite  d’un  ictus,  petit  ou  grand  ; ou  bien  on  le  rencontre 
chez  des  malades  dans  le  demi-coma.  Son  évolution  est  de  courte  durée,  soit 
qu’il  disparaisse  avec  le  malade,  soit  qu’il  s’efface  lorsque  la  santé  du  malade 
t’améliore.  Il  paraît  bien  extraordinaire  que  ce  syndrome,  s'il  était  purement 
d’ordre  paralytique,  n’ait  pas  persisté  chez  quelques-uns  des  hémiplégiques,  qui 
peuplent  les  hospices  ou  qui  ont  repris  leurs  occupations;  et  s’il  en  était  ainsi, 
nous  pourrions  rencontrer  l’un  d’eux  relativement  en  bonne  santé  et  porteur  de 
cette  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

Dans  le  cas  de  déviation  conjuguée  convulsive  qui  dirige  la  tête  et  les 
jeux  du  côté  des  membres  convulsés,  j’ai  essaye  d’appliquer  la  théorie 
sensorielle  ; c’est  ce  que  M.  Grasset,  qui  réfutait  mon  explication,  a appelé  avec 
humour  la  théorie  de  l’hémihyperopsie. 
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Mais  si  Ton  peut  très  bien  ne  pas  eoncevoir  l'existence  d’une  hjperopsie,  il 
est  impossible  de  ne  pas  admettre  que  le  dynamisme  dont  je  parlais  plus  haut, 
et  qui  procède  de  modifications  de  la  voie  sensorielle,  puisse  être  modifié  en  plus 
ou  en  moins,  comme  celui  de  toute  autre  voie  nerveuse. 

11.  Un  cas  de  Maladie  de  Derciim,  par  A.  Le  Play.  (Présentation  de 

malade.) 

L’observation  que  nous  rapportons  ici  a trait  é une  forme  diffuse  de  la  maladie 
de  bercum,  caractérisée  par  une  hypertrophie  douloureuse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  survenue  tardivement,  au  moment  de  la  ménopause,  et  sans 
troubles  psychiques  très  appréciables. 

La  malade,  C...,  blanchisseuse,  âgée  de  54  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Dieulafoy,  & l'Hétel-Dieu  (salle  Sainte-Jeanne,  lit  n«  16),  le  13  novembre  1905, 
parce  qu’elle  a les  jambes  enflées. 

L’histoire  des  accidents  qni  déterminent  cette  femme  à entrer  à l'hépital,  semble 
remonter  â sept  ans  environ.  Jusqu’à  cette  époque  elle  travaillait  sans  difficulté  et 
jouissait  d’une  bonne  santé.  A ce  moment  apparaît  la  ménopause;  la  malade  éprouve 
alors  des  maux  de  tête  fréquents,  des  crampes,  des  vertiges,  de  la  cryesthésie.  Au  mois 
de  janvier  1898,  elle  entre  à Saint-Louis  où  on  lui  fait  un  curetage  de  l’utérus  pour  des 
hémorragies  abondantes  et  douloureuses.  Peu  de  temps  après  cette  intervention,  U 
malade  ressentit  des  douleurs  vives,  continuelles,  mobiles  dans  tout  le  corps,  parti- 
culièrement aux  membres  ; puis,  deux  mois  après,  l’enflure  fit  son  apparition.  Elle  débuta 
par  les  mains,  et  atteignit  peu  à peu  les  bras  et  le  visage  ; elle  disparut  au  bout  de 
quelques  semaines  à peu  près  complètement,  mais  le  gonflement,  pendant  ce  temps,  se 
portait  aux  membres  inférieurs,  débutant  par  les  chevilles  et  gagnant  peu  à peu  les 
jambes  et  les  cuisses,  qui  étaient  le  siège  de  douleurs  intenses. 

Son  état  ne  faisant  qu’empirer,  la  malade  vint  en  1902  consulter  à l’Hêtel-Dieu;  on  loi 
prescrit  un  traitement  qui  ne  l’améliore  pas;  les  douleurs  persistent  surtout  aux  jambes; 
les  bras,  à leur  tour,  augmentent  de  volume. 

En  1904,  elle  va  se  faire  soigner  à la  Salpétrière,  mais  sans  profit  aucun;  vers  la  fin  de 
l’été  1904,  la  peau  de  ses  jambes  céda  en  plusieurs  points,  laissant  transsuder  on  peu  de 
sérosité  roussàtre.  La  malade  entra  alors  à la  Charité  dans  le  service  de  M.  le  docteur 
Roger,  où  elle  resta  trois  mois,  de  mars  à mai  1905,  et  où  elle  fut,  dit-elle,  soumise  à un 
traitement  spécial,  sur  la  nature  duquel  elle  ne  peut  nous  renseigner.  Elle  sortit  de 
l’hôpital  sur  sa  demande  ; elle  essaya  de  reprendre  son  métier  de  blanchisseuse,  qu’elle 
dut  abandonner  à cause  de  ses  douleurs  et  de  son  impotence. 

La  malade,  voyant  son  état  s'aggraver  progressivement,  sans  rémissions,  entra  i 
l’Hôtel-Dieu,  le  13  novembre  1905,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy. 

Lorsqu’on  découvre  la  malade,  ce  qui  firappe  tout  d’abord,  c’est  l’embonpoint  exmgérè 
qu’elle  présente,  et  qui  coïncide  chez  elle  avec  un  état  général  de  lassitude  morade  et 
pliysique.  Si  on  l’examine  de  plus  près,  on  voit  qu’à  côté  d’un  certain  degré  d’obésité 
incoD testable,  il  faut  faire  place  à un  état  œdémateux  à peu  près  généralisé,  mais  prédo- 
minant en  certains  points.  Les  membres  inférieurs  surtout  sont  le  siège  d’un  cedème 
marqué;  celui-ci,  insignifîaot  à la  face  dorsale  du  pied,  est  surtout  très  net  au  niveau  du 
cou  de  pied,  où  il  forme  un  léger  bourrelet,  et  au  niveau  de  la  jambe,  qui  se  cootùme 
sans  transition  avec  le  genou  dont  les  saillies  et  les  méplats  ont  disparu.  Lee  caisses 
sont  également  augmentées  de  volume,  mais  relativement  moins  que  les  jambes  ; le  gon- 
flement semble  s’arrêter  à la  jonction  de  leur  tiers  supérieur  dans  les  deux  tiers  inférieurs; 
les  membres  inférieurs  ont,  dans  leur  ensemble,  un  aspect  cylindrique. 

La  peau,  à leur  niveau,  est  légèrement  tendue,  peu  lisse,  non  luisante;  on  voit,  à sa 
surface,  de  nombreuses  et  fines  varicosités  bleuâtres,  et,  au  niveau  de  la  porti<m 
malléolaire  de  la  jambe  droite,  des  cicatrices  aux  points  où,  quelques  mois  auparavant, 
un  peu  de  liquide  roussàtre  transsuda  au  dehors. 

La  palpation  et  surtout  la  pression  digitale  nous  montrent  que  nous  n’avons  pas  affaire 
à un  œdème  mou.  La  pression,  même  dans  les  points  les  plus  déclives,  ne  détermine  pas 
de  godet,  ni  la  moindre  dépression  des  tissus;  il  semble  que  l’on  comprime  un  tissu  plua 
dur  que  du  tissu  graisseux,  semblable  à du  caoutchouc.  On  ne  perçoit  pas  de  conioe 
vasculaire  induré,  mais,  par  places,  sur  la  face  interne  de  la  jainbe  gauche,  vert  M 
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tiers  moyen,  on  sent  des  masses  nodulaires  lipomateuses.  Notons  enfin  que  cette  explo- 
ration des  membres  inférieurs  ne  peut  être  faite  sans  provoquer  de  très  vives  douleurs, 
symptême  capital  chez  notre  malade  ; la  souffrance  est  très  vive  à la  pression,  surtout 
au  niveau  des  faces  interne  et  externe  des  jambes  et  au  creux  poplité;  elle  se  manifeste 
même  à im  attouchement  superficiel.  Cette  adipose  est  beaucoup  plus  accusée  aux  mem- 
bres inférieurs  qu'aux  membres  supérieurs,  dont  les  segments  sont  un  peu  épaissis,  et 
qui  présentent  un  léger  bourrelet  au  niveau  du  poignet. 

Ces  troubles  trophiques  ne  sont  pas  localisés  aux  membres;  ils  s'étendent  à l'abdomen, 
dont  la  peau,  bien  que  nous  ayons  affaire  à une  obèse,  présente  néanmoins  par  places 
des  bourrelets  anormaux,  particulièrement  à la  partie  inférieure  du  thorax;  la  région 
lombaire  et  les  fesses  sont  également  le  siège  d'une  adipose  anormale. 

Au  contraire,  le  thorax,  les  épaules,  le  cou  et  la  face  ne  sont  le  siège  d'aucune  augmen- 
tation de  volume. 

Dans  tous  les  points  œdématiés,  la  peau  fait  corps  avec  le  pannicule  adipeux  qui  la 
double.  La  température  des  segments  est  normale,  sauf  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
où  elle  est  légèrement  abaissée. 

La  contractibilité  électrique  et  volontaire  des  membres  n'est  pas  modifiée;  on  ne 
constate  aucun  trouble  de  la  motilité. 

La  sensibilité  cutanée  est  légèrement  émoussée;  les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis; 
les  réflexes  pupillaires  sont  anormaux. 

Les  résultats  fournis  par  l'examen  des  urines  et  du  sang,  l'absence  d'altérations 
cardio-vasculaires,  l'intégrité  du  système  lymphatique,  l'absence  de  lésions  des  viscères 
abdominaux  ou  de  tumeurs  pulviennes  ne  permettent  pas  de  songer  à un  œdème  de 
cause  mécanique  ou  dyscasique. 

D'autre  part,  la  conformation  en  apparence  normale  de  la  glande  thyroïde,  l'examen 
des  troubles  trophiques,  l’état  général,  les  phénomènes  douloureux  observés  ne  permet- 
tent pas  d'attribuer  les  symptômes  observés  à une  insuffisance  thyroïdienne,  à une  sorte 
de  myxœdème  fruste  (Herboghe)  qui  aurait  respecté  la  face  et  les  extrémités.  Enfin,  le 
développement  lentement  progressif,  l'absence  de  stigmates  suffisent  & éliminer  l'hystérie. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  notre  malade,  on  ne  relève  rien  de  particulier  ; 
dans  ses  antécédents  personnels,  nous  remarquons  simplement  une  crise  rhumatismale 
vers  l'ége  de  dix-huit  ans,  et  une  pleurésie  remontant  à sept  ans. 

En  somme,  nous  avons  affaire  k une  femme,  âgée  de  54  ans,  présentant  des 
troubles  trophiques,  caractérisés  par  une  hypertrophie  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  accompagnée  de  douleurs  internes,  et  ayant  débuté  au  moment  de  la 
ménopause,  sans  tendance  régressive.  Cette  hypertrophie  se  distingue  des  faits 
visés  par  M.  H.  Meige,  à cause  de  son  début  tardif,  de  la  présence  des  phénomènes 
douloureux,  et  de  l’absence  de  tout  caractère  familial.  Nous  ne  croyons  donc 
pas  avoir  affaire  à un  cas  de  trophœdème. 

La  disposition  harmonique  et  segmentaire  de  l’envahissement  adipeux,  res- 
pectant les  extrémités,  l’époque,  coïncidant  avec  la  ménopause  où  est  apparue 
l'adipose,  la  coexistence  des  symptômes  douloureux,  enfin  l'évolution  parallèle 
de  l’hypertrophie  lipomateuse  et  de  l’état  d’asthénie  que  présente  notre  malade, 
appartiennent  à l’affection  décrite  par  Dercum  sous  le  nom  d’adipose  doulou- 
reuse. 

Nous  ne  trouvons  dans  le  cas  présent  aucune  cause  d’infection  ou  d’intoxica- 
tion capable  d’expliquer  la  pathogénie  de  celte  dystrophie  conjonctive  acquise. 
Jusqu’à  quel  point  pouvons-nous  la  rattacher  à une  influence  ovarienne?  On 
peut  en  effet  rapprocher  ces  troubles  trophiques  débutant  au  moment  de  la 
ménopause,  des  observations  de  Sicard  et  Roussy  (IJ  où  des  troubles  analogues 
survinrent  consécutivement  & une  ovariotomie. 

M.  Gilbert  Ballet.  — Les  troubles  psychiques  sont  assurément  fréquents 
dans  la  maladie  de  Dercum  ; mais  je  ne  crois  pas  qu’ils  fassent  nécessairement 
partie  du  tableau  clinique  de  cette  affection. 

(I)  Sicard  et  Roüsst  {Soc.  Méd.  kôp.  — Octobre  1903). 
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M.  Henry  Meige.  — En  faveur  du  diagnostic  de  maladie  de  Dercam  plaide 
surtout  la  morphologie  du  visage,  des  mains  et  des  pieds.  Mains  et  pieds  chez 
cette  malade  ont  conservé  un  volume  normal  et  contrastent  par  leur  aspect  fluet 
avec  le  développement  excessif  des  autres  segments  des  membres. 

M.  H.  Lamy.  — La  maladie  de  Dercum,  & ce  degré,  est  certainement  une 
affection  très  rare;  mais  ce  qui  est  très  banal  c'est  l’existence  de  douleurs  et 
d'hyperesthésie  au  niveau  des  régions  adipeuses  chez  les  femmes  obèses 
arthritiques,  parvenues  k l'âge  de  la  ménopause.  Ce  caractère  est  souvent  très 
prononcé  au  niveau  des  pseudo-lipômes  sus-claviculaires.  On  peut  se  demander, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  s'il  ne  s'agit  pas  de  formes  atténuées  du  même  état 
pathologique. 

111.  Œdème  Ëléphanüasique  des  membres  inlérieiirs,  Astéréognosie, 
surdité;  origine  centrale  de  ces  troubles,  par  MM.  Brissaud  et  F.  Mou- 
tibr.  (Présentation  d’une  malade.) 

L’intérêt  du  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  réside  en  la  rareté 
relative  des  œdèmes  d’origine  cérébrale  ; on  verra  cependant  que  l’examen  des 
faits  aboutit  à ce  diagnostic. 


Le  8 février  1905,  Mme  PI...  (Augustine),  âgée  de  65  ans,  entrait  salle  Sainte-Madeleine 
â rflôtel-Dieu.  Elle  avait  pris  cctle  détermination  surtout  parce  que,  depuis  quelque 
temps,  elle  laissait  échapper  de  ses  mains  les  objets  saisis  par  elles.  Dans  ses  antécé- 
dents, rien  de  remarquable  à signaler.  Elle  s’est  mariée  très  tard,  à 41  ans;  une  petite 
fille,  née  à terme,  mourut  à Tâge  d’un  mois  ; quant  â ses  parents,  tous  sont  morts  extrê- 
mement vieux.  Elle  a toujours  exercé  le  métier  pénible  de  vendeuse  sur  la  voie  publique; 
l’éthylisme  est  probable,  mais  non  évident. 

Depuis  deux  ans,  la  malade  a noté  quelque  changement  dans  son  excellente  santé 
habituelle  ; scs  bras  et  ses  membres  intérieurs  furent  d'abord  parcourus  de  picotements, 
agacés  de  fourmillements  incessants  ; puis  uu  gonflement  progressif  a déformé  les  jambes, 
atteignant  assez  vite  la  rotule  et  remontant  même  un  peu  plus  haut.  La  station  verticsile 
était  impossible  à maintenir  dans  l'immobilité  ; la  malade  n'avait  le  choix  qu'entre  deax 
alternatives,  se  coucher  ou  marcher  sans  cesse. 

A cette  époque  (courant  de  1904),  on  lui  prescrivit  des  bas  à varices,  qu’elle  se  garda 
de  porter;  on  lui  fit  des  pointes  de  feu;  celles-ci  n’auraient,  dît-elle,  été  d’aucune  action 
sur  l’enflure,  mais  les  douleurs  auraient  disparu  complètement.  Enfin,  vers  le  mois  d'oc- 
tobre dernier,  la  malade  constata  peu  à peu  que  les  objets  lui  glissaient  des  doigts;  elle 
ne  reconnaissait  plus  leur  forme  pourtant  familière.  A la  même  époque,  l'oreille  devint 
un  peu  dure,  mais  il  semble  bien  que  l'atraiblissement  de  l’ouïe  ait  débuté  beaucoup 
plus  tôt. 

Actuellement,  lorsqu'on  examine  la  malade,  on  est  frappé  de  l’aspect  du  membre  infé- 
rieur. Les  troubles  ont  d’ailleurs  grandement  rétrocédé,  cela  même  depuis  que  nous 
observons  l’alTection.  Aujourd’hui,  on  observe  un  œdème  remontant  au  tiers  moyen  du 
mollet  ; la  transition  entre  les  parties  malades  et  les  parties  saines  se  fait  sans  bru&- 
querie.  En  descendant  vers  la  cheville,  l’œdème  va  s’épaississant  en  forme  de  botte 
molle  dont  les  replis  retombent  sur  le  pied,  absolument  comme  dans  les  troubles  élè- 
phantiasiques;  de  même  le  dos  du  pied  déborde  légèrement  sur  des  orteils  boudinés.  Lra 
dystrophie  est  symétrique  des  deux  côtés,  un  peu  plus  accusée  à droite  qu'à  gauche;  à 
la  surface  de  la  peau  se  dessinent  quelques  étoiles  variqueuses,  mais  ce  sont  des  dilata- 
tions de  très  petits  vaisseaux,  presque  des  capillaires.  Le  doigt  s'enfonce  assez  facilenaent 
dans  l’œdème,  et  le  godet  persiste  bien  surtout  au  niveau  du  pied;  cette  recherche  n*e8t 
aucunement  douloureuse.  La  coloration  générale  du  tégument  est  blanc  grisâtre,  aezn- 
blable  aux  parties  adjacentes.  La  malade  accuse  peu  de  sensations  subjectives  dans  les 
régions  ainsi  déformées  ; parfois  s’y  réveillent  quelques  fourmillements,  et  c'est  tout. 

Nous  avons  déjà  mentionné  plus  haut  l'impossibilité  où  se  trouve  la  malade  de  recon- 
naître et  de  tenir  longtemps  un  objet.  Cette  astéréognosie  est  surtout  prononcée  à gauche, 
où  elle  est  vraiment  remarquable.  La  malade  ne  reconnaît  que  vaguement  la  forme  a*uii 
objet,  les  ciseaux  sont  pris  pour  une  boite,  une  épingle  à cheveux  pour  un  crayon;  on 
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ne  peut  attendre  une  précision  plus  grande,  et  souvent  même  la  malade  déclare  ne  rien 
sentir.  Elle  prend  d'ailleurs  les  objets  avec  une  rare  maladresse,  et  les  laisse  facilement 
échapper  de  ses  doigts.  Les  mains  sont  légèrement  cyanosées,  mais  l’astéréognosie  per- 
siste au  même  titre  après  leur  immersion  dans  l'eau  chaude.  — Les  troubles  sensitifs 
sont  peu  importants;  le  chaud  et  le  froid  sont  facilement  reconnus,  mais  leur  degré  très 
grossièrement  évalué.  La  sensibilité  à.  la  piqûre  est  normale,  sauf  au  niveau  de  l'œdème 
et  au  dos  de  la  main  et  des  doigts,  où  il  y a une  hyperesthésie  légère,  et  sauf  à la  face 
palmaire  des  doigts  et  de  la  main  où  il  y a un  très  léger  degré  d’hypoesthésie.  Explorée 
au  diapason,  la  sensibilité  osseuse  s'est  montrée  normale;  mais  le  squelette  de  la  main 
présente  une  notable  diminution,  et  le  crâne  entier  est  atteint  d'un  alTaiblissement  des 
sensations  qui  atteint  presque  l'anesthésie  au  front  et  sur  la  région  temporo-pariétale. 

La  vue  est  bonne,  le  fond  de  l'œil  normal;  M.  Péchin  a relevé  un  début  de  cataracte  à 
gauche.  Du  côté  des  oreilles,  nous  avons  déjà  une  surdité  légère,plus  accusée  à gauche; 
M.  Bonnier  a bien  voulu  nous  communiquer  cette  note  : rien  de  périphérique,  rien  sur  le 
trajet  du  nerf  ; affaiblissement  auditif  d'origine  centrale.  Du  côté  droit,  pourtant,  il  y a 
peut-être  un  léger  degré  de  sclérose  périphérique. 

Nous  avons  fait  faire  des  radiographies  des  articulations  tarsiennes  et  tibio- tarsiennes 
du  poignet  et  de  la  main.  Les  surfaces  osseuses  sont  intactes  ; on  note  cependant  peut- 
être  quelques  irrégularités  au  voisinage  du  cartilage  métacarpien  de  l’articulation  du 
médius  à droite.  C'est  fort  peu  de  chose  en  tout  cas  ; il  y a du  reste  un  très  léger  gon- 
flement de  cette  région  au  dos  de  la  main. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux  ; il  n’y  a pas  de  syncinésie.  L’examen  des  viscères, 
des  urines  et  du  sang  n’a  rien  montré  de  particulier.  La  mémoire  est  très  bonne;  et  si 
l'attitude  est  un  peu  hébétée,  la^olonté  n’en  est  pas  moins  très  forte,  et  la  malade  est, 
paralt-il,  un  peu  irascible.  Elle  lit  peu,  parce  que  cela  lui  fatigue  le  cerveau,  dit-elle. 
L’écriture  est  pénible  depuis  un  an  ; elle  est  lente,  hésitante,  anguleuse. 

A ne  considérer  que  Tœdéme,  on  devait  se  demander  tout  d'abord  si  quelque 
cause  locale  n’avait  pu  agir  ici.  Songer  aux  varices  était  facile,  mais  il  n'y  a 
aucune  proportion  entre  cet  œdème  épais,  retombant  en  collerette  sur  les  che- 
villes, et  les  faibles  varicosités,  peut-être  plutôt  secondaires,  que  l’on  observe. 
11  n'y  a pas  d’arthrite  chronique  sous-jacente;  il  n’y  a pas  eu  de  plaie  ni  de 
névrite;  enfln,  l’examen  des  vaisseaux  de  l’abdomen  ne  révèle  aucune  cause  de 
compression  chronique.  L’examen  du  sang  n’a  révélé  ni  filaires,  ni  éosinophilie. 
— D’autre  part,  notre  malade  n’est  aucunement  hystérique;  elle  n’a  été  exposée 
à aucune  intoxication,  oxy carbonée  ou  autre;  et  si  cet  œdème  relevait  d’une 
insuffisance  thyroïdienne,  il  serait  étrangement  localisé,  et  ce  serait  un  myxœ- 
dème  bien  fruste  vraiment.  Notre  malade  ne  présente  encore  aucun  des  carac- 
tères des  trophœdémes  familiaux,  et  il  ne  s’agit  d’aucune  des  différentes 
lipomatoses  décrites. 

Nous  arrivons  donc  aux  œdèmes  d'origine  centrale;  ceux-ci  ont  été  maintes 
fois  signalés,  soit  dans  l’hémorragie,  soit  dans  le  ramollissement,  soit  dans  les 
tumeurs  cérébrales.  Ils  peuvent  être  généralisés  ou  localisés;  et  c’est  ici  le 
moment  de  rappeler  que  chez  notre  malade  Tœdéme  n’est  point  le  f^it  unique; 
cette  femme  présente,  en  outre,  une  surdité,  une  astéréognosie,  des  troubles  de 
la  sensibilité  osseuse,  et  ce  syndrome  nous  permet  de  conclure  en  plaçant  sous 
la  dépendance  d’un  ramollissement  cortical,  & petits  foyers  multiples  sans  doute, 
le  trouble  trophique  particulier  présenté  par  la  malade. 

IV.  Troubles  trophiques  des  Mains  paraissant  dus  à une  Syringo- 
myélie,  par  MM.  Klippel  et  G.  Maillard.  (Présentation  de  malade.) 

Observation.  — Louise  B...,  âgée  de  17  ans,  ne  présente  dans  ses  antécédents  hérédi- 
taires que  peu  de  chose  â signaler  : elle  nous  dit  seulement  que  sa  mère,  très  nerveuse, 
impressionnable,  a dû  être  soignée  à plusieurs  reprises  pour  son  nervosisme;  un  arrière- 
cousin,  paralt-ü,  aurait  un  doigt  recourbé  depuis  sa  naissance;  mais  elle  ne  peut  pas 
nous  donner  de  détails  précis  â ce  sujet. 
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Variole  hémorragique  à 6 ana. 

A r&ge  de  10  ans,  elle  a dû  garder  le  lit  pendant  trois  semaines  pour  une  fièvre  qui  a 
été  qualifiée  : fièvre  de  croissance. 

Elle  avait  8 ans  quand  sa  mère  s*est  aperçue  pour  la  première  fois  que  le  V*  doigt  des 
deux  mains  commençait  à se  courber;  d’ailleurs,  cette  déformation  n’était  alors  qn’i 
peine  marquée,  et  ne  s’est  accentuée  que  très  lentement  jusqu’à  l’ége  de  16  ans. 

C’est  à partir  de  ce  moment  (juillet  1904)  que  la  déformation  des  auriculaires  s'accentue 
rapidement;  en  môme  temps  les  annulaires  et  les  médius  se  courbent  eux  aussi.  Au 
mois  de  décembre  de  la  môme  année  elle  vient  à la  consultation  de  l’hôpital  Tenon,  où 
on  lui  conseille  de  se  faire  opérer. 

En  janvier,  M.  Lejars  lui  fait  des  incisions  de  chaque  côté  autour  des  articulaVions 
les  plus  fléchies,  dans  le  but  de  les  débrider.  — Cette  intervention  n’est  suivie  (Taucone 
amélioration. 

C’est  dans  ces  conditions  qu’au  mois  de  mars  190S  elle  s’est  adressée  à M Klippd. 

Depuis  cette  époque,  un  grand  nombre  de  séances  d’électrisation  ont  été  faites  et  la 
malade  se  trouve  très  notablement  améliorée  au  point  de  vue  fonctionnel. 

Les  symptômes  physiques  que  présente  notre  malade  sont  absolument  symétriques  et 
égaux  en  intensité  des  deux  côtés  du  corps.  Ils  consistent  en  : 

{•  Une  attitude  vicieuse  des  doigts.  — L’auriculaire  est  en  demi-flexion  avec  déviation 
vers  l’axe  de  la  main,  sauf  en  ce  qui  concerne  l’articulation  métacarpo-phalangieDiie  qui, 
elle,  est  en  légère  hyperextension. 

L’annulaire  et  le  médius  sont  légèrement  fléchis  (l’amélioration  est  notable,  surtout  en 
ce  qui  concerne  ces  deux  derniers  doigts). 

Des  troubles  trophiques.  — Si  on  essaie  de  corriger  ces  attitudes  vicieuses,  on  ne 
peut  y arriver,  car  les  articulations  semblent  avoir  perdu  toute  mobilité,  non  seulement 
les  tissus  du  plan  de  flexion  paraissent  rétractés,  mais  l’articulation  elle-même  sembla 
comme  étroitement  bridée;  d’ailleurs  la  trace  des  incisions  faites  par  M.  Lejars  etqm 
sont  toutes  périarticulaires,  montrent  bien  que,  pour  lui,  il  ne  s’agissait  pas  ici  d’une 
déformation  due  à une  rétraction  musculaire,  ou  de  l’aponévrose  palmaire,  mais  à des 
rétractions  fibreuses  péri- articulaires. 

L’extrémité  des  doigts  est  amincie,  en  fuseau,  il  y a une  raréfaction  très  sensible, 
aussi  bien  du  tissu  osseux  que  des  autres  tissus,  au  niveau  des  troisièmes  phalanges. 

A ce  niveau  la  peau  est  lisse,  tendue,  comme  vernissée,  rosée;  elle  ne  se  laisse  pas 
plisser  ni  déplacer  sur  les  plans  sous-jacents. 

L’atrophie  s’étend  môme  au  delà  des  doigts,  elle  est  manifeste  au  niveau  des  éminences 
thénar  et  surtout  hypothénar,  qui  n’existent  absolument  plus.  L’atrophiV  semble 
même  s’étendre,  mais  ù un  degré  très  léger,  à la  masse  musculaire  cubitale  de  l'avant- 
bras. 

S**  Des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  qui  consistent  en  l’abolition  presque  complète 
de  la  distinction  du  chaud  et  du  froid  au  niveau  de  la  face  antérieure  de  la  III*  phalange 
des  trois  doigts  atteints.  La  sensation  de  douleur  à la  piqûre  est  également  très  diminuée 
mais  non  abolie  à ce  niveau.  La  sensibilité  au  contact  est  au  contraire  absolument  nor- 
male partout. 

4*  Des  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  qui  consistent  en  des  sensations  de  très 
grande  chaleur  ressenties  au  niveau  des  mains;  sensation  désagréable  par  son  intensité, 
qui  survient  sous  forme  de  crises  et  dure  quelquefois  une  demi-heure;  des  élancements, 
des  picotements  et  des  douleurs  au  niveau  de  l’annulaire  depuis  trois  semaines 

5*  Des  troubles  circulatoires.  — Locaux  : diminution  de  la  température  au  niveau  des 
deux  dernières  phalanges  des  trois  doigts  déformés;  cyanose  et  refroidissement  fréquent 
des  mains.  — Généraux  : tachycardie  (ilO  pulsations  à la  minute). 

6*  Des  troubles  des  réflexes,  qui  consistent  en  une  exagération,  qui  parait  générale,  des 
réflexes  tendineux  et  des  réflexes  cutanés. 

Cette  malade  est  nerveuse,  émotive,  sursaute  pour  la  moindre  chose;  elle  a souvcait 
dos  maux  de  tête;  elle  ne  présente  aucun  stigmate  de  névrose. 

Nous  devons  ajouter  qu’un  examen  électrique  des  muscles  a été  fait  à la  Salpétrière  et 
s’est  montré  négatif,  sauf  en  ce  qui  concerne  un  muscle  du  pouce  qui  réagit  un  peu  moins 
bien. 


Il  nous  a paru  intéressant  de  montrer  cette  malade  à la  Société  de  Neurologie, 
en  raison  de  la  difficulté  de  diagnostic  que  présente  l’affection  dont  elle  est 
atteinte. 
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A la  première  inspection  de  ses  doigts,  on  pense  de  suite  à la  sclérodermie  à 
forme  de  sclérodactylie,  mais  les  phénomènes  qui  dépassent  les  zones  de  scléro- 
dermie et  surtout  la  symétrie  exacte  des  déformations  nous  obligent  k remonter 
à une  cause  centrale  et  médullaire.  Gomment  faire  alors  pour  choisir  entre  les 
deux  diagnostics  suivants  : sclérodactylie  d’origine  médullaire  ou  syringomyélie. 

C’est  une  question  qui  nous  parattrait  bien  difficile  à résoudre  dans  le  cas 
actuel  si  nous  ne  pensions,  et  c’est  la  réflexion  que  nous  voulons  soumettre  à la 
Société  de  Neurologie,  qu’un  certain  nombre  de  cas  analogues  étiquetés  scléro- 
dermie appartiennent  en  réalité  à la  syringomyélie.  M.  Hallopeau  dit  : bien  des 
maladies  multiples  sont  comprises  dans  le  cadre  de  la  sclérodermie  ; plus  loin  il 
fait  remarquer  qu’on  observe  assez  souvent  la  coexistence  de  la  sclérodermie 
et  de  maladies  spinales  telles  que  la  syringomyélie.  MM.  Jacquet  et  de  Saint- 
Germain  ont  trouvé  k l’autopsie  d’un  cas  de  sclérodermie  des  petites  cavités  dis- 
séminées dans  la  moelle. 

M.  Arnozan  a signalé  des  cellules  mombreuses  autour  du  canal  épendy maire 
et  disséminées  dans  la  moelle. 

Enfin  dans  la  symptomatologie  de  la  sclérodermie  et  particulièrement  de  la 
sclérodactylie,  on  trouve  une  telle  analogie  de  symptômes  avec  ceux  que  l’on  peut 
observer  dans  la  syringomyélie,  tant  en  ce  qui  concerne  les  troubles  trophiques 
que  les  troubles  de  la  sensibilité,  les  troubles  circulatoires  et  la  disposition  de 
oes  troubles,  régie  par  une  disposition  anatomique  nerveuse,  que  nous  avons 
pensé  qu’un  cas  comme  le  nôtre,  qui  présente  justement  tous  ces  symptômes 
•communs,  et  rien  que  ces  symptômes  communs,  était  un  argument  en  faveur 
d’une  revision  du  groupe  des  sclérodermies.  En  résumé  nous  nous  demandons  si 
la  sclérodactylie  n’est  pas  simplement  un  syndrome  qui  peut  être  réalisé  comme 
chez  notre  malade ‘par  la  syringomyélie. 

y.  MaladUle  de  Recklinghausen  avec  Dystrophies  multiples,  par 
MM.  Klippbl  et  G.  Maillard.  (Présentation  de  malade.) 

Eugène  B.. . âgé  de  31  ans,  tourneur  sur  bois. 

AntécédmU  héréditaires.  — Sa  mère  est  rhumatisante  et  présente  actuellement  une 
ankylosé  de  Tépaule;  son  père  est  atteint  de  varices,  et  présente  sur  le  dos  des  taches 
rondes,  brune.s,  de  la  largeur  d*une  pièce  de  1 franc  environ,  et  ne  faisant  pas  de  relief; 
nous  n'avon.s  pu  Texaminer  par  nous-méme,  et  nous  nous  en  rapportons  pour  cette 
description  aux  renseignements  fournis  par  le  malade  ; ime  sœur  de  son  père,  est  égale- 
ment rhumatisante  — enfin  11  a une  sœur  qui  fut  atteinte  de  chorée,  et  une  autre  sœur 
qui  a eu  à plusieurs  reprises  des  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ; elle  a,  paralt- 
il,  sur  le  bras  une  large  tache  nœvique. 

Antécédents  personnels.  — Lui-même  est  d'une  bonne  santé  générale:  il  a eu  une  crise 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  a duré  un  mois,  mais  n'a  pas  fait  d'autre  maladie.  11 
s*e8t  toujours  connu  sur  le  corps  depuis  sa  naissance  des  taches  brunes,  de  dimensions 
variables,  et  disséminées  un  peu  partout  ; il  avait  en  particulier,  au  niveau  de  la  face 
externe  du  bras  droit,  une  grande  tache  de  couleur  café  au  lait,  lisse  et  sans  relief,  s’éten- 
dajut  de  la  région  du  coude  k l'épaule  et  descendant  très  légèrement  dans  le  dos , on  en 
voit  encore  les  contours  aujourd'hui,  malgré  que  toute  la  région  ait  changé  d'aspect. 

G*est  k 17  ans  qu'il  eut  son  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ; cette  affection  dura 
àr  peu  près  un  mois,  et  se  propagea  successivement  k presque  toutes  les  articulations  ; la 
crise  finie  il  reprit  son  métier  de  tourneur. 

Quatre  à cinq  mois  plus  tard  se  produisit  un  incident  important:  il  était  k son  travail 
occupé  à tourner  un  manche  d'outil  ; tout  d'im  coup,  comme  il  avait  un  très  léger  effort 
lie  torsion  k faire  subir  à cet  objet  avec  la  main  droite,  il  sentit  comme  un  déclanche- 
ment de  son  épaule  droite,  et  à partir  de  ce  moment  son  bras  devint  subitement  impo- 
tent ; il  ne  pouvait  même  plus  porter  la  main  k sa  bouche,  son  épaule  s'était  luxée 
spontanément,  sans  doute  à l’occasion  d'un  faux  mouvement. 

Alors,  très  rapidement  son  épaule  commença  à se  tuméfier,  et  pendant  huit  jours,  il 
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ressentit  dans  cette  épaule  de  très  vives  douleurs,  puis  les  douleurs  se  calment  en  même 
temps  que  la  tuméfation  semble  descendre  le  long  du  bras,  la  peau  se  plisse,  se  gaoin, 
forme  des  plis  et  prolifère  abondamment;  c’est  alors,  en  examinant  de  nouveau m 
épaule,  qu'un  médecin  s’aperçoit  qu’elle  est  luxée  ; on  adresse  le  malade  à M.  Doyen  qui 
trouve  la  luxation  trop  ancienne  pour  pouvoir  être  réduite,  et  préfère  intervenir  : il  fait 
une  résection  osseuse  qui  améliora  notablement  la  fonction  de  ce  bras,  si  bien  que  le 
malade  put  reprendre  son  métier;  en  même  temps,  il  enleva  trois  petites  tumeurs  sous- 
cutanées  qui  s’étaient  développées  peu  à peu  et  siégeaient  l’une  sur  la  face  antéro-inteme 
du  bras,  et  les  deux  autres  sur  la  face  externe. 

Le  malade  reprit  donc  ses  occupations  ; mais  peu  à peu  les  excroissances  s’accu- 
saient, la  peau  de  son  bras  semblait  s’allonger  en  même  temps  que  la  coloration  café 
au  lait  du  début  faisait  place  é des  placards  plissés  de  couleur  rosée,  et  bientôt  l’appa- 
rence que  donnait  cette  néoformation  était  celle  d’une  pèlerine  jetée  sur  l’épaule  et 
descendant  en  passant  par*dessus  la  face  externe  du  bras  jusqu’au  niveau  de  la  taille. 
C’est  à cette  époque  que  fut  prise  la  photographie  que  nous  vous  présentons.  Cette 
énQrme  tumeur  devenait  une  gêne  par  sdn  poids,  de  plus  elle  s'ulcérait  par  le  frottement 
des  vêtements,  et  le  malade  dut  se  résigner  à une  seconde  intervention  ; un  autre  chirur- 
gien de  Reims  lui  réséqua  le  plus  qu’il  put  de  cette  masse  pendante.  Cette  opération  eut 
lieu  il  y a trois  ans. 

Mais  depuis  cette  époque  le  repli  que  l’on  voit  sur  la  photographie  au  niveau  de  la 
paroi  antérieure  de  l’aisselle  se  met  à son  tour  à s’accroître  pour  atteindre  les  dimensions 
que  nous  lui  voyons  aujourd’hui. 

11  y a un  mois  environ  il  fait  une  chute,  tombe  sur  le  bras  droit,  et  alors  au  niveau 
du  point  contusionné  se  développe  dans  la  profondeur  une  tumeur  de  consistance  dure 
facile  & délimiter  par  la  palpation.  C’est  dans  ces  conditions  que  le  malade  vient  à la 
consultation  de  l’hépital  Tenon. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  quand  on  examine  ce  malade,  ce  sont  des  tumeur$  et  des 
troubles  de  la  pigmentation. 

Â côté  de  cette  énorme  déformation  de  la  région  scapulo-bracbiale  droite,  et  qui  consiste 
en  une  néoformation  de  replis  cutanés  bridés  par  le  tissu  fibreux  des  cicatrices  opératoires, 
pendant  en  avant  de  l’aisselle  en  un  repli  flasque,  repoussés  au  niveau  de  la  face  externe 
du  bras  par  une  tumeur  dure  profonde,  recouverts  en  bas,  par  'les  traces  de  Tandea 
nævus  pigmentaire  auquel  fait  suite  au  niveau  du  pli  du  coude  un  nævus  pilaire,  et 
recouverts  à la  partie  moyenne  et  en  haut  par  des  placards  de  peau  excoriée,  rosée,  et 
plissée,  dus  sans  doute  & la  distension  de  la  peau  par  le  poids  de  la  première  tumeur,  à 
côté  de  cette  tumeur  majeure^  on  voit  sur  le  reste  du  corps  de  petites  tumeurs  rondes, 
molles,  analogues  d’aspect  k de  petits  lipomes  et  ne  dépassant  pas  la  dimension  d’une 
noisette  ; elles  siègent  surtout  au  niveau  du  dos. 

Les  troubles  de  la  pigmentation  sont  do  deux  ordres  : ce  sont  d’abord  des  troubles 
diffus,  taches  de  vitiligo,  portions  de  la  peau  plus  ou  moins  colorées  sans  limites  nettes  ; 
du  côté  du  cuir  chevelu,  plaques  de  cheveux  blancs,  puis  ce  sont  des  taches  plus  caracté- 
ristiques, de  couleur  café  au  lait,  de  forme  ovalaire  ou  allongée,  de  dimensions  variables 
à contours  bien  délimités  ; il  en  existe  un  certain  nombre,  réparties  surtout  sor  le  dos. 
sur  le  bras  et  sur  les  cuisses  ; nous  avons  dit  qu’il  existait  un  nævus  pigmentaire  très 
important  sur  l’épaule  et  le  bras  droit  k la  naissance  ; on  en  voit  encore  certùnes 
parties. 

Cet  aspect  objectif  suffit  à caractériser  la  maladie  de  Recklinghausen;  mais  en 
en  recherchant  les  autres  symptômes,  nous  constatons  que  la  dystrophie  dépasse 
de  beaucoup  ce  qu’on  rencontre  d’ordinaire.  Ce  qui  domine  surtout  chez  notre 
malade  c’est,  en  effet,  une  vraie  dystrophie  conjonctive,  fibreuse  et  élastique. 
Nous  avons  déjà  parlé  de  la  luxation  spontanée  de  l’épaule  qui  ne  peut  s’expli* 
quer  dans  les  circonstances  où  elle  s’est  produite,  que  par  une  atrophie  des 
ligaments  de  cette  articulation  ; mais  dans  une  région  toute  voisine,  nous  trou- 
vons un  autre  phénomène  très  intéressant  : quand  le  malade  tousse,  on  voit  se 
produire  dans  le  creux  sus-claviculaire  droit  une  énorme  intumescence  s’étendant 
du  bord  supérieur  du  trapèze  droit  au  bord  interne  du  sterno-cléido-mastoïdien 
gauche,  et  due,  ainsi  que  la  percussion  nous  a permis  de  nous  en  assurer,  à 
l’expansion  du  poumon  pendant  les  efforts  d’expiration  de  la  toux  ; pour  expliquer 
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cephénomène  il  faut  admettre  que  tout rensemble  ligamenteux  décrit  parM.  Sebi- 
leau  sous  le  nom  d’app*areil  suspenseur  de  la  plèvre,  et  par  M.  Bourgerj 
sous  le  nom  de  diaphragme  cervico-thoracique,  est  atrophié  à un  haut  degré. 
Les  autres  appareils  ligamenteux  ne  paraissent  pas  indemnes;  c*est  ainsi  que 
le  foie  est  sensiblement  abaissé,  ce  que  nous  expliquons  en  l'absence  de  toute 
autre  cause  par  l'atrophie  des  ligaments  suspenseurs  de  cet  organe.  Les  testicules 
sont*  abaissés  eux  aussi  et  les  bourses  pendantes.  Enfin  il  existe  de  l’emphjsème 
pulmonaire  dû  à l'atrophie  du  tissu  élastique. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  En  plus  de  ces  nævi  et  de  ces  troubles  trophiques  du 
tissu  conjonctif,  nous  trouvons  encore  chez  notre  malade  tout  un  ensemble  de 
signes  de  dégénérescence. 

Il  présente  en  effet  : du  prognatisme  inférieur  (nous  avons  trouvé  un  cas 
analogue  dans  la  thèse  soutenue  par  M.  Sarazanas  en  i904),  l'arcade  dentaire 
inférieure  dépasse  l'arcade  supérieure  de  prés  del  cm;  de  l'asymétrie  faciale 
due  surtout  à l'asymétrie  du  maxillaire  inférieur  (cet  os  présente  une  différence 
de  1 cm  1/2  en  moins  du  côté  droit);  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle  et 
auditive  du  côté  droit  ; au  point  de  vue  de  la  force  musculaire  il  a toujours 
remarqué  que  tout  le  côté  gauche  de  son  corps  était  plus  fort  que  le  côté  droit  et 
qu'il  pouvait  soulever  de  plus  fortes  charges  avec  son  bras  gauche  qu'avec  son 
bras  droit  ; en  ce  qui  concerne  la  sensibilité , elle  semble  diminuée  d'une  façon 
générale  h droite  ; du  côté  des  organes  génitaux  on  constate  que  le  testicule  droit 
est  très  peu  développé,  et,  fait  remarquable,  le  sein  droit  présente  une  légère 
hypertrophie;  le  mamelon  est  un  peu  plus  volumineux  que  celui  du  côté  gauche» 
et  la  palpation  profonde  permet  de  sentir  des  sortes  de  nodules  de  consistance 
glandulaire. 

Enfin  au  point  de  vue  mental,  s'il  présente  une  bonne  intelligence  générale, 
il  se  plaint  cependant  d’avoir  toujours  eu  une  mémoire  très  mauvaise  ; étant 
enfant  il  ne  retenait  rien  de  ses  lectures  et  avait  beaucoup  de  peine  à apprendre 
ses  leçons. 

Cette  observation  nous  a semblé  intéressante  à plusieurs  points  de  vue  : 
d'abord  par  ces  dystrophies  conjonctives  importantes  atteignant  les  tissus  d’ori- 
gine mésodermique,  en  second  lieu  en  raison  de  ce  fait  que  ces  dystrophies 
siègent  du  côté  droit,  c'est-à-dire  du  côté  qui  présente  tous  les  signes  de  dégéné- 
rescence que  nous  avons  décrits,  puis  aussi  par  ce  fait  que  l'apparition  des 
grosses  tumeurs  parait  avoir  été  provoquée  chaque  fois  par  un  traumatisme,  la 
tumeur  de  l'épaule  par  la  luxation  spontanée,  la  tumeur  actuelle  du  bras  par 
une  chute  ayant  déterminé  un  choc  assez  violent  à ce  niveau  (hématome). 

VI.  ÉStude  des  Lésions  cadavériques  de  l’Ecorce  Cérébrale  de  l'homme 
et  du  lapin  par  la  méthode  de  Gajal  à l’argent  réduit,  par  MM.  Gil- 
bert Ballet  et  Lâignel-Lavastinr. 

Nous  avons  étudié,  par  la  méthode  de  Gajal,  les  altérations  produites  par  la 
cadavérisation  dans  les  cellules  nerveuses  de  l'écorce  cérébrale  du  lapin  et  de 
rhomme.  Nous  nous  sommes  mis  dans  les  mêmes  conditions  que  lors  de  nos 
recherches  parallèles  faites  avec  la  méthode  de  Nissl  (i). 

(1)  M.  Faure  et  Laionel-Lavastinb,  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d'apparition  des 
lésions  cadavériques  dans  l'écorce  cérébrale  de  Thomme  (SociéU  de  Neurologie,  3 juin  1901  ; 
Revue  neurologique,  p.  562),  du  lapin  et  du  cobaye  {Société  de  Neurologie,  7 novembre  1901, 
Revue  neurologique,  p.  1088). 
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Chez  le  lapin,  les  eelloles  nerveuses  de  Técorce,  fixées  immédiatement  au  moment  de 
la  mort,  donnent  de  très  belles  imprégnations;  fibrilles  primâres  et  secondaires  sont,  sur 
tout  leur  trajet,  de  même  calibre  et  de  même  teinte;  elles  ne  sont  nulle  part  granuleuses, 
les  noyaux  sont  clairs  et  bien  dessinés. 

Après  dix  minutes,  Taspect  est  le  môme.  Pourtant  déjà,  dans  la  région  périnneléaire  de 
quelques  petites  cellules  pyramidales,  nous  avons  vu  de  très  rares  fibrilles  secondaim 
un  peu  onduleuses. 

Après  une  heure,  dans  la  région  périnneléaire  deç  petites  pyramidales,  les  fibrilles  secon- 
daires sont  légèrement  moniliformes.  Tout  le  reste  est  absolument  normal. 

Après  deux  heures,  dans  la  région  périnucléaire  des  petites  pyramidales,  les  fibrilles 
secondaires  sont  encore  en  majorité  normales  ; les  autres  sont  non  seulement  onduleuses, 
ou  moniliformes,  mais  granuleuses,  mal  imprégnées  et  si  pâles,  qu*invisibles  à robjectif  • 
apochromatique  à immersion  de  Zeiss  avec  un  fort  éclairage,  elles  n’apparaissent 
qu’avec  très  peu  d'ouverture  du  diaphragme. 

Après  trois  heures,  pour  les  mêmes  lésions  des  petites  pyramidales,  on  trouve  encore 
les  grandes  pyramidales  intactes.  Seuls,  quelques-uns  de  leurs  nucléoles  ont  tendance  à 
se  colorer  fortement. 

Après  quatre  heures,  dans  toutes  les  cellules,  les  fibrilles  primaires  sont  normales.  Mais, 
à partir  de  ce  moment,  il  n'est  plus  possible  de  se  prononcer  sur  la  valeur  pathologique 
des  aspects  des  fibrilles  secondaires.  Le  plus  souvent  invisibles  dans  les  petites  pyra- 
midales, elles  sont  polymorphes  dans  les  grandes  pyramidales.  Le  nucléole  des  grandes 
pyramidales  est  souvent  très  teinté. 

Après  cinq  heures,  quelques  fibrilles  primaires  sont  parfois  un  peu  sinueuses.  Le  fond 
des  préparations,  dans  les  aires  des  cellules,  devient  très  légèrement  granuleux  ; le  noyau 
est  uniformément  jaune  ; le  nucléole  s^mprègne  d’une  façon  massive. 

Après  six  heures,  les  fibrilles  primaires,  bien  imprégnées,  sont,  dans  leur  ensemble, 
normales.  Les  massues  terminales  sont  encore  visibles  en  beaucoup  de  points;  mais  leur 
imprégnation  n'a  pas  de  constance. 

Après  sept  heures,  les  fibrilles  primaires  sont  encore  intactes.  Les  fonds  deviennent 
plus  granuleux,  sans  que  cependant  ils  gênent  l'étude  des  fibrilles. 

Après  huit  heures,  les  fibrilles  primaires  des  grandes  pyramidales  sont  moniliformes. 
L'aspect  général  est  le  même  qu'après  sept  heures. 

Après  onze  heures,  les  fibrilles  primaires  des  cylindraxes  et  des  dendrites  sont  intactes, 
ainsi  que  celles  qui  occupent  la  périphérie  du  corps  cellulaire  ; les  fibrilles  primaires  sont 
d'autant  plus  difficilement  imprégnas  qu'elles  sont  plus  éloignées  de  la  périphérie  de  la 
cellule.  Aussi  est-ce  dans  la  région  périnucléaire  des  grandes  pyramidales  qu’on  trouve 
les  seules  fibrilles  primaires  anormales,  fiexueuses,  moniliformes,  ou  mal  imprégnées.  Le 
nucléole  est  massivement  teint  en  noir. 

Après  vingt  heures,  les  fibrilles  des  prolongements  et  de  la  périphérie  des  corps  cellu- 
laires ne  sont  toujours  pas  altérées. 

Dans  la  région  périnucléaire  des  grandes  pyramidales,  on  voit  des  fibrilles  normales 
mélangées  à d’autres  onduleuses,  moniliformes,  fragmentées  en  bâtonnets  ou  réduites  en 
granulations.  La  désintégration  granuleuse  n’existe  que  dans  les  grandes  pyramidales  ; 
dans  les  petites,  la  région  périnucléaire  contient  des  fibrilles  primaires  presque  toutes 
intactes  et  quelques-unes  onduleuses,  moniliformes  ou  fragmentées  en  longs  bâtonnets. 
Dans  les  grandes  pyramidales,  quand  on  regarde  la  région  périnucléaire,  du  bord  du 
noyau  à la  périphérie,  on  voit  le  passage  de  la  désintégration  granuleuse  juxta-nucléaire 
à la  fragmentation  en  bâtonnets. 

La  masse  nucléaire  est  partout  granuleuse. 

Après  trente  heures,  les  neurofibrilles  primaires  des  prolongements  et  de  la  partia 
périphérique  des  corps  cellulaires  sont  encore  très  bien  et  très  r^ulièrement  imprégnées. 

Après  quarante  heures,  l’imprégnation  perd  une  partie  de  sa  finesse  élective.  A un  faible 
grossissement,  les  grandes  pyramidales  se  détachent  sur  le  fond  nniformément  pous- 
siéreux en  silhouettes  noires  à prolongements  onduleux.  A un  fort  grossissement,  oee 
prolongements  se  résolvent  d'autant  mieux  en  fibrilles  nettes  qu’on  les  étudie  plus  près 
du  corps  protoplasmique.  Dans  celui-ci,  elles  ne  sont  pas  toujours  distinctes,  coofondiaes 
par  places  dans  des  taches  noires  opaques,  ou  se  détachant  à peine  sur  un  protaplasma 
marron. 

Le  noyau  est  jaune  granuleux  avec  un  nucléole  noir. 

Après  soixante-sept  heures,  les  avantages  de  la  méthode  de  Gajal  n’existent  plus.  Les 
dendrites  et  les  cylindraxes  sont  bien  imprégnés,  mais  d'une  façon  massive,  sans  différea- 
dation  fibrillaire.  Les  corps  cellulaires  sont  remplis  de  granulations  brunes.  Autour  des 
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cellules.  OD  Toit  des  espaces  clairs.  Beaucoup  de  cellules  se  désagrègent  ; quand  elles  ne 
sont  pas  bordées  par  un  vide,  leurs  limites  sont  floues. 

En  réiumé,  les  fibrilles  secondaires  sont  très  fragiles.  Après  trente  heures,  on  ne  peut 
plus  affirmer  rintègrité  que  des  fibrilles  des  prolongements  et  de  la  périphérie  des  corps 
cellulaires. 

Chez  Vhomme,  vingt-quatre  heures  après  la  mort  (délai  légal),  le  fond  de  la  préparation 
n'est  pas  granuleux  ; il  est  sillonné  de  multiples  fibrilles  noires  très  nettes  et  uniformé- 
ment calibrées.  Les  pyramidales,  petites  et  grandes,  sont  parcourues  de  superbes  fibrilles 
noires  qui,  par  leur  grosseur  et  leur  longueur,  attirent  l'attention  ; entre  elles,  sillonnant 
le  protoplasma  en  mille  sens,  courent  de  fines  fibrilles  secondaires  plus  pâles,  qui  perdent 
très  souvent  leur  netteté  dans  la  région  périnucléaire.  Les  fibrilles  primaires  des  pyra- 
midales géantes,  variant  de  teinte  du  bistre  au  rouge  brun,  ne  sont  pas  dans  le  corps 
cellulaire  aussi  parfaitement  distinctes  que.  dans  les  prolongements.  11  faut  souvent 
diaphragmer  pour  les  voir  avec  netteté  se  détacher  sur  le  fond  de  la  substance  non  fibril- 
laire  dans  la  masse  protoplasmique.  Ce  qui  rend  l'étude  de  ces  fibrilles  plus  délicate, 
c'est  que  leur  teinte  est  moins  foncée  et  qu’elles  s'entrelacent  avec  des  fibrilles  secon- 
daires beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  les  autres  cellules  pyramidales. 

Vingt-huit  heurte  après  la  mort  (quatre  après  l'autopsie),  le  fond  de  la  préparation  est 
rempli  de  fines  granulations  marron  clair. 

Les  massues  terminales  sont,  en  certaines  régions,  très  nettes  autour  de  corps  proto- 
plasmiques mal  imprégnés.  Les  fibrilles  noires  des  pyramidales,  petites  et  grandes,  sont 
tout  à fait  normales  ; les  fibrilles  secondaires  des  mêmes  cellules  sont  souvent  visibles; 
mais  on  ne  peut  juger  de  leurs  altérations  pathologiques  à cause  de  l'irrégularité  de  leur 
imprégnation.  Les  fibrilles  primaires  des  pyramidales  géantes  sont  très  nettes  dans  les 
prolongements  et  la  périphérie  des  corps  protoplasmiques  ; dans  les  régions  plus  cen- 
trales, à l'exception  des  zones  pigmentées,  où  elles  conservent  leur  grosseur  et  leur  teinte 
noire  caractéristiques,  elles  tranchent  de  moins  en  moins  sur  le  treillis  fauve  des  fibrilles 
secondaires,  de  telle  sorte  qu’il  faut  diaphragmer  beaucoup  pour  les  bien  distinguer  les 
unes  des  autres. 

Âprée  trente  et  une  heuree,  le  fond  granuleux,  brunâtre,  des  préparations  est  souvent 
percé  d’espaces  clairs  autour  des  cellules.  Le  nombre  des  granulations  brunes  est  plus 
grand  sur  l’aire  des  cellules  que  dans  les  espaces  intercellulaires . 

Les  fibrilles  primaires  des  grandes  et  des  petites  pyramidales,  très  belles  et  très  noires 
dans  les  prolongements  et  à la  périphérie  des  corps  cellulaires,  manquent  d’élection, 
semblent  fragmentés  ou  réduits  à des  grains  noirs  dans  les  régions  péiinucléaires.  Les 
fibrilles  secondaires  des  mêmes  cellules  n’ont  aucun  caractère  constant. 

Dans  les  pyramidales  géantes,  les  prolongements  et  l’écorce  cellulaire  ont  leurs  fibrilles 
primaires  encore  nettes,  de  même  que  les  régions  pigmentées  ; le  centre  protoplasmique 
est  plus  ou  moins  uniformément  teinté  : en  diaphragmant  presque  au  maximum  et  par 
des  mouvements  alternatifs  de  la  vis  micrométrique,  on  distingue  encore  dans  cette 
masse  une  structure  fibrillaire. 

Les  noyaux  s’emplissent  de  grains  brun  Yan  Dyck. 

Aprèe  quaranle-eix  heure»  y le  fond  de  la  préparation  n’est  pas  plus  granuleux  qu'après 
trente  et  une  heures;  mais  les  veines,  les  artères,  les  capillaires  et  les  globules  qu’ils 
contiennent  dessinent  en  noir  des  raies  sinueuses.  Les  fibrilles  noires  sont  intactes  dans 
les  prolongements  et  la  partie  périphérique  des  pyramidales  grandes  et  petites.  Les 
fibrilles  primaires  des  pyramidales  géantes  sont  perceptibles  dans  les  prolongements,  la 
partie  périphérique  de  la  cellule  et  la  zone  pigmentée. 

Après  cinquante-trois  heures,  les  fibrilles  noires  des  prolongements  sont  encore  très 
nettes.  A mesure  que  les  corps  cellulaires  sont  moins  imprégnés,  les  prolongements  le 
sont  davantage. 

Après  soucanie  et  onze  heures,  les  vaisseaux  sont  beaucoup  plus  fortement  marqués. 
Les  grandes  pyramidales,  imprégnées  dans  leur  ensemble,  se  dessinent  en  silhouettes  â 
prolongements  sinueux.  L’analyse  des  fibrilles  est  plus  difficile,  à mesure  que  les  prolon- 
gements s’amincissent. 

Les  fibrilles  sont  encore  parfaitement  perceptibles  autour  du  noyau  ; mais  leur  impré- 
gnation est  inconstante.  11  existe  une  désintégration  complète  des  fibrilles  dans  le  centre 
des  petites  pyramidales. 

Lo  protoplasme  des  pyramidales  géantes  se  résout  en  un  chevelu  brun  extrêmement  fin, 
se  détachant  sur  fond  ocre  et  paraissant  plus  réticulaire  que  fibrillaire,  par  suite  de  la 
mauvaise  imprégnation  des  fibrilles  primaires. 

£nfin,  après  soixante-dix-huit  heures,  sur  fond  brun  granuleux  se  détachent  en  noir  les 
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vaisseaux  et  les  cellules,  en  clair  des  taches  où  manque  l’imprégnation,  et  en  blanc  des 
vides  par  rupture,  éclatement,  vacuolisation  des  tissus. 

Dans  les  cellules,  entre  les  prolongements  sinueux  imprégnés  en  noir  par  excès  d’une 
façon  massive  et  le  centre  où  manque  l’élection  par  défaut,  on  voit  encore  des  fibrilles  à 
la  base  des  dendrites  et  dans  la  zone  pigmentée. 

En  réiumé,  les  fibrilles  secondaires  sont  trop  délicates  pour  qu’on  puisse,  chez 
rhomme,  accorder  une  valeur  pathologique  à leurs  divers  aspects.  Par  contre, 
les  fibrilles  primedres,  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  avec  des  températures 
ne  dépassant  pas  20**,  sont  intactes.  Parmi  elles,  les  noires  sont  plus  résistantes 
que  les  brunes,  les  périphériques  que  les  centrales,  celles  des  dendrites  que 
celles  du  corps  cellulaire,  celle  des  zones  pigmentées  que  celles  du  protoplasma 
ordinaire. 

Comparée  à la  méthode  de  Nissl,  la  méthode  de  Gajal  fournit  donc  de  la 
structure  du  cortex  des  figures  pins  vite  altérées  par  la  cadavérisation.  La  plus 
grande  réserve  est  donc  indispensable  dans  leur  interprétation,  après  connais- 
sance approfondie  des  conditions  précises  de  prélèvement  des  pièces  examinées. 

VU.  Intérêt  Clinique  et  Médico-légal  d’un  cas  d’Hémiplégie  Trau- 
matique tardive,  parM.  A.  Souques.  (Présentation  de  malade.) 

11  existe  deux  variétés  d’hémiplégie  traumatique  organique,  l’une  précoce, 
survenant  immédiatement  ou  quelques  heures  après  le  traumatisme  crânien; 
l’autre,  tardive  ne  se  montrant  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines  après 
l’accident.  La  première  est  commune,  bien  connue,  facile  à interpréter;  elle 
reconnaît,  en  effet,  pour  cause  directe  et  exclusive  le  traumatisme  et  ses  consé- 
quences immédiates  : hémorrhagies  méningées,  contusion  cérébrale.  La  seconde 
est  exceptionnelle,  à peu  près  inconnue  ; son  mécanisme  est  complexe  et  dis- 
cuté : il  J a évidemment  des  rapports  assez  étroits  entre  le  traumatisme  et  la 
paralysie,  mais  il  ne  semble  pas  que  celle-ci  relève  exclusivement  et  directement 
de  celui-là.  Le  long  temps  écoulé  entre  l’action  du  traumatisme  et  l'apparitioB 
de  l'hémiplégie  s’oppose  à une  telle  manière  de  voir.  Je  reviendrai  plus  loin  sur 
ce  sujet,  après  avoir  préalablement  exposé  les  détails  du  cas.  La  connaissance 
des  observations  de  cet  ordre  offre  une  importance  à la  fois  clinique  et  médico- 
légale  qu’il  importera  de  souligner. 

Louise  Lac...,  marchande  de  poisson,  âgée  de  45  ans,  ne  présente  aucune  tare  patho- 
logique, à l’exception  d’un  alcoolisme  manifeste. 

Le  8 'novembre  1905,  à la  suite  d’une  altercation  avec  son  mari,  alcoolique  invétéré, 
elle  reçoit  une  dizaine  de  coups  de  bâton  sur  le  crâne.  Couverte  de  sang,  elle  crie,  ameute 
les  voisins,  va  chez  le  commissaire  de  police,  puis  à l’hôpital  se  faire  panser.  En 
chirurgie,  l’on  constate  des  contusions  multiples  des  deux  côtés  du  crâne  et  deux  plaies 
superficielles  du  cuir  chevelu,  sans  fracture  ni  enfoncement.  Elle  ne  présente  du  reste 
aucun  signe  de  contusion  cérébrale.  Le  pansement  fini,  la  blessée  rentre  âivry  chez  des 
amis.  Le  lendemain  elle  vient  faire  renouveler  son  pansement,  toujours  à pied,' et  s'en  va 
habiter  â Paris  chez  sa  sœur.  De  là  elle  vient  tous  les  deux  jours  se  faire  panser  à l'hos- 
pice d’ivry,  faisant  le  chemin  moitié  â pied,  moitié  en  ti*amway.  Le  reste  du  temps  elle 
vaque  aux  soins  du  ménage  et  fait  ses  courses.  Elle  ne  ressent  aucune  espèce  de  géoe 
dans  la  marche.  Jamais,  dit-elle,  elle  n’a  ni  marché  ni  couru  aussi  bien.  Ses  plaies  d^ûl- 
leurs  se  cicatrisent  et  il  ne  reste  plus  trace  de  ses  contusions  quand,  le  23  novembre, 
quinze  jours  après  le  traumatisme,  survient  sans  raison  apparente  un  nouvel  incideoL 

Après  avoir  fait  le  ménage  comme  d’habitude,  elle  sort,  vers  dix  heures  du  matin,  mar- 
chant fort  bien,  lorsque  tout  à coup  au  coin  d’une  rue  elle  s’arrête,  ne  pouvant  presque 
plus  lever  ni  le  pied  ni  la  main  du  côté  gauche.  Elle  n'a  ni  vertige  ni  étourdissement  d'au- 
cune espèce,  ni  la  moindre  perte  de  connaissance.  Elle  s’appuie,  sur  son  parapluie  pour 
ne  pas  tomber  et  se  traîne  ainsi  jusqu’à  la  place  de  la  Bastille,  mettant  une  heure,  dit- 
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elle,  à faire  un  trajet  qu’elle  accomplissait  auparavant  en  dix  minutes.  Elle  traverse  la 
place,  soutenue  par  un  agent  de  police,  et  prend  le  tramway  pour  aller  chez  son  beau- 
frère,  où  elle  doit  déjeuner. 

Le  soir,  elle  marche  plus  mal,  et  Ton  est  obligé  de  la  porter  jusqu’à  sa  chambre.  Et  le 
lendemain  matin  on  l’amène  en  voiture  à Ivry,  où  elle  est  admise  dans  mon  service. 

La  marche  est,  à ce  moment,  absolument  impossible  sans  aide,  mais  la  malade,  par- 
faitement lucide,  est  capable  de  remuer  sa  jambe  et  son  bras  dans  son  lit.  Il  y a,  d’ail- 
leurs, tous  les  signes  d’une  hémiplégie  gauche  organique. 

Â la  face,  l’asymétrie  est  peu  marquée  mais  nette.  Aux  membres,  la  force  est  très 
diminuée  : la  malade  ne  peut  marcher  sans  aide,  ni  se  servir  de  la  main. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  gauche  : le  rotulien  est  très  exalté  ; il  y 
a ébauche  de  clonus  du  pied  et  phénomène  des  orteils  en  extension.  Du  côté  droit,  le 
réflexe  rotulien  est  faible  ; il  n’y  a ni  clonus  ni  signe  de  Babinski. 

Depuis  son  entrée  est  survenue  une  amélioration  des  troubles  moteurs  : la  malade 
peut  marcher,  quoique  difficilement,  appuyée  sur  une  canne,  et  en  fauchant  de  la 
jambe  gauche.  Le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Babinski  sont  très  nets.  Au  dynamo- 
mètre, la  main  droite  amène  50  et  la  gauche  30. 

Au  début  il  y avait  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  du  côté  gauche;  ces  troubles 
ont  aqjourd’hui  disparu. 

Rien  du  côté  des  urines.  Pas  de  troubles  viscéraux.  La  ponction  lombaire  a montré 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  était  de  couleur  normale. 

En  résumé,  il  s'agit  d’une  hémiplégie  organique,  apparue  sans  apoplexie 
quinze  jours  après  un  traumatisme  crânien.  Cette  hémiplégie  est  intéressante  à 
plusieurs  titres. 

D’abord,  à cause  de  la  rareté  des  faits  de  ce  genre.  MM.  Pierre  Marie  et 
Grouzon  (1),  qui  viennent  d'en  publier  une  observation  remarquable,  en  relèvent 
à peine  une  dizaine  d’exemples  dans  la  littérature  allemande.  Les  troubles 
cérébraux  d’apoplexie,  avec  ou  sans  hémiplégie,  sont  survenus  de  quatre  jours  à 
plusieurs  semaines  après  le  traumatisme  crânien. 

Dans  les  faits  publiés,  il  s’agit  presque  toujours  d'apoplexie,  suivie  ou  non. 
d’hémiplégie.  A telle  enseigne  que  ces  faits  sont  décrits  en  Allemagne,  sous  la 
rubrique  d’apoplexie  traumatique  isirdiye  (traumatische  Spatapoplexie) . Or,  il  esté 
remarquer  que  dans  notre  observation  il  n’y  a eu  aucune  espèce  d’ictus  apo- 
plectique. 

Quelle  est  la  nature  de  la  lésion  qui,  chez  notre  malade,  a déterminé  l’hémi- 
plégie? La  ponction  lombaire  ne  nous  a rien  appris  à ce  sujet.  11  est  cependant 
probable  qu’il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale.  C’est,  en  effet,  une  hémor- 
ragie, mais  une  hémorragie  centrale,  qu’on  a retrouvée  dans  la  plupart  des 
cas  où  l’autopsie  a été  pratiquée  (cas  de  Bollinger,  Kob,  Michel,  Stadelmann, 
Kron).  Quel  rapport  y a-t-il  entre  cette  hémorragie  tardive  et  le  traumatisme? 
Les  observateurs  ne  sont  pas  d’accord.  Les  uns,  comme  Bollinger  et  Stadelmann 
accordent  au  traumatisme  un  rôle  direct  et  exclusif.  Les  autres,  comme  Jas- 
trôwitz,  Langerhans,  Pierre  Marie  et  Grouzon  déclarent  que  le  traumatisme  ne 
joue  que  le  rôle  d’une  cause  occasionnelle  et  que  le  système  vasculaire  était  pré- 
disposé à la  rupture  du  fait  d’une  fragilité  pathologique  antérieure,  c’est-à-dire 
d*une  artériosclérose  par  alcoolisme,  brightisme,  etc.  En  réalité,  les  malades  de 
Kob,  de  Michel  étaient  alcooliques;  celui  de  P.  Marie  et  Grouzon,  < brightique, 
artérioscléreux,  peut-être  par  alcoolisme.  > Dans  mon  observation,  l’alcoolisme 
est  manifeste.  Je  pense  que  le  traumatisme  a aggravé  l’artériosclérose  préexis- 
tante et  hâté  la  rupture  vasculaire. 


(i)  Pierre  Marie  et  Crodzon.  — De  l’Apoplexie  traumatique  tardive.  Son  importance  au 
point  de  vue  médico-légal.  Jtevue  de  Médecine,  1905,  p.  367.  • 
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L’interprétation  du  rôle  du  traumatisme  a une  importance  plus  qae  théo- 
rique. Dans  la  pratique,  il  importera,  en  effet,  au  médecin  légiste  de  faire  la 
part  respectiye  du  traumatisme  crânien  et  de  la  prédisposition  vasculaire.  Les 
cas  d’apoplexie  on  d’hémiplégie  traumatiques  tardives,  souvent  mortels,  dohent 
être  connus,  et  exactement  interprétés,  aujourd’hui  surtout.  La  nouvelle  Im 
sur  les  accidents  du  travail  ne  tardera  pas  à poser  — si  elle  ne  l’a  déjà  fait  — 
ce  problème  aux  médecins  et  à leur  en  demander  la  solution  exacte. 

M.  J.  Babinski.  — A l’occasion  de  la  communication  de  M.  Souques,  je  rap- 
pellerai que  les  traumatismes  semblent  pouvoir  provoquer  le  développement  de 
néoplasmes  intra-craniens  dont  les  premiers  symptômes  apparaissent  quelque 
temps  après  Taccident.  J’ai  observé  une  femme  d’une  trentaine  d’années  qui,  un 
mois  après  une  chute  de  bicyclette  ayant  causé  une  contusion  de  la  tête,  fat 
prise  d’une  céphalée  intense  qui  s'accompagna  bientôt  de  vomissements  et  d'une 
névrite  œdémateuse  symptomatique  d’une  tumeur  cérébrale  à laquelle  la  malade 
succomba.  Elle  m’a  affirmé  que  jusqu’à  l’accident  elle  avait  toujours  joui  d’une 
parfaite  santé,  et  il  y avait  tout  lieu  d’ajouter  foi  à ses  déclarations,  car  comme 
èlle  n’avait  pas  d’indemnité  à réclamer,  elle  n’avait  aucun  intérêt  à m’induire 
en  erreur.  Des  faits  de  ce  genre  ont  une  grosse  importance  au  point  de  vue  mé- 
dico-légal. 

M.  PiERBE  Marie.  — Je  rappellerai  le  cas  d’une  dame  chez  qui,  quelques  jours 
après  un  accident  de  chemin  de  fer  où  elle  n’avait  éprouvé  d’ailleurs  qu’un 
simple  shock  plus  psychique  que  physique,  se  développa  rapidement  un  pro- 
cessus de  lacunes  de  désintégration  cérébrale  ; si  ces  lacunes  avaient  plus  parti- 
culièrement siégé  sur  le  faisceau  pyramidal  et  déterminé  une  hémiplégie,  on 
aurait  pu  voir  chez  cette  dame  une  sorte  d’hémiplégie  traumatique  tardive. 

M.  Ernest  Dupré.  — Dans  les  paralysies  générales  dites  traumatiques,  les 
phénomènes  dé  paralysie  générale  ne  surviennent  pas  toujours  aussitôt  après 
l’accident.  Il  y a une  phase  de  méditation,  souvent  assez  longue,  pendant  laquelle 
le  malade  rumine  les  épisodes  de  l’accident  et  ses  conséquences  possibles,  fl  est 
bien  difficile  dans  ces  cas  d’apprécier  la  part  étiologique  exacte  du  trauma- 
tisme. 

M.  Brissaud.  — Il  faut  être  très  réservé  dans  l’emploi  du  mot  traumAlûme  en 
matière  d’expertises  médicales,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’accidents  névropa- 
thiques. 

J’ai  eu  connaissance  du  fait  suivant  : un  ouvrier  tombe  d'un  échafaudage  et 
reste  sur  le  sol  sans  connaissance.  Un  enfant  passe  au  même  moment,  voit  eet 
homme  tomber  à ses  pieds  et  demeurer  inerte.  L’enfant  est  pris  d’une  crise  ner- 
veuse; depuis  lors  il  est  sujet  à des  crises  semblables.  Or,  l’ouvrier  n’èimX 
qu’évanoui,  ne  s’était  fait  aucune  blessure;  le  traumatisme  n’a  eu  pour  lut 
aucui^e  suite  fâcheuse.  Mais,  pour  l’enfant,  dira-t-on  que  le  traumatisme  dont  il 
a été  témoin  a développé  chez  lui  une  hystérie  traumatique?.,.  La  question  a 
cependant  prêté  à litige.  Mais  n’est-ce  pas  par  suite  d’un  abus  de  l’emploi  du 
mot  traumatûme  ? 

VIII.  De  l’influence  de  l’Obscuration  sur  le  Réflexe' des  Papilles  à la 

lumière  et  de  la  pseudo-abolition  de  ce  réflexe,  par  M.  J.  Babixsxi. 

En  raison  de  l’importance  fondamentale  qui  s’attache  à l'étude  des  troubles 
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pupillaires,  j’estime  qu’on  ne  saurait  trop  chercher  à préciser  les  conditions 
capables  de  modifier  l’état  des  pupilles;  aussi,  j’espère  que  la  Société  trouvera 
de  l’intérêt  à la  relation  de  quelques  faits  nouveaux  relatifs  à ce  sujet. 

Examinant  une  jeune  femme  sujette  à des  crises  d’épilepsie  et  recherchant 
chez  elle,  d’une  manière  systématique,  comme  j’ai  l’habitude  de  le  faire  chez 
tous  mes  malades,  les  divers  signes  objectifs  qui  peuvent  se  manifester  dans  les 
affections  organiques  du  système  nerveux,  je  fus  frappé  par  ce  fait  que  les 
pupilles  explorées  immédiatement  après  l’entrée  de  cette  femme  dans  une  pièce 
sombre,  suivant  la  méthode  dont  j’ai  coutume  de  faire  usage  (1),  étaient  dila- 
tées et  ne  réagissaient  pas  du  tout  à la  lumière.  Mais  pratiquant  une  nouvelle 
exploration  quelques  minutes  après  la  première,  la  malade  étant  restée  pendant 
cet  intervalle  dans  la  pièce  obscure,  je  constatais  cette  fois  que  l’excitation 
lumineuse  provoquait  une  contraction  pupillaire  faible,  mais  nette. 

Ges  deux  examens  successifs  donnaient  donc  des  résultats  en  apparence 
contradictoires,  et  je  pensais  alors  qu’il  serait  intéressant  de  connaître  la 
raison  de  leur  dissemblance  ; pour  atteindre  ce  but,  je  fis  pendant  une  dizaine 
de  jours  consécutifs  des  observations  et  des  expériences  qui  m’ont  renseigné,  au 
moins  en  partie.  Je  dois  en  effet  déclarer  d’abord  que  la  contractilité  pupillaire 
chez  cette  malade  est  soumise  à des  fluctuations  quotidiennes  dont  je  ne  suis 
pas  arrivé  à pénétrer  toutes  les  causes,  mais  il  en  est  une  que  je  suis  sûr  d’avoir 
déterminé.  Je  puis  dire  que  la  lumière  tend  à épuiser  le  réflexe  à la  lumière  et 
que  l’obscuration,  au  contraire,  le  renforce.  C’est  pour  ce  motif  que  quand 
l’examen  est  pratiqué  dans  une  pièce  obscure,  le  réflexe,  faible  ou  nul  au 
moment  où  le  sujet  pénètre  dans  cette  pièce,  devient  plus  fort  après  que  la 
malade  y a séjourné  quelque  temps  ; je  ferai  remarquer  que  l’épuisement  com- 
plet du  réflexe  n’apparaît  parfois  qu’après  deux  ou  trois  excitations  suivies 
encore  d’une  réaction  pupillaire  ; c’est  aussi  pour  ce  motif  que  généralement, 
par  les  jours  clairs,  le  réflexe  est  plus  faible  que  par  les  jours  sombres. 

Un  excellent  moyen  de  mettre  en  évidence  l’influence  de  l’obscuration  con- 
siste, après  avoir  constaté  la  faiblesse  ou  l’absence  du  réflexe,  à fermer  hermé- 
tiquement avec  un  bandeau  les  yeux  de  la  malade  et  à les  laisser  ainsi  pendant 
vingt  à trente  minutes;  immédiatement  après  qu’on  a enlevé  le  bandeau,  le 
réflexe  & la  lumière  est  à peu  près  aussi ’fort  que  chez  les  individus  normaux. 
L'expérience  est  encore  plus  intéressante  et  plus  convaincante  si  l'on  ne  pra- 
tique que  l’occlusion  d’un  œil,  l’autre  œil  restant  exposé  à la  lumière  du  jour  ; 
on  constate,  après  le  délai  indiqué,  que  la  pupille  de  l’œil  qui  a été  fermé  réagit 
normalement  à la  lumière,  tandis  que  l’autre  pupille  réagit  faiblement,  ou  ne 
réagit  pas.  Répétant  cette  dernière  expérience  certains  jours  où  les  deux  pupilles 
examinées  avant  l’application  du  bandeau  présentaient  une  réaction  k la  lumière 
faible  mais  nette,  j’ai  cru  remarquer  que  l’application  unilatérale  du  bandeau, 
outre  qu’elle  renforçait  le  réflexe  de  l’œil  bandé,  comme  je  viens  de  le  dire, 
exerçait  de  plus  une  action  inhibitoire  sur  la  pupille  de  l’œil  resté  ouvert,  dont 
le  réflexe  à la  lumière  m’a  paru  alors  manifestement  amoindri,  non  seulement 
d’une  façon  relative,  mais  même  d’une  manière  absolue. 

(i)  Voici  en  quoi  consiste  cette  métliode  : Tezamen  est  pratiqué  dans  un  endroit 
sombre  ; on  place  une  bougie,  une  allumette-bougie  ou  un  rat-de-cave  latéralement,  à un 
décimètre  environ  de  l’œil  k examiner  et  un  peu  en  avant  du  plan  des  yeux  ; on  interpose 
sa  main,  qui  joue  le  rôle  d'écran,  entre  l’œil  et  la  lumière,  puis,  après  avoir  recommandé 
au  sujet  en  observation  de  fixer  un  objet  éloigné,  on  retire  brusquement  la  main  ; or  k 
ce  moment,  dans  ces  conditions,  k l’état  normal,  la  papille  se  contracte  très  nettement. 
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Voilà  donc  une  malade  dont  le  réflexe  à la  lumière  est  très  affaibli  ou  même 
fait  complètement  défaut  certains  jours,  quand  pour  le  rechercher  on  se  place 
dans  certaines  conditions  qui  ont  été  spécifiées.  Je  viens  de  dire  queTobseara- 
tion  le  fait  redevenir  normal,  mais  je  dois  ajouter  immédiatement  qu'il  n’est 
pas  nécessaire  d’employer  ce  moyen  pour  s'assurer  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d'une 
véritable  abolition  de  ce  réflexe;  en  effet,  si  au  lieu  de  faire  usage  d’une  bougie 
on  se  sert  d’une  lumière  beaucoup  plus  vive,  ou  si  au  lieu  de  laisser  la  bougie 
sur  la  partie  latérale  de  l’orbite  on  la  porte  devant  l’œil,  de  manière  à faire 
pénétrer  dans  les  centres  une  quantité  bien  plus  grande  de  lumière,  tout  en 
faisant  fixer  à la  malade  un  objet  éloigné  afin  d’éviter  l’intervention  de  l'aecom- 
modation,  on  voit  que  les  pupilles  se  contractent;  le  réflexe  consensuel  est  aussi 
conservé,  ce  qui  tient  sans  doute  à la  grande  quantité  de  lumière  utilisée  généra- 
lement dans  cette  exploration.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  s’agît  là  d’une  disposition 
anormale,  d’une  perturbation  que  l’on  pourrait  dénommer,  pour  fixer  les  idées, 
line  psêudo-abolition  du  réflexe  à la  lumière.  Je  dirai  encore  pour  compléter  la 
description  de  ce  trouble  que  les  pupilles  de  cette  malade  réagissènt  à la  con- 
vergence et  à l’accommodation. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  phénomène,  que  dénote-t-il?  J’avoue  n’étrepasen 
mesure  de  répondre  catégoriquement  à cette  question.  L'examen  de  l'œili 
tiqué  d’une  manière  complète  par  le  D'  Cbaillous,  a donné  un  résultat  négatif; 
le  trouble  en  question  ne  me  parait  donc  pas  lié  à quelque  affection  oculaire.  La 
pseudo-abolition  du  réflexe  à la  lumière  ne  serait-elle  pas  le  premier  stade  de 
l’abolition  complète  de  ce  réflexe,  qui  est  symptomatique  de  la  méningite  chro- 
nique syphilitique?  Assurément  non,  car  la  malade  ne  se  plaint  d’aueuo  des 
signes  subjectifs  qui  appartiennent  à cette  lésion,  elle  n*en  a aucun  des  signes 
objectifs  et,  cytologiquement,  son  liquide  céphalo-rachidien  est  tout  à fait 
normal. 

Faut-il  attribuer  cette  perturbation  à l’épilepsie  ou  à la  médication  bro- 
murée  à laquelle  la  malade  est  soumise  depuis  quelque  temps  déjà  ? Cette  opi- 
nion pourrait  être  soutenue  ; on  sait  en  effet  qu’on  a signalé  depuis  longtemps 
de  la  paresse  pupillaire  dans  des  cas  de  ce  genre  ; je  dirai  de  plus,  à l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  que  j’ai  actuellement  dans  mon  service  une  autre  femme 
à peu  près  identique  à celle  dont  je  viens  d’entretenir  la  Société,  présentant 
aussi  la  pseudo-abolition  du  réflexe  à la  lumière,  n’ayant  d’ailleurs  aucone  ma- 
nifestation d’affection  oculaire  ou  de  méningite  chronique  syphilitique,  et  qui 
également  est  une  épileptique  soumise  au  traitement  bromuré;  enfiu> 

D'  Chaillous,  après  avoir  été  mis  au  courant  de  mes  recherches,  a eu  Toccasion 
d’observer  un  troisième  fait  superposable  aux  deux  précédents.  Néanmmns,  ces 
observations  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  qu’il  soit  permis  d’affir- 
mer qu'il  existe  entre  le  trouble  qui  nous  occupe  et  Fépilepsie  ou  Tustge  du 
bromure  une  relation  de  cause  à effet.  

Si  on  n’est  pas  prévenu  de  la  possibilité  de  confondre  la  pseudo-abolition  a^ee 
l’abolition  vraie  du  réflexe  à la  lumière,  on  risque  de  commettre  cette  erreur  grave 
au  point  de  vue  pratique.  Je  suis  persuadé  qu’on  s’y  est  laissé  prendre  parfois  et 
OD  a peut-être  là  l’explication  des  prétendues  disparitions  et  réapparitions  soe- 
cessives  du  signe  d’Argyll-Robertson  signalées  par  quelques  observateurs,  qae 
pour  ma  part  j’ai  toujours  mises  en  doute,  sans  pourtant  les  nier.  Mais  si  l’at- 
tention est  attirée  sur  cette  cause  d’erreur,  il  est  très  simple  de  l’éviter;  en  effet, 
quand  il  s’agit  d’une  véritable  abolition  du  réflexe  des  pupiUes  à la  lumière,  le 
trouble  persiste  quelle  que  soit  l’intensité  de  la  source  lumineuse,  il  persiste 
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aussi  malgré  l'emploi  de  l'obscuration,  quelque  prolongée  qu’elle  soit,  et  le 
réflexe  consensuel  est  également  aboli. 

L'étude  des  faits  que  je  viens  de  rapporter  m'a  conduit  à me  demander  si 
l'obscuration  ne  serait  pas  capable  de  renforcer  le  réflexe  à la  lumière,  même  à 
l'état  normal  ; or,  des  expériences  faites  sur  une  vingtaine  d'individus  n'ayant 
aucun  signe  d'affection  oculaire  ni  de  maladie  organique  du  système  nerveux 
m’ont  donné  un  résultat  nettement  positif  dans  la  plupart  des  cas;  il  s'agit  donc 
là  d'un  phénomène  physiologique,  facile  à vérifier.  Pour  éviter  toute  confusion, 
au  risque  de  répéter  ce  qui  a déjà  été  dit,  Je  vais  indiquer  avec  précision  les 
conditions  qui  permettent  de  mettre  ce  fait  en  évidence.  L'individu  en  obser- 
vation, après  avoir  eu  un  œil  hermétiquement  clos,  doit  séjourner  pendant  une 
demi-heure  environ  dans  un  endroit  bien  éclairé  à la  lumière  du  jour;  puis, 
on  le  fait  passer  dans  une  pièce  obscure,  et  en  éclairant  latéralement  avec  une 
bougie  i'œil  qui  est  resté  ouvert,  on  détermine  d'abord  le  degré  de  dilatation  de 
sa  pupille  ainsi  que  l'intensité  de  son  réflexe  à la  lumière  ; cela  fait,  on 
ferme  cet  œil,  on  enlève  le  bandeau  qui  recouvrait  l'autre  œil  et  on  examine 
immédiatement  la  pupille  de  ce  côté,  en  employant  la  même  technique  que 
précédemment.  Cette  comparaison  conduit  à la  conclusion  que,  abstraction 
faite  de  la  dilatation  développée  par  l’obscurité  et  perçue  un  instant  seulement 
au  moment  même  où  on  découvre  l'œil,  la  pupille  de  l'œil  qui  était  restée 
bandée  est  plus  petite  que  l'autre,  ce  qui  tient  évidemment  à ce  que  la 
lumière  impressionne  le  centre  du  réflexe  d'une  manière  plus  active;  de  plus, 
les  mouvements  pupillaires  réflexes  obtenus  à l'aide  du  procédé  usuel  sont 
ordinairement  plus  vifs  de  ce  côté  ; on  crée  ainsi  artificiellement  une  inégalité 
pupillaire  plus  ou  moins  prononcée,  suivant  les  sujets,  suivant  le  degré  de 
clarté  du  jour  où  l'expérience  est  faite,  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps; 
généralement,  quand  on  ouvre  les  deux  yeux,  l'équilibre  tend  à se  rétablir 
rapidement  (1). 

Il  y a lieu  de  rappeler  que  l’obscuration,  qui  renforce  le  réflexe  à la  lumière, 
amène  aussi  la  régénération  du  pourpre  visuel  (voir  à ce  sujet  l’ouvrage  de 
Parinaud,  La  Vition,  Octave  Doin,  1898,  p.  48  et  suiv  ),  et  dès  lors  on  peut  se 
demander  s'il  n’y  a pas  entre  ces  deux  phénomènes  de  relation  de  cause  à 
effet;  c'est,  peut-être,  parce  que  la  rétine  soumise  à l’obscuration  a acquis  des 
propriétés  fluorescentes  que  le  réflexe  à la  lumière  devient  plus  énergique.  S’il  en 
était  ainsi,  il  faudrait  admettre  que  l'erythropsine  joue  un  rôle  important  dans  la 
production  de  ce  réflexe;  à l’appui  de  cette  idée  encore  hypothétique,  je  men- 
tionnerai les  faits  suivants  : j’ai  constaté  que,  chez  la  chouette,  dont  la  rétine 
contient  beaucoup  de  pourpre,  le  réflexe  à la  lumière  est  remarquablement  vif, 
que  chez  la  poule  au  contraire,  dont  la  rétine  est  dépourvue  d’érytbropsine,  ce 
réflexe  est  faible  ; en  faveur  de  cette  conception  on  peut  encore  invoquer  l’état 
des  pupilles  dans  l’héméralopie,  affection  produite  par  une  altération  du 
pourpre  (Parinaud)  et  dans  laquelle  le  réflexe  à la  lumière  serait  faible  ou 
aboli. 

De  ces  observations  et  de  ces  expériences  je  puis  tirer  les  conclusions  suî- 

Tantes  : 

(i)  Dans  un  travail  fort  intéressant,  M.  Magnus  a signalé  incidemment  chez  le  poulpe 
le  phénomène  que  j'ai  observé  chez  l'homme  ; le  réflexe  à la  lumière  serait  particulièrement 
vif  quand  l'animal  est  resté  préalablement  pendant  quelque  temps  dans  l'obscurité.  (Die 
Pupil larreac lion  der  Octopoden.  — Pfluger’s  Archiv  f.  Phytiologie,  Vol.  92,  année  1902, 

p.  626). 
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L’obscaration  renforce  le  réflexe  des  pupilles  à la  lumière  et  permet  de 
créer  artificiellement»  chez  l'homme  normal,  une  inégalité  pupillaire  tnssi- 
toire. 

2*  Il  existe  une  perturbation  pupillaire,  de  cause  encore  iodéterminée,  qn'on 
peut  dénommer  pteudo-obolUion  du  rifUxé  à la  lumièrê,  pouvant  prêter  à confu- 
sion, mais  qui,  par  la  possibilité  de  faire  apparaître  le  mouvement  réflexe  an 
moyen  d’un  éclairage  intensif  ou  grâce  â une  obscuration  préalable,  et  par  la 
conservation  du  réflexe  consensuel,  se  distingue  de  l'abolition  vraie  du  réflexe  à 
la  lumière,  liée  à la  méningite  chronique  syphilitique. 

M.  JoFFROY.  — La  communication  de  M.  Babinski  doit  à coup  eâr  être  piiie 
en  considération  par  tous  ceux  qui  pratiquent  Texamen  des  yeux  et  recherchent 
les  variations  du  réflexe  lumineux,  mais  je  ne  pense  pas  qu’on  doive  poareda 
mettre  en  doute  la  réalité  des  constatations  faites  antérieurement  par  les  méde- 
cins qui  ont  écrit  sur  le  signe  d’Argyll-Robertson. 

Je  rappellerai  en  particulier  que  j’ai  signalé  la  variabilité  de  raffaiblûsement 
du  réflexe  lumineux  chez  quelques  paralytiques  généraux,  et  même  nne  fois, 
chez  un  paralytique  général  en  rémission,  le  retour  du  réflexe  lumineux  après 
sa  disparition  complète  bien  positivement  constatée  (Archives  de  Neurologie,  mai 
1904,  p.  360). 

Et  comme  tous  mes  malades  sont  toujours  examinés  dans  les  mêmes  condi- 
tions, dans  une  chambre  noire,  avec  un  éclairage  toujours  identique,  et  enfin 
que  ces  examens  ont  été  plusieurs  fois  renouvelés  et  pratiqués  par  des  spécialistes 
expérimentés  tels  que  MM.  Parinaud,  Sauvineau  et  Schrameck,  je  ne  pense  pai 
que  les  nouvelles  et  très  curieuses  expériences  de  M.  Babinski  puissent  en 
aucune  façon  les  infirmer.  Je  suis  d’ailleurs  d'accord  avec  M.  Babinski  pour  dire 
que  l’examen  du  réflexe  lumineux  demande  â être  fait  suivant  une  technique  très 
sévère. 

M.  J.  Babinski.  — Je  ferai  remarquer  que  ma  critique  ne  vise  pas  les  ess 
pareils  â ceux  que  M.  Joffroy  vient  de  rappeler  et  où  le  réflexe  à la  lumière  était 
simplement  affaibli  ; elle  s’applique  aux  observations  où  ce  réflexe  après  avoir 
été  aboli  aurait  reparu,  et  encore  je  ne  conteste  pas  d’une  manière  absolue  la 
réalité  de  faits  de  ce  genre,  je  me  contente  d’attirer  l’attention  surunccauw 
d’erreur  d’interprétation  qui  a dû,  au  moins  parfois,  être  commise  et  que  je 
donne  le  moyen  d’éviter. 

IX.  Atrophie  et  Paralysie  unüatérale  des  Muscles  du  Dos  et  de 
l’Abdomen  au  cours  du  Tabes,  par  MM.  Dbjerine  et  Lebnbardt. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à la  société,  âgée  de 
48  ans,  hospitalisée  â la  Salpétrière  depuis  neuf  ans,  est  atteinte  de  tabes  et 
présente  en  outre  un  certain  nombre  de  troubles  assez  rares,  au  cours  de  révo- 
lution de  cette  affection,  pour  qu’il  nous  ait  paru  intéressant  de  les  relever. 

Les  premiers  symptémes  de  tabes  se  sont  produits  chez  cette  malade  il  y a ua< 
vingtaine  d’années.  Début  par  des  crises  gastriques  et  des  douleurs  fulgurantes.  Atane 
puis  impotence  de  plus  en  plus  considérable  des  membres  inférieurs,  aboutissant  att^ 
lement  à une  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  avec  atrophie  très  marijuée^ 
Force  musculaire  très  diminuée  aux  membres  supérieurs.  Réflexes  rotuliens  et  aenu* 
léons  abolis.  Abolis  également  les  reflexes  tendineux  du  membre  supérieur.  H\potoDie 
très  marquée.  Signe  d’Argyll-Robertaon.  Troubles  objectifs  de  la  sensibilité, 
en  une  anesthésie  complète  des  membres  inférieurs.  Hypoesthésie  du  tronc  du  dM 
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gauche  et  de  la  face  interne  des  membres  supérieurs.  Sens  des  attitudes  complètement 
disparu  aux  membres  inférienrs.  Au  diapason,  perte  de  la  sensibilité  osseuse  sauf  au 
niveau  des  clavicules  et  de  la  face.  Diminution  de  Tacuité  visuelle.  Artbropatbie  de  la 
hanche  et  du  genou  du  côté  droit.  Troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation. 

Ce  qu'il  nous  a paru  intéressant  de  relever  dans  le  tableau  clinique  que  pré- 
sente cette  malade,  c’est  l’atrophie  et  la  paralysie  unilatérale  des  muscles  du 
dos  et  de  l'abdomen. 

Il  J a environ  un  an,  la  malade  s’aperçut  que  son  abdomen  était  plus  volu- 
mineux du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

A l’examen  on  constate  en  effet,  du  côté  gauche,  une  flaccidité  plus  grande 
des  muscles  de  la  région  latérale  de  l’abdomen  que  du  côté  droit,  et  une  saillie 
plus  marquée  de  la  masse  intestinale. 

Cette  déformation  s’exagère  au  maximum  si  l’on  provoque  la  contraction  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale,  en  commandant  à la  malade  de  faire  un  effort 
pour  s’asseoir  par  exemple.  Cette  contraction  permet  de  constater  les  signes 
suivants  : le  muscle  grand  droit  de  l'abdomen  du  côté  gauche  parait  se  con- 
tracter aussi  bien  que  celui  du  côté  droit.  Ces  deux  muscles  forment  une  sangle 
dure  et  rigide  sur  la  ligne  médiane,  mais  en  dehors  du  bord  externe  du  muscle 
grand  droit  du  côté  gauche,  que  l’on  sent  très  facilement  sous  le  doigt,  la  paroi 
abdominale  est  molle  et  flasque,  les  muscles  grand  oblique,  petit  oblique  et 
transverse  de  l’abdomen  ne  se  contractent  pas  : il  en  résulte  une  projection  en 
dehors  de  la  masse  intestinale  tout  à fait  analogue  à une  énorme  éventrar 
tion.  Du  côté  droit  il  ne  se  produit  rien  de  semblable  et  la  contraction  se  fait 
bien  : d’ailleurs  le  sillon  costo-abdominal,  qui  du  côté  droit  disparaît  dès  que  la 
contraction  musculaire  se  produit,  persiste  du  côté  gauche  au  repos  comme 
pendant  l'effort,  ce  qui  est  bien  la  preuve  de  l’absence  de  contraction  des 
muscles  de  la  région  latérale  de  l’abdomen  du  côté  gauche.  Enfin  si  Ton  pince 
entre  les  doigts,  au  repos,  la  paroi  abdominale,  on  constate  un  amincissement 
manifeste  des  muscles  de  la  paroi  du  côté  gauche,  par  rapport  au  côté  droit.  11 
J a donc  en  même  temps  à ce  niveau  une  atrophie  très  marquée. 

Notons  encore  l’existence  du  côté  gauche  d’une  circulation  veineuse  collatérale 
très  développée  et  qui  fait  complètement  défaut  à droite. 

Le  dos  de  cette  malade  nous  présente  également  une  déformation  importante. 
La  colonne  vertébrale  est  incurvée  & convexité  gauche.  Cette  scoliose  parait  être 
être  la  conséquence  de  l’atrophie  musculaire.  Du  côté  droit,  en  effet,  les  muscles 
font  une  forte  saillie  ; à gauche  de  la  colonne  vertébrale,  au  contraire,  il  existe 
un  méplat,  avec  mollesse  particulière  des  tissus  à ce  niveau,  et  qui  permettent 
de  palper  facilement  la  face  postérieure  des  côtes.  Si,  la  malade  étant  inclinée 
en  avant,  on  lui  commande  de  se  redresser  du  côté  droit,  on  voit  et  on  sent 
h la  palpation  la  contraction  musculaire;  au  contraire,  du  côté  gauche  on  ne 
voit,  ni  ne  sent  aucune  contraction.  Il  y a donc  également  à ce  niveau  un  degré 
d'atrophie. 

L’atrophie  des  muscles  du  dos  est  rarement  observée  dans  le  tabes,  celle  des 
muscles  abdominaux  est  encore  plus  exceptionnelle  et  c’est  ce  qui  nous  a 
engagés  A présenter  cette  malade  à la  société. 

X.  Un  cas  d’Hémiplégie  avec  troubles  très  accusés  de  la  Sensibilité, 

par  MM.  Henri  Claude  et  Paul  Lejonnb. 

La  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  d’une  hémiplégie  dont  Thistoire,  en 
apparence  banale,  nous  parait  digne  d’être  relatée  à cause  de  l’intensité  des 
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troubles  de  la  sensibilité  que  nous  avons  constatée.  Malgré  les  caractères  diffé- 
rentiels donnés  dans  ces  derniers  temps,  le  diagnostic  entre  l’hémiplégie  orga- 
nique et  l'hémiplégie  hystérique  peut  être  encore  discutable.  Bien  que  nous 
n'ignorions  pas  les  surprises  que  fournit  souvent  l’anatomie  pathologique  en 
pareilles  circonstances,  nous  essayerons,  après  avoir  rapporté  ce  fait  clinique,  de 
déterminer  par  l'analyse  des  symptômes  le  siège  des  lésions  que  doit  présenter 
notre  malade. 

B...  Armande,  33  ans,  domestique,  entrée  à la  Salpétrière  le  27  septembre  1905  pour 
une  hémiplégie  droite  survenue  au  cours  d’une  attaque  de  rhumatisme  au  mois  de  iuin 
dernier. 

Antécédenit  héréditaires.  — Père  vivant,  dgé  de  76  ans,  bien  portant  Mère  morte  i U 
suite  d’une  attaque  d’apoplexie  ayant  provoqué  une  hémiplégie  gauche. 

La  malade  a cinq  frères  et  sœurs  bien  portants.  Un  frère  est  mort  de  méningite. 

Antécédents  personnels.  — Née  dans  de  bonnes  conditions,  & terme,  B...  déclare  avoir 
toujours  eu  une  bonne  santé;  elle  a eu  la  rougeole,  une  angine  couenneusedliaDiiSins 
complications. 

Réglée  à 12  ans,  elle  a ses  règles  irrégulièrement.  Célibataire  : pas  de  grossesses.  Elle 
a toujours  été  très  nerveuse,  sans  toutefois  avoir  présenté  jamais  de  crises  de  nerfs. 

Histoire  de  la  maladie.  — Vers  la  fin  du  mois  de  mai  la  malade  ressentit  des  douleurs 
dans  le  coude  et  le  genou  du  côté  gauche.  Elle  dut  interrompre  son  travail  et  entra  i 
l’hôpital  fioaujon.  Elle  fut  traitée  comme  rhumatisante;  on  lui  donna  du  salicylate  de 
soude.  Il  ne  semble  pas  que  ce  rhumatisme  puisse  être  d’origine  infectieuse;  on  ne  trouve 
pas  d’antécédents  blennorragiques.  Les  douleurs  articulaires  furent  assez  nolentes,etiN 
cédèrent  qu’après  trois  semaines  de  traitement. 

B.. . déclare  qu’elle  fut  très  péniblement  impressionnée  pendant  son  séjour  à l’hôpital;  elle 
vit  mourir  successivement  plusieurs  de  ses  voisines,  et  elle  avait  h&te  de  quitter  l'bô- 
pital,  car  elle  était  obsédée  par  la  crainte  de  mourir.  Son  rhumatisme  s’atténua,  mais  elfe 
eut  à un  certain  moment  do  violents  battements  de  cœur  et  on  lui  appliqua  cinq  ven- 
touses scarifiées  sur  la  région  précordiale.  Elle  ne  sait  si  on  trouva  une  aJtération  du  cœur. 

Un  soir,  dans  le  courant  du  mois  de  juin,  elle  était  endormie  depuis  quelque  temPf 
quand  elle  se  réveilla  vers  10  heures,  parce  que,  dit-elle,  sa  main  droite  s’était  mise! 
faire  des  mouvements,  mais  elle  avait  l’impression  que  c’était  une  main  étrang^  q® 
remuait  à ses  côtés.  Elle  n’eut  la  sensation  (]uc  c’était  sa  propre  main  qu'en  la  saisisttot 
avec  la  main  gauche.  Hantée  parla  crainte  de  mourir,  elle  fut  bouleversée  de  ceqa’«U® 
constatait.  Pendant  trois  ou  quatre  heures  elle  resta  ainsi  angoissée,  ne  ressentant  aueuw 
sensation  spéciale,  pas  de  céphalée,  pas  d’étourdissement.  La  main  et  l’avant-bras  étaient 
engourdis,  la  face  et  le  membre  inférieur  élaicnl  indemnes. 

Le  lendemain  au  réveil  tout  le  côté  droit  du  corps  était  paralysé.  11  n’y  a^ait  pss  de 
déviation  de  la  face,  mais  la  parole  était  difficile.  L’intelligence  et  la  mémoire  étaient 
intactes.  A la  visite  on  pensa  qu’il  s'agissait  d’accidents  hystériques  et  on  la  traita  par  des 
aimants. 

Les  jours  suivants  l’état  névropathique  s'accusa  davantage.  B...  se  rappelait  que  sa 
mère  avait  succombé  à une  hémiplégie  et  elle  avait  de  violentes  crises  de  larmes,  per- 
suadée qu’elle  allait  mourir. 

Elle  resta  è Beaujon  jusqu’à  la  lin  de  juillet.  La  force  revint  peu  à peu,  lamaiade 
commença  à marcher,  et  put  quitter  l'hôpital  pour  aller  à la  campagne  en  convileeceDce. 

Lorsque  la  malade  se  présenta  à notre  examen  le  27  septembre,  l’hémiplégie  droite 
était  encore  manifeste,  mais  nous  fûmes  surtout  frappés  par  l’hémianesthésie  de  tout  te 
côté  droit  du  corps  (face  comprise),  la  perte  du  sens  stéréognostique  et  des  *1**^^’ 
l’atrophie  musculaire  légère  de  l’avant-bras,  et  une  augmentation  également  lég^  ^ 
réflexes  tendineux  du  côté  droit.  Nous  avons  e.xaminé  à plusieurs  reprises  depuis  fel» 
époque  cette  malade,  et  nous  avons  constaté  que  la  sensibilité  à la  piqûre  revenait  pwà 
peu,  que  la  force  augmentait  dans  les  membres  du  côté  droit;  néanmoins  les  troubles 
sont  encore  marqués  et  voici  ce  que  l’observation  détaillée  révèle  actuellement. 

État  actuel,  — (1®*^  novembre).  B...  est  d’une  constitution  plutôt  forte.  Elle  neprds^te 
pas  de  malformation  ni  d’altération  des  téguments,  des  muqueuses,  des  os  ou  des  arocu* 
lations.  ' . 

Etat  psychique.  — La  malade  dit  que,  depuis  qu’elle  est  paralysée,  sa 
moins  bonne  qu’autrefois.  Il  y a toutefois  un  progrès  à ce  point  de  vue.  L’inlellig*^ 
est  parfaite.  11  y a toujours  un  certain  degré  d’émotivité,  une  tendance  à la  tristesse.  W 


■TT»- 


SaClÇTÉ  DR  NEUROLOGIE  1221 

ne  conë lato  aucun  trouble'  de  1&  parole,  ni  de  la  lecture.  Mais  la  màlÀde  dit  qu'au  début 
elle  ^vàit  de  la  diflîcullé  à trouver  ses  mots.  < ! : v 

Examen  de  la  face.  — Tous  les  mouvements  s'exécutent  bien,  il  n'y  a aucune  déformationi 
de  la  physionomie,  la  malade  peut  sifller,  souiller,  plisser  le  front.  Le  rire  et  les  grimaces 
provoqués  ùe  décèlent  aucun  trouble  d^  la  musculature  de  la  face.  Les  mouvements.des 
paupières,  de  l'orbiculaire,  sont  normaux.  Au  début  delà  maladie  il  y aurait  eu  ime  cer<< 
taino  gène  dans  les  mouvements  des  lèvres  du  côté  droit,  r 

La  sensibilité  est  très  troubréo  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  face* 

La  mAlade  se  plaint  d’une  sensation  d'engourdissement,  de  fourmillement  et  l'explora- 
tion attentive  montre  que  la  sensibilité  au  contact  est  considérablement  diminuée  sur  le 
front,  les  joues,  les  lèvres,  le  menton.  La  piqûre  n'est  perçue  que  si  ron*pénètre  profon- 
dément dans  la  peau.  En  quelques  points  la  piqûre  est  ressentie  comme  un  contact.  L&^ 
sommation  des  excitations  réveille  la  sensibilité  à la  piqûre,  mais  non  la  sensibilité  tactile. 
La  sensibilité  à la  chaleur  et  au  froid  a également  disparu.  Ces  troubles  de  la  sensibilité 
sont  strictement  limités  par  une  ligne  séparant  la  face  en  deux  moitiés  égales. 

La  sensibilité  gustative  est  normale. 

L'odorat  parait  normal. 

L'ouïe  est  diminuée  à droite. 

La  vue  est  mauvaise  (myopie  ancienne).  11  n'y  a pas  de  diplopie,  d’inégalité  pupillaire, 
les  réflexes  lumineux  et  é l'accommoda  lion  sont  normaux.  Pas  de  troubles  apparents  de 
la  musculature  externe  de  l’œil;  pas  de  nystagmus.  Pas  d'hémianopsie.  Pas  de  rétrécis- 
sement du  champ  visuel. 

Cou.  — Les  mouvements  de  rotation,  de  flexion,  d’extension  de  la  tète  s’exécutent  bien 
et  avec  force.  La  contraction  du  muscle  pcaucier  est  manifeste.  La  sensibilité  est  altérée 
comme  à.  la  face. 

Membret  supérieurs,  — A droite,  l'attitude  est  assez  caractéristique.  L'épaule  est  un 
peu  abaissée,  l'avant-bras  se  place  habituellement  dans  la  demi-flexion,  la  position  de  la 
main  est  surtout  curieuse  : l'index  est  généralement  étendu,  le  pouce  à demi  fléchi,  elles 
trois  autres  doigts  fléchis  dans  la  paume.  L’index  et  le  pouce  exécutent  quelques  mou- 
vements que  la  volonté  réprime  difûcilcment.  La  malade  peut  étendre  et  fléchir  succes- 
sivement tous  les  doigts,  mais  l’attitude  habituelle  est  celle  que  nous  avons  indiquée. 
Aucun  mouvement  n'est  aboli,  mais  la  malade  serre  moins  fortement  avec  la  main  droite  ; 
au  dynamomètre  on  obtient  i.H  à droite  et  20  à gauche.  Dans  tous  les  autres  segments  les 
mouvements  sont  conservés,  affaiblis  seulement  par  comparaison  avec  le  côté  sain.  La 
senKibilité  est  profondément  altérée.  La  perception  du  contact  est  abolie  sur  tout  le 
membre  et  sur  l’épaule.  Le  pincement  de  la  peau  n'est  pas  senti.  La  piqûre  n’est  perçue 
que  si  l’on  traverse  la  peau  avec  l'épingle.  Le  contact  d’un  objet  chaud  ou  froid  ne  pro- 
voque ni  la  sensation  thermique,  ni  la  sensation  tactile.  Déplus  la  piqûre  profonde,  lors- 
qu'elle est  sentie,  est  localisée  d’une  façon  erronée  ; la  perception  est  retardée;  la  sensi- 
bilité est  réveillée  par  la  sommation  des  e.\cilations.  Le  sens  articulaire  est  conservé 
au  niveau  do  l’épaule  et  du  coude;  il  est  aboli  au  poignet,  aux  doigts.  La  perte  du  sens 
musculaire  et  de  l’attitude  du  membre  est  complète.  La  perception  stéréognoslique  est 
complètement  abolie.  Ataxie  très  prononcée. 

Membre  supérieur  gauche.  — Rien  A signaler;  la  force  est  relativement  très  déve- 
loppée, la  sensibilité  est  normale  A tous  scs  modes. 

. Membres  inférieurs.  — A droite,  la  force  est  un  peu  diminuée  comparativement  au  côté 
gauche  et  dans  tous  les  segments.  Un  fait  A noter,  c’est  que  la  force  est  moins  considé- 
rable quand  la  malade  exécute  le  mouvement  en  fermant  les  yeux,  ce  qui  est  en  rapport 
avec  les  troubles  de  sensibilité  profonde. 

La  malade  se  tient  facilement  debout,  elle  marche  assez  vite,  mais  A chaque  pas  le 
pied  droit  est  soulevé  difficilement  du  sol,  la  pointe  est  rejetée  en  dehors,  elle  fauche 
légèrement.  Elle  peut  s'accroupir  et  se  relever  sans  aide. 

Les  mouvements  des  muscles  du  tronc,  de  l’abdomen  s’exécutent  avec  force. 

' Noos  avons  fait  exécuter  A la  malade  les  manœuvres  suivantes  : 

, Manœuvre  de  Babinski.  — La  malade  étendue  sur  le  plancher  essaye  de  s’asseoir,  les 
bras  croisés;  dans  cette  manœuvre,  la  cuisse  du  côté  droit  se  fléchit  sur  le  bassin  et  la 
jambe  est  soulevée  au-dessus  du  sol;  le  membre  sain  restant  étendu. 

Manœuvi'e  de  Grasset.  — La  malade  étendue  sur  le  dos.  on  fait  soulever  le  membre 
iuférlëur  droit  sur  le  bassin;  le  membre  fixé  dans  cotte  position,  on  fait  soulever  de  la 
même  façon  l'autre  membre,  la  malade  peut  conserver  le  parallélisme  des  deu^  membres 
pendant  quelques  secondes.  Pour  M.  Grasset,  dans  le  cas  d’hémiplégie  organique,  le 
membre  du  côté  mUlâde  retombe  quand  le  membre  sain  est  soulevé;^. 
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La  sensibilité  subjective  est  légèrement  troublée  (sensation  d’engourdissemeot,  de  poids 
dans  le  membre  inférieur  droit).  La  sensibilité  tactile  thermique  a totslefflent  disparu. 
La  piqûre  n*est  perçue  que  si  l'on  pique  profondément. 

Les  mouvements  du  genou  et  de  la  hanche  sont  bien  perçus. 

La  malade  ne  se  rend  pas  bien  compte  de  la  position  de  sa  jambe  dans  le  Ut  Anes- 
thésie plantaire. 

Les  attitudes  des  orteils  ne  sont  pas  perçues. 

Les  mouvements  de  rarticulation  tibiotarsicnne  sont  mal  interprétés. 

Du  côté  du  membre  inférieur  gauche  : pas  de  troubles  de  la  mobilité  ni  de  la  sensi- 
bilité. 

Béfleùcêt  tendineux.  — Aux  membres  supérieurs,  les  divers  réflexes  tendineui  sont  forts, 
mais  plus  accusés  à droite  qu'à  gauche. 

Le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  à droite. 

Pas  de  clonus  du  pied. 

Le  réflexe  du  ÿ<ros  urieil  de  Babinski  se  fait  en  flexion  k gauche  ; à droite  il  est  impos- 
sible do  l’obtenir,  parce  qu’il  y a diminution  de  la  sensibilité  de  la  plante  du  piedetqoeie 
gros  orteil  est  é peu  près  constamment  en  extension  forcée.  Dès  qu'on  sonlève  le  pied, 
dès  que  la  malade  met  le  pied  par  terre,  l’extension  est  manifeste. 

Trouble»  vaeomoieur»  et  trophique».  — Les  deux  mains,  et  surtout  la  droite,  présentent 
une  coloration  rouge  violacée. 

L'avnnUbrns  présente  du  côté  droit  une  atrophie  musculaire  marquée,  sans  contrae* 
tions  fibrillaires.  L’éminence  thénarest  légèrement  amaigrie. 

Un  peu  de  diminution  des  réactions  faradiques  et  galvaniques,  sans  modifications qnar 
iitatives. 

Pas  do  lésions  articulaires,  pas  de  craquements,  pas  d'impotence  d’origine  articulaire. 

Pas  de  tendance  à la  contracture  dans  les  muscles  du  côté  droit. 

Examen  de»  diver»  organe».  — Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Pas  de  lésions  des  organes.  Rien  en  particulier  du  côté  du  cœur. 

Le  29  novembre  un  nouvel  examen  montre  que  l’étal  est  n*sté  à peu  près  stalionnaire. 
bien  que  la  malade  prétende  qu’elle  marche  mieux  et  se  serve  plus  aisément  de  sa 
main  droite  pour  faire  des  travaux  d’aiguille,  soulever  des  objets,  etc.  Les  mouvemenU 
involontaires,  alhétosiques,  persistent.  Si  on  commande  à la  malade  d’étendre  les  doigU 
de  ta  main  droite  et  de  rester  dans  cette  attitude,  on  voit  que  sa  volonté  ne  peut  s’op- 
poser aux  mouvements.  Bientôt  on  elTet  le  fnt'*diu8  et  l’annulaire  sc  fltHrhissent  sur  la 
paume,  puis  le  petit  doigt  et  l’index  se  fléchissent  à iiioilié.  pour  s’étendre  à nouveau. 
Les  doigts  ne  peuvent  rester  immobiles  que  s’ils  sont  fléchis  énergiquement  dans  la 
paume  et  si  la  main  est  étendue  sur  une  surface  plane.  Quand  la  malade  ferme  les  yeux, 
les  mouvements  involontain^s  sont  exagérés  et  il  impossible  d’obtenir  l’immobilisatioo 
pendant  un  instant.  Il  n’y  a pas  de  mouvements  involontaires  au  niveau  du  pied;  legrui 
orteil  du  côté  droit,  au  repos,  est  dans  la  demi-exiension.  Si  la  malade  soulève  le  pied 
au-dessus  du  lit,  l’extension  s’accentue  beaucoup,  il  en  est  de  même  dans  la  marche.  Le 
phénomène  de  Babinski  est  toujours  înditTérent,  le  réflexe  d’Oppenheim  ne  peut  être 
obtenu;  la  manœuvre  de  Grasset  est  exécutée  comme  chez  le  sujet  normal.  Lesréflciei 
tendineux  du  côté  droit  sont  un  pou  plus  forts  qu'à  gauche;  il  n'y  a pas  de  Ircpidali*® 
spinale.  On  note  une  légère  tendance  à la  contracture  dans  les  muscles  de  U fMon 
an léro-ex terne  de  l’avant-bras  droit.  Le  réflexe  plantaire  de  fascia  lata  est  conservé  net- 
tement. Le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  toujours  roanifesla. 

La  sensibilité  au  contact  est  abolie  sur  tout  le  membre  supérieur  droit  ainsi  que  >ur  le 
membre  intérieur.  Sur  la  face  le  contact  est  perçu  ainsi  que  sur  le  thorax  et  l’abdoineBi 
mais  d’une  façon  très  att<'>nuée  do  côté  droit  comparativement  au  côté  gauche. 

La  sensibilité  à la  piqûre  est  surtout  diminuée  à droite  au  niveau  de  la  main  et  » 
l’avant-bras.  Sur  le  bras  et  l’épaule  du  côté  droit  ainsi  que  sur  le  tronc  on  comUU 
qu’une  première  piqûre  môme  assez  profonde  n’est  pas  perçue;  si  l'on  pique  dans  une 
région  très  voisine  une  ou  deux  fois  et  avec  la  même  force,  la  deuxième,  troisièn»® 
ou  quatrième  piqûre  peut  être  perçue  et  alors  très  vivement.  Sur  ravanUb**as  etlebrUi 
la  piqûre  très  profonde  est  perçue  d’une  façdn  douloureuse,  mais  très  irri'^gulièremeot  U 
localisation  de  la  piqûre  est  toujours  erronée  même  lorsqu’elle  est  franchement  sentie. 

La  sensibilité  à la  chaleur  et  au  froid  est  également  très  troublée,  la  malade  ne  perc<»| 
que  des  diflérences  de  température  très  élevées,  d’une  façon  très  irrégulière  et  U fsot 
toujours  un  contact  longtemps  prolongé  avec  un  corps  chaud  pour  qu’elle  déclare  avoir 
une  impression  de  chaleur  — et  encore  doit-on  remarquer  que  les  réponses  sont  sonvenl 
erronées.  11  en  est  ainsi  sur  tout  le  côté  droit  du  corps. 
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La  sensation  de  pression  n*est  perçue  que  si  Ton  appuie  très  fortement  pour  déprimer 
la  peau.  Elle  est  mieux  perçue  vers  la  racine  des  membres  qu*aux  extrémités.  La  vibra- 
tion du  diapas  >n  n*est  perçue  que  d*une  façon  très  a'ténuée  à droite  comparativement 
tu  cèté  gauche.  Elle  est  indistincte  sur  la  main  et  l'avant-bras,  elle  fait  défaut  siiâ  .a 
rot(iL).  le  tibia.  Sur  la  cuisse,  le  bras,  l'omoplate,  les  côtes,  là  face,  la  sensation  vibra* 
toire  apparaît  mais  peu  nette. 

La  notion  de  position  est  complètement  abolie  au  niveau  des  doigts,  du  poignet,  du 
cou-de-pied  et  di  s orteils.  Si  on  mobilise  le  gros  orteil,  la  malade  croit  que  c'est  le  cin- 
quième. Elle  apprécie  à peu  prés  la  position  du  membre  inférieur  dans  le  lit  par  l'atti- 
tude de  la  cuisse  et  de  la  hanche.  Elle  ne  sait  reconnaître  si  sa  main  est  ouverte  ou 
fermée.  Elle  ne  sent  pas  qu'elle  a un  objet  dans  la  main.  11  résulte  de  ces  divers  troubles 
de  sensibilité  que  la  malade  est  incapable  de  reconnaître  et  de  dénommer  l'objet  qu'on  lui 
mni  dans  la  main.  La  perception  tactile  est  donc  absolument  nulle.  Elle  peut  reproduire 
avec  le  membre  supérieur  gauche  les  attitudes  imposées  du  côté  droit  au  coude  et  à 
l'epaule.  Elle  reconnaît  toutefois  les  dilTérenees  de  poids  d'objets  mis  dans  sa  main, 
probablement  à cause  de  l'effort  qu’elle  doit  mettre  à les  soulever,  effort  dans  lequel  les 
muscles  du  bras  interviennent. 

Enfin  elle  ne  peut  retrouver  sa  main  droite  avec  sa  main  gauche  qu'en  suivant  l’avant- 
bras  depuis  le  coude  et  il  est  impossible  de  lui  faire  atteindre,  les  yeux  fermés,  le  nez 
avec  l'index  de  la  main  droite.  J1  y a donc  ici  une  véritable  ataxie  liée  à l'état  do  la  sen- 
sibilité profonde. 

En  résumé  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  sont  encore  très  pro- 
noncés, ils  ont  toujours  le  mémo  caractère  hémiplégique,  mais  sont  plus  accentués  à 
l'eAtréinité  du  membre  inférieur  et  du  membre  supérieur  surtout.  Ils  ont  rétrocédé  vers 
la  racine  des  membres. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  assez  accusés  à.  la  main  droite,  l’atrophie  musculaire 
est  toujours  appréciable  à l'avant-bras.  Les  piqûres  ou  pression  sur  le  membre  supérieur 
droit  donnent  des  réactions  vaso-motrices  très  fortes  et  un  dermographisme  notable. 

L’état  général  et  l'état  psychique  sont  parfaits. 

Réflexions.  — Les  troubles  que  présente  notre  malade  sont-ils  de  nature 
hystérique  ou  d’origine  organique?  Dans  cette  seconde  hypothèse,  dans  quelle 
région  du  cerveau  devons-nous  placer  les  lésions?  Bien  que  la  malade  ait  été 
considérée  dans  le  service  hospitalier,  où  l’on  observa  le  début  des  accidents, 
comme  atteinte  d'hémiplégie  hystérique,  nous  estimons  que  ce  diagnostic  doit 
être  écarté  pour  les  raisons  suivantes  : la  malade  ne  présente  aucun  stigmate 
net  d'hystérie,  et  notamment  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel;  le  membre 
inférieur  est  moins  pris  que  le  membre  supérieur.  La  démarche  se  fait  en  fau- 
chant, la  main  est  le  siège  de  mouvements  athétosiques,  l'avant-bras  est  légère- 
ment atrophié  ; les  réflexes  tendineux  sont  plus  forts  à droite  qu'à  gauche,  le 
signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  en  faveur  d’une  altéra- 
tion organique  ; enfin  les  troubles  de  la  sensibilité,  variables  dans  les  divers 
modes,  laissant  intacts  les  sens,  ne  sont  pas  ceux  de  rhémiauesthésie  hysté- 
rique ordinairement  sensitivo-sensorielle.  Nous  attirons  rattention  toutefois  sur 
les  conditions  du  début  de  la  paralysie  signalée  d’abord  parles  troubles  de  la  sen- 
sibilité, Tabsence  de  Aotion  de  position  du  membre,  et  sur  cette  angoisse  éprouvée 
par  le  malade  dés  l’origine  des  accidents,  qui  pouvoit  laisser  penser  qu’un 
élément  psychique  put  être  en  Jeu  à ce  moment.  D’autre  pari,  nous  reconnais- 
sons que  la  faible  atteinte  de  la  face  qui  apparaît  indemne  aujourd’hui  de  toute 
paralysie,  l’absence  de. signe  du  peaucier,  le  défaut  d’hypotonie  musculaire  et 
enfin  la  recherche  infructueuse  du  réflexe  de  Babinski  ne  sont  pas  en  faveur 
d*une  lésion  organique.  Ces  caractères  négatifs  ne  nous  paraissent  toutefois 
pas  suffisants  pour  ébranler  le  diagnostic  d’bémiplégie  organique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  remarquablement  accusés  Chez  notre  malade. 
Ce  sont  eux  qui  doivent  être  présents  à l’esprit  pour  essayer  de  déterminer  la 
nature  et  le  siège  des  lésions.  11  s'agit  vraisemblablement  ici  d’un  foyer  de  ramol- 
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lisseibént  provoqué  par  une  embolie  détachée  du  cceür  aucour^  de  l’attaque  de 
r^u&atisme.  Bien  que  nous  ne  constations  plus  dé  lésions  brilicielles,  les  cica- 
trices de  ventouses  scarifiées  constatées  sur  U région  prccordiale  laissent  sup- 
poser que  ratlentioQ  du  médecin  a été  attirée  sur  le  cœur.  11  est  donc  vraisem- 
blable que  le  cœur  a été  le  siège  d’un  petit  fojer  d’endocardite,  origine  di 
tbron^bus  aimbolique. 

Le.,  ramollissement  peut  occuper  la  corlicalité  ou  la  région  ■ thalamo-capso- 
laire  car  il  nous  serait  dillicile  d’admettre  que  la  voie  sensitive  et  la  voie 
niotricé  aient  été  suffisamment  lésées  dans  la  région  pédonculaire  on  protubé- 
rantielle  pour  provoquer  les  accidents  que  nous  avons  rapportés,  sans  que  les 
divers  nerfs  crâniens  aient  été  intéressés  par  le  processus.  Déplus,  1 absence 
de  nystagmus,  de  paralysie  des  nerfs  crâniens,  de  troubles  des  mouvement? 
associés  des  yeux  rend  cette  hypothèse  invraisemblable. 

Un  foyer  de  ramollissement  occupant  la  corticalité  de  l’hémisphère  gauche, 
particulièrement  la  région  supérieure  et  moyenne  de  la  zone  rolandique,  rendrait 
assez  bien  compte  des  divers  symptômes,  mais  nous  ferons  remarquer  que  cette 
lésion  devrait  être  très  étendue  et  s'accompagnerait  alors  d’un  certain  degré  de 
déchéance  intellectuelle,  comme  on  en  voit  constamment  dans  les  cas  de  grosses 
lésions  du  cerveau.  La  sensibilité  ne  serait  compromise  qu’au  prorata  de  la 
diminution  de  la  force  musculaire  ; or'  dans  notre  cas  les  troubles  sensitifs  sont 
beaucoup  plus  marqués  que  les  troubles  moteurs  ; enfin,  il  n*y  jamais  eu  chez 
notre  malade  d’accès  épileptiformes. 

Si  nous  tenons  compte  surtout  de  l’intensité  des  modifications  de  la  sensibilité, 
nous  sommes  amenés  à localiser  plutôt  la  lésion  au  niveau  de  la  région  capsulo- 
thalamique.  Les  recherches. récentes  de  Dejerine  et  Long,  Verger,  Abadie,  Brécy 
ont  montré  que  les  fibres  du  ruban  de  Reil  se  terminaient  dans  la  coucheoplique 
et  que  de  ce  noyau  gris  partaient  d’autres  fibres  qui,  mélangées  aux  fibres verlicalei 
et  transversales  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  montaient  en  s’épa- 
nouissant dans  le  centre  ovale  vers  la  corticalité  de  la  zone  rolandique.  La  lec- 
ture des  diverses  observations  avec  autopsie  de  cas  d’hémianesthésie,  nous  a 

conduit  à]  penser  qu’un  petit  foyer  de  ramollissement  occupant  le  nojaueilerne 

du  thalamus  et  intéressant  une  partie  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne,  entre  le  genou  et  la  région  rétroienticulaire,  pourrait  donner  lieu  A la 
symptomatologie  constatée.  En  effet,  la  face  n’est  pas  le  siège  de  troubles 
moteurs,  et  il  n’existe  pas  d’aphasie,  ce  qui  permet  de  penser  que  le  genou  de  la 
capsule  n’est  pas  intéressé  par  la  lésion,  et  d’autre  part  l’absence  d’hémianopsie 
et  de  troubles  auditifs  laisse  supposer  que  les  radiations  optiques  et  les  faisccaui 
tenjporaux  de  la  région  sous-optique  ne  sont  pas  détruits.  La  lésion  doit  occuper 
Je  centre  le  plus  important  des  neurones  sensitifs  lhalamiques  (noyau  externe),  ce 
-qui  explique  que  les  troubles  sensitifs  o cc  upe  n t to  u te  la  moitié  du  corps  et  ment  éU 

et  restent  encore  très  prononcés;  d’autre  part,  la  voie  motrice  n’a  été  qu’en  parüc 
atteinte,  puisque  la  force  musculaire  reparaît  progressivement,  que  la  spasmo- 
dicitè  et  la  contracture  sont  à peine  ébauchées.  Enfin,  Tathétose  symptôme  d'une 
irritation  juxta- pyramidale  corrobore  l’hypothèse  que  nous  formulons  relaU^^ 
ment  à l’existence  d’une  lésion  plus  étendùe  au  niveau  du  thalamus  que  del* 
capsule  interne.  Nous  rappellerons,  en  terminant,  les  cas  rapportés  par  Touche, 
dans  lesquels  une  lésion  de  la  capsule  externe,  fusant  derrière  le  noyau  Icnü- 
.culaire,  a pu  provoquer  des  troubles  de  la  sensibilité  en  gagnant  la  capsula 
interne  dans  région  rétro-lenticulaire.  Mais  il  s’agissait  dans  ces  cw  de  grosses 
.altérations  des  centres  nerveux,  provoquant  des  troubles  intellectuels,  rbémU* 
nopsic,  qui  font  défaut  totalement  chez  notre  malade. 
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XI.  Polyiiéyrité  àù  coüra  d’un  Cancer  Intestinal,  pàr  M.  Henri  Lamv>.  ; 

NoàB  connaissons  les  accidents  nerveux  du  cancer,  depuis  les  recherches  dé 
Klippel  en  particulier  ('Arcfeicw  de  Méd,,  1891).  Lès  uns  sont  dus  aùx 
métastases  néoplasiques,  du /système  nerveux;  les  autres  sont  d'ordre  tonique. 
En  particulier,  on  sait  combien  fréquentes  sont  les  névrites  périphériques 
chez  les  cancéreux  cachectiques'  La  plupart  du  temps,  les  accidents  cliniques 
én  rapport  avec  ces  névrites  sont  atténués.  Ils  consistent  en  àmyotijophies 
diffuses,  douleurs  des  masses  musculaires  à la  pression,  etc.  Il  est  beaucoup  plus 
rare  d'observer  des  symptômes  paralytiques  analogues  k ceux  des  polynévrites 
toxiques  bu  infectieuses.  C'est  pourquoi  l'observation  suivante  m’a  paru  mériter 
d'être  publiée,  bien  qu'elle  manque  du  contrôle  anatomique  ; le  syndrome  J)61y; 
néyritique  (paralysie  des  extenseurs  aux  quatre  membres)  s’est  prô<^uit  sous 
l'influence  manifeste  d'un  néoplasme  intestinal  à marche  très  rapide/  accom- 
pagné de  cachexie  profonde.  .1  i.  O 

•’>.  1.  ; -i 

X...,  60  ans,  malade  de  ville,  sans  antécédents  pathologiques,  a toujours  joui  d’tine 
santé  robuste.  Dit  avoir  fait  sa  première  maladie  il  y a quelques  semaines..  Il  s’agissait 
d’une  angine  phlegmonneuso  sans  gravité  qui  s’est  terminée  simplement  par  évaéiiaifon 
du  pus  au  bout  do  quelques  jours.  Dans  les  premiers  jours  de  juin  1905^  se  plaint  de 
troubles  digestifs  : état  nauséeux,  inappétence,  ballonnement  du  ventre,  constipation,  qui 
devient  absolue  et  résiste  à plusieurs  purgatifs.  , , s • 

Je  vois  le  malade  pour  la  première  fois  le  9 juin  1905.  Arrêt  absolu  des  matières  et  dès' 
gaz,  vomissements  bilieux,  langue  sale.  Le  ventre  est  modérément  météorisé.  Aücuhé  dou-' 
leur  d’ailleurs.  Température  normale.  Un  lavement  purgatif  (formule  du  codex)  est  donné 
dans  la  matiRée  : un  second  dans  la  journée,  sans  résultat.  Je  prie  alors  M.  le,  D>^  Allard 
de  bien  vouloir  donner  ua  lavement  électrique  dès  le  lendemain  matin.  Celui-ci  fut  suivi 
d’une  évacuation  abondante  de  matières,  noires  comme  de  la  suie.  A partir  de  ce  mo- 
ihent,  les  accidents  d'obstruction  intestinale  ne  se  reproduisent  plus,  mais  le  melœhA 
persista  plusieurs  jours.  . :i  i 

L’exploration  du  ventre  fait  constater  une  tuméfaction  avec  induration  de  la  paroi 
intestinale  dans  la  fosse  iliaque  droite.  L'existence  d’un  cancer  localisé  à l’angle  iléo-cœcal 
est  dès  lors  admis.  M.  Dieulafoy,  appelé  à voir  le  malade  quelques  jours  plus  tard,  con- 
firme le  diagnostic  de  cancer.  ’ / . ; . j 

A partir  de  ce  moment,  le  malade  se  cacheclisa  rapidement;  il  ne  quitta  plus  son  Ut, 
ses  téguments  se  décolorèrent,  il  présenta  de  l’œdème  des  quatre  extrémités  et  succomba 
dans  les  premiers  jours  du  mois  d’août,  après  quelques  jours  de  subdélirc  avec  divaga- 
tions. Rien  d’anormal  n’avait  été  noté  du  côté  des  urines;  le  foie,  les  poufnons,  l’appai^eil 
cardio-vasculaire  étaient  intacts.  J’ajoute  que  le  malade  avait  toujours  été  très  sobre, 
n’offrait  aucun  signe  d'alcoolisme  et  qu’il  n’avait  été  soumis  à aucune  autre  intoxication. 
En  somme,  cancer  è fonno  cachectique  et  à évolution  rapide  : fait  assez  banal.  A noter 
cependant  que  le  malade  eut  de  la  fièvre  tout  le  temps.  Chaque  soir,  la  température  rectale 
était  environ  do  clic  atteignit  38«,5  plusieurs  fois.  De  plus,  dès  le  début,  iapf'esiton 
artérielle  do  ce  malade  fut  très  basse  : 8 û 9«  do  Hg  à la  radiale.  ■ i . ^ ^ 

Or,  dans  les  premiers  jours  de  juillet,  c’est-à-dire  un  mois  avant  le  début  appa^ent 
des  accidents,  et  un  mois  avant  la  mort,  le  malade  sc  plaignit  de  faibleue  de  la  .main 
droite  : il  ne  pouvait  plus  s’en  servir  pour  manger  et  laissait  échapper  les  objets,  Je 
remarquai  une  faiblesse  évidente  dans  l’extension  de  la  main  qui  ne  pouvait  se  relever 
à angle  droit  sur  le  poignet.  Dans  les  jours  suivants,  la  main  devient  tout  à fait  tom- 
bante. La  paralysie  radiale  était  complète  à l’avant-bras  : tous  les  extenseurs  étaient  pris 
ainsi  que  le  long  supinateur.  Le  malade  était  encore  capable  de  serrer  avec  une  certaioe 
force  lorsqu’on  i*elevait  les  doigts.  Intégrité  du  triceps  brachial.  Pas  de  douleurs  ni  de 
troubles  de  sensibilité. 

Le  malade  était  encore  capable  de  se  tenir  debout  et  de  marcher,  bien  que  d’une  grande 
faiblesse.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  conservés,  mais  diminués.  A ce  moment,  la  para- 
lysie était  donc  limitée  au  radial  du  côté  droit,  à Tavant-bras. 

Vers  le  15  juillet,  la  faiblesse  générale  est  telle  que  le  malade  ne  quitte  plus  le  lit.  11 
est  incapable  de  boire  seul.  En  le  découvrant,  on  remarque  que  les  piedt  sont  tombants, 
dans  l'atlitude  du  varus-équin,  surtout  du  côté  gauche.  Le  malade  est  incapable  de  relever 
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le  pied  sur  la  jambe  de  ce  côté  et  d'étendre  les  orteils;  quelques  mouvements  de  flexion 
de  ceux-ci  sont  'seulement  possible.  Les  extenseurs  des  orteils,  les  péroniers  et  le  jsm« 
hier  extérieur  sont  paralysés.  -Mêmes  phénomènes,  mais  moins  accentués  du  «-été 
droit.  Ici  le  pied  peut  éire  iégéremont  redressé;  mais  ce  mouvement  n'a  aucune  énergie» 
et  l'on  s'y  oppose  facilement,  tandis  que  le  mouvement  inverse  est  encore  assez  fort 
Réflexes  rotuliens  faibles,  mais  conservés.  Réflexe  plantaire  nul;  mais  pas  d'anestbésla 
ni  de  phénomènes  douloureux. 

Le  même  jour,  on  note  que  les  extenttun  des  doigts  et  les  radiaux  sont  très  nettement 
parésiés  è gauche,  moins  complètement  toutefois  que  du  côté  droit.  La  main  n'est  point 
tombante  à angle  droit  sur  le  poignet  comme  de  ce  côté;  mais  elle  ne  peut  pas  être  relevée 
au  delà  de  Thorizontale. 

En  somme  : paralysie  des  extenseurs  aux  quatre  extrémités,  prédominant  à droite  au 
membre  supérieur,  à gauche  au  membre  inférieur.  Celte  paralysie  persista  sans  mo<iifi- 
cation  jusqu'à  la  fin,  c'est-à-dire  pendant  les  troià  semaines  que  vécut  encore  le  malad  >. 
Pas  de  troubles  des  sphincters.  Rien  d'anormal  du  côté  des  nerfs  crâniens.  L'intelligerr'e 
ne  fut  troublée  que  pendant  la  période  siib-eomateuse  de  quelques  jours  qui  précéda  la 
mort.  A noter  que  les  quatre  extrémités  étaient  infiltrées  d'un  cêdéme  blanc  et  mou 
(cachectique)  qui  apparut  approximativement  en  même  temps  que  la  paralysie  de  la 
main  droite. 

Pas  d'autopsie. 

Ce  qui  fait  Tintérêt  de  cette  observation,  ce  n*est  pas  la  polynévrite  en  elle- 
même,  qui  a présenté  le  type  banal  de  paralysie  des  extenseurs  d’origine  toxi- 
infectieuse  : c’est  uniquement  l’étiologie.  En  dehors  de  toute  intoxication,  elle 
s’est  développée  sous  l'influence  d’un  cancer  à marche  presque  aiguë  Un  fait 
digne  de  remarque,  c’est  la  coïncidence  de  la  fièvre,  de  V abaissement  de  la  tension 
artérielle,  dès  le  début,  du  coma  terminal,  phénomènes  qui  ne  s’observent  que 
dans  les  cancers  d’une  malignité  particulière.  Il  ne  parait  pas  douteux  qu’on 
doive  incriminer  ici  les  produits  toxiques  engendrés  par  le  néoplasme.  L’absence 
des  phénomènes  douloureux,  la  symétrie  des  paralysies  indiquent  clairement 
qu’on  ne  saurait  admettre  une  infiltration  néoplasique  des  nerfs. 

Doit-on  faire  jouer  un  rôle  ici  à l’infiltration  œdémateuse  des  membres  et  à 
l’oedème  des  nerfs  qui  peut  en  résulter?  Cette  opinion  a été  soutenue  pour  des 
cas  analogues.  Elle  me  parait  peu  admissible,  car  nous  voyons  souvent  des 
malades  dont  les  membres  sont  infiltrés  et  qui  n’ont  pas  de  polynévrites. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  certainement  très  rares.  Miura,  en  1891,  apubliéon 
cas  de  polynévrite  au  cours  d’un  cancer  de  l’estomac  (Berl.  klin  Wochetwk  ). 
Oberthûr  (Rev.  neurol.,  1902)  en  a publié  un  autre  ayant  évolué  avec  les  appa- 
rences d'une  paralysie  alcoolique,  sous  l’influence  d’un  cancer  bronchique,  qui 
fut  une  découverte  d’autopsie.  Ce  dernier  diffère  du  nôtre  par  l’existence  de 
phénomènes  douloureux  très  prononcés.  L’examen  histologique  montra  qu’il  y 
avait  ici  des  métastases  musculaires  nombreuses  avec  envahissement  des  rami- 
fications nerveuses  terminales. 

Il  n’est  guère  vraisemblable  qu’il  se  soit  agi  d’une  lésion  du  même  genre  dans 
le  cas  que  je  viens  de  rapporter;  car  le  malade  n’avait  ni  douleurs  sponta- 
nées, ni  sensibilité  des  muscles  à la  pression. 

XII,  Écriture  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Henri  Lamy. 

Je  crois  intéressant  de  signaler  un  petit  signe  de  la  maladie  de  Parkinson.  Il 
s’agit  d’un  caractère  graphologique  que  j’ai  constaté  deux  fois  très  nettement  et 
que  vous  pourrez  vérifier  sur  les  deux  spécimens  d’écriture  que  je  vous  pré- 
sente. 

L’écriture  est  d’abord  d’apparence  normale;  mais  dès  les  premiers  mots 
tracés,  les  caractères  deviennent  graduellendent  plus  petits  et  plus  serrés.  D’une 
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façon  très  régulière  et  très  progressive  les  lettres  se  rétrécissent  et  deviennent 
illisibles  au  bout  de  quelques  lignes.  Si  le  malade  continue  à écrire,  il  finit  par 
ne  plus  tracer  qu'une  ligne  droite  finement  dentelée 

Il  s'agissait  dans  les  deux  cas  de  malades  tout  à fait  au  début,  chez  lesquels  le 
diagnostic  n'était  pat  douteux,  mais  ne  s'imposait  pas  & proprement  parler. 
Aucun  des  deux  ne  tremblait  d'une  façon  apparente.  J'ajoute  que  l’un  des  deux, 
que  j'ai  suivi  depuis  l'époque  où  je  l’ai  fait  écrire  (avril  1904),  est  aujourd'hui  un 
parkinsonien  complet. 

Je  crois  que  ce  caractère  de  l'écriture  ne  peut  être  recherché  que  chez  les 
sujets  ayant  une  écriture  courante,  et  non  chez  les  illettrés  qui  écrivent  pénible- 
ment. 

La  question  est  de  savoir  s'il  appartient  en  propre  & la  maladie  de  Parkinson. 
Le  premier  de  mes  malades  était  un  confrère  qui  se  croyait  atteint  de  la  crampe 
des  écrivains.  Or  les  sujets  atteints  de  crampe  des  écrivains  que  j'ai  eu  l'occa- 
sion de  faire  écrire  ne  présentaient  point  le  phénomène  en  question.  Leur  écri- 
ture était  interrompue  assez  brusquement  par  la  contracture  des  doigts  et  de  la 
main,  mais  ne  présentait  point  la  transformation  régulière  et  progressive  que 
j'ai  signalée. 

M.  Hbnby  Meige.  — La  diminution  progressive  de  la  hauteur  et  le  tassement 
des  caractères  graphiques  n'est  pas  spéciale  & la  maladie  de  Parkinson  J'ai 
observé  ces  modifications  plusieurs  fois  dans  des  cas  de  crampes  des  écrivains 
chez  des  sujets  qui  n’étaient  pas  des  paralytiques  agitants.  Et  je  crois  d'ailleurs 
que  c’est  un  phénomène  assez  fréquent  chez  les  individus  sains,  mais  lettrés.  Il 
se  produit  au  bout  d'un  nombre  variable  de  lignes  ou  de  pages.  Les  grapho- 
logues le  connaissent  bien  et  rioterprètent,  je  crois,  comme  un  signe  de  défail- 
lance, de  manque  de  persévérance.  Ce  n'est  peut-être  qu'un  résultat  de  la  fatigue. 
Chez  les  parkinsoniens,  la  raideur  peut-être  le  provoque  plus  rapidement. 

M.  Ernest  Dup*ré.  — Ce  phénomène  révèle  surtout  une  tendance  spasmodique, 
dont  on  peut  observer  tous  les  degrés. 

XIII.  Hémispaarne  Facisd  chez  un  homme  de  90  ans,  par  MM.  Ernest 

Dupré  et  Jules  Lemaire.  (Présentation  de  photographies.) 

Vieillard  atteint  depuis  30  ans  d’hémispasme  facial  droit,  sans  étiologie  sai- 
sissable,  sans  paralysie  faciale  antérieure.  Le  spasme  offre  les  caractères  clas- 
siques qui  le  diflérencient  du  tic  et  des  contractures,  et  notamment  ceux  récem- 
ment mis  en  lumière  par  Meige  et  Babinski  : trimulations  fibrillaires,  incurvation 
de  la  pointe  du  nez,  élévation  du  sourcil,  synergie  paradoxale  du  frontal  et  du 
sourcilier,  fossette  mentonnière  (i). 

XIV.  Un  cas  de  Gholestéatome  de  la  base  de  l’Encéphale,  par  MM.  Pierre 

Marie  et  G.  Roussy.  (Presentation  de  pièce.) 

(Communication  publiée  in-extânso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  jRevue  neurologique.) 

XV.  Hémorragie  delà  Couche  Optique,  par  M.  G.  Roussy. 

Si  les  hémorragies  de  la  couche  optique  sont  fréquemment  observées  en  cli- 

(4)  L’observation  détaillée  paraîtra  in  extento  avec  photographie  dans  la  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpétrière., 
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nique,  il  èst  très  rare  de  rencootre^  deâ  fojers  limités  et  cantonnés  uniquement 
dans  ce  ganglion  clans  participation  des  parties  encéphaliques  avoisinantes: 
corps  strié  ou  capsule  interne.  11  est  exceptionnel  également  que  ces  fojers 
soient  assez  restreints  pour  laisser  survivre  les  malades  assez  longtemps  pour 
permettre  de  faire  la  part,  dans  les  symptômes  observés,  des  phénomènes  de 
déficit  et  des  actions  d'inhibition  ou  d’excitation  passagères.  Ceci  nous  explique 
pourquoi  sont  si  peu  nombreux  les  cas  de  lésion  en  foyer  du  thalamus  utili- 
sables par  la  méthode  anatomo-clinique,  méthode  qui,  seule,  servira  à résoudre 
le  problème  encore  bbscur  de  la  physiologie  pathologique  des  couches  optiques 
en  même  temps  qu’elle  permettra,  au  moyen  de  Tétude  des  dégénérations  secon- 
daires, d’en  éclairer  les  connexions  intimes. 

La  pièce  qlie  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à la  Société  provient  du  ser- 
vice de  notre  maître  le  docteur  Pierre  Marie,  k Bicètre.  Il  s’agit  d’une  hémor- 
ragie presque  strictement  limitée  k la  couche  optique  gauche  et  qui  a laissé  sur- 
vivre le  malade  pendant  vingt  jours.  . 

. Voici  d’abord  Tobservation  clinique  du  malade  et  la  description  topographique 
de  la  pièce  que  nous  présentons.  Nous  verrons  ensuite  quels  sont,  à notre  avis, 
les  renseignements  k tirer  de  ce  cas  et  susceptibles  d’ètre  mis  à profit  au  point 
de  vue  anatorno-clinique  et  physiologique. 

Observation.  — Le  nommé  Puj...,  âgé  de  87  ans,  est  hospitalisé  à Bicètre  depuis  plu- 
sieurs années  pour  un  tremblement  sénile. 

Le  23  septembre  1905,  dans  l’après-midi,  il  est  pris  brusquement  d’on  ictus  apoplec- 
tique alors  qu’il  travaillait.  11  perd  connaissance  et  tombe  â terre.  On  l’amène  à l’m* 
flrmerie  générale. 

• Le  lendemain  matin,  on  trouve  le  malade  plongé  dans  un  demi-coma  et  présentant  une 
hémiplégie  droite  légère.  11  comprend  à pou  près  ce  qu*o*hlui  dit.  donne  la  main  gauche, 
ferme  les  yeux  sur  commandemcnt.il  répond  aux  questions,  mais  par  phrases  entrecou- 
pées de  gémissements  et  dont  plusieurs  mots  sont  incompréhensibles.  « Comment  allez* 
vous.?  — Bien.  — Où  souffrez-vous?  — Partout  ».  — 11  refuse  de  manger,  on  est  obligé 
de  le  gaver. 

Le  malade  gâte;  il  perd  ses  matières  et  ses  urines. 

Troublet  moteun.  — Pas  d’asymétrie  faciale,  pas  de  déviation  de  la  langue,  pas  de 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Paralysie  légère  du  bras  et  de  la  jambe  droite; 
le  malade  marche  en  traînant  la  jambe  droite  sur  le  sol,  lorsqu'on  le  soutient  sous  les 
bras;  il  ne  se  sert  pas  spontanément  de  son  bras  droit,  mais  lorsqu’on  le  pince  forte- 
ment de  ce  côté,  il  retire  son  bras  et  le  change  de  place. 

Les  réflexes  sont  légèrement  diminués  à droite,  le  réfle.\o  centro-latérai  très  marqué 
des  deux  côtés;  pas  de  signe  de  Babinski, 

En  somme  légère  hémiplégie  motrice;  puisque  le  lendemain  de  I’iclus  le  malade  peut 
déjà  marciier  et  faire  des  mouvements  avec  son  bras,  que  les  réflexes  ne  sont  pas  dimi- 
nués à droite  et  qu’il  n’y  a pas  de  signe  de  l’orteil  en  extension. 

Sensibilité.  — 11  n’y  a pas  de  troubles  de  la  sensation  brute  de  la  douleur,  le  malade 
gémit  ou  retire  son  membre  lorsqu’on  le  pince  ou  lorsqu’on  le  pique  profondément- 
Mais  on  doit  se  contenter  de  ce  renseignement  incomplet;  il  est  eu  effet  impossible  chu 
lui  d’apprécier  avec  finesse  l’état  delà  sensibilité  superficielle  tactile  et  celui  des  sensi- 
bilités profondes,  vu  l’état  d’obnubilation  cérébrale  dans  lequel  il  se  trouve. 

Pas  d’iiémiaaopsic  apparente.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  i la 
lumière  et  à l’accommodation. 

Les  jours  suivants  l’état  sc  modifie  un  peu  ; le  malade  avale  spontanément  quelque 
gorgées  de  lait,  mais  l’obnubilation  cérébrale  persiste  avec  élat  démentiel,  agitation  et 
délire  ; il  est  continuellement  découvert  dans  son  lit. 

Les  troubles  paralytiques  du  côté  droit  paraissent  s’amender;  en  effet  le  malade 
donne  sur  commandement  la  main  droite,  mais  avec  certaine  difficulté;  il  cherche  dans 
le  vide  et  parait  gêné  et  incoordonné  dans  scs  mouvements.  L’état  de  la  sensibilité 
peut  pas  éii'6  étudié  ; la  perception  de  la  douleur  persiste  comme  au  début. 

Le  malade  meurt  le  13  octobre,  sans  avoir  présenté  de  symptômes  nouveaux  ayant 
modifié  son  état. 
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Autopiie.  ~ Le  cqrveaû  enlevé  deia  boite  crânienne  ne  présente -aucune  mo4idcation 
extérieure  à signaler;  on  aucun  point  de  la  surface  de  l'hémisphère  droit  on  ne  trouvé 
une  ^onc  déprimée  permeltântdu  supposer  l’oxislcncé  d’un  foyer  souS-Corlical  ou  central'. 

Uue  coupe  horizontale  passant  immédiatement  au-dessous  du  genou  et  du  bec  du  corps 
calleux  permet  de  so  rendre  compte  de  la  topographie  du  foyer  hémorragique  qui  est 
placé  en  plein  dans  le  thalamus,  et  cxacLernent  limité  é ce  ganglion.  Ce  foyer  d’hémor- 
ragic  récente  a,  sur  la  coupe,  une  forme  assez  régulièrement  sphérique,  il  présente  les 
dimensions  d'une  pièce  de  2 francs  et  détruit  le  noyau  externe  en  totalité,  une  grande 
partie  du  noyau  interne  et  le  tiers  antérieur  du  piilviiiar.  En  aucun  point  les  limites  du 
foyer  ne  dépassent  colles  de  la  couche  optique  : en  elfct  au  dehors  il  s’arrête  exactement 
sur  le  bord  interne  do  la  capsule  interne,  en  avant,  en  arrière  et  en  dedans  il  reste  dis- 
tant des  limites  du  thalamus  d’au  moins  quelques  millimètres. 

Deu^  autres  coupes  faites  au-dessus,  de  2 en  2 centimètres,  permellènl  de  se  rendre 
compte  de  I'ctonduc  de  ce  foyer  en  hauteur.  Sur  une  première  correspondant  à la  coupe 
n®  58  du  scliémà  de  M.  et  Mme  Dejerine,  on  voit  que  le  foyer  occupe  presque  toute  j’aire  du 
thalamus  dont  il  ne  rcspeclcplus  en  avant  qu’une  partie  du  noyau  antérieur  et  en  an  1ère 
une  faible  portion  du  pulvinar.  En  dehors  il  pousse  unp  petite  pointe  dans  la  capsule 
interne:  en  dedans  il  n’est  plus  écarté  que  de  quelques  millimètres  de  . la  paroi  ventri- 
culaire. . . . V . 

Sur  une  deuxième  coupe  supérieure,  parallèle  à la  face  supérieure  du  corps  calleux, 
on  voit  que  le  foyer  occupe  non  seulement  la  partie  supérieure  de  la  couche  optique, 
mais  qu'il  envahit  le  .segment  postérieur  du '.noyau  baujdé. 

Notons  enûn  (^ue  sur  la  paroi  gauche  et  inférieure  du  111*  ventricule  se  trouve  un  petit 
kystCr  formant  hernie  sous  l'épcndyme.  * ’ 

On  trouve  é l'état  frais  des  corps  granuleux  dans  le  faisceau  pyramidal. 

Telle  ést  grossièrement  faite  la  description  topographique  de  notre  lésion,  que 
nous  compléterons  ultérieurement  et  après  durcissement  sur  coupes  microsco- 
pique sériées.  Cette  pièce  en  effet,  grâce  à la  survie  exceptionnelle  du  malade 
pendant  vingt  jours,  pourra  être  étudiée  par  la  méthode  de  Marchi. 

Quant  aux  renseignements  à tirer  des  symptômes  observés  pour  Tétude  de  la 
physiologie-pathologique  des  couches  optiques,  ils  sont  à notre  avis  presque 
nuis.  Les  cas  d’hémorragies  récentes  avec  une  survie  de  si  courte  durée  sont  en 
effet  de  mauvais  sujets  d'étude,  puisqu’on  se  trouve  en  présence  de  malades 
plongés  dans  le  coma  ou  le  demi-coma  et  que  leur  cerveau  dans  lequel  vient  de 
se  faire  une  hémorragie  est  momentanément  ébranlé  dans  tous  ses  éléments.  Il 
est  donc  indispensable  de  laisser  passer  cette  phase  dans  laquelle  les  phéno- 
mènes d’imbibition  viennent  troubler  le  tableau  clinique,  pour  faire  la  part 
exacte  des  symptômes  observés  et  les  rapporter  à leur  véritable  cause. 

Nous  notons  cependant  dans  notre  observation  i®  le  peu  d'intensité  .de  V hémi- 
plégie, sa  tendance  à s*améliorer  rapidement  et  l'absence  du  signé  de  Babinski;  mal- 
gré l’atteinte  légère  du  faisceau  pyramidal  prouvée  par  la  présence  des  corps 
granuleux;  2®  la  conservation  de  la  perception  brute  de  la  douleur.  Mais  nous 
n'allons  pas  jusqu’à  faire  de  notre  observation  un  cas  de  syndrome  thalamique, 
et  ceci  pour  les  raisons  que  nous  avons  exposées  au  début  de  notre  communica- 
tion. Nous  reviendrons  du  reste  ailleurs  sur  cette  question,  dont  nous  nous  occu- 
pons tout  particulièrement  en  ce  moment. 

J^’intérêt  de  la  pièce  que  nous  présentons  aujourd’hui  réside  donc /surtout  dans 
le  fait  qu’il  s’agit  d’une  trouvaille  d’autopsie  que  l’on  ne  fait  pas  fréquemment. 

XVI.  ce  "itat  vermoulu  » du* Cerveau;  parM.  Pierre  Marie.  (Présentation 

de  pièce.  ) 

Je  présente  un  nouveau  cas  de  la  lésion  corticale  que  je  désigne  sous  le  nom 
d*état  vermoulu,  lésion  qui  a déjà  fait  l’objet  cette  année,  à cette.  Société,  d’une 
communication  de  mon  élève  le  docteur  Dougherty  (de  New-York).  Dans  le  cas 


4230 


fiBVUB  NBCaOLOGlQUB 


actuel  on  voit  avec  la  plus  grande  netteté  qu'il  s'agit  d'une  sorte  de  processus 
ulcératif  amenant  la  destruction  de  l'écorce  grise  cérébrale  et  respectant  la  subs- 
tance blanche  sous;jaceDte  ou  ne  l'intéressant  qu'à  peine  c'est  exactemeot  le 
contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  les  ramollissements  corticaux  où  la  suiftee 
extérieure  des  circonvolutions  ramollies  n'est  généralement  ni  détruite  ni  ulcérée. 


PréMXitation  d’ouvrage 

M.  O.  Grouzon  présente  au  nom  de  If . le  professeur  Dienlafoj,  au  nom  de  ses 
collègues  Nattan  Larrier,  Griffon,  Lœper  et  en  son  nom  personnel,  un  volume 
intitulé  : CHniquê  médicale  de  VHôtel-Dieu  (professeur  Dieulafoyj  (Clinique  et 
laboratoire).  Conférences  du  mercredi. 

Ce  volume  contient  vingt-deux  conférences  hebdomadaires  de  l'année  4904- 
4905.  Sur  ces  vingt-deux  conférences,  huit  ont  trait  à des  sujets  de  neurologie 
dont  voici  les  indications  : 

Tuberculose  des  plexus  choroïdes  et  forme  comateuse  de  la  méningite  tube^ 
culeuse,  (M.  Lobpeb,) 

Nævus  vasculaire  avec  hypertrophie  osseuse  (syndrome  dystrophique). 
(O.  Grouzon.) 

Névralgie  lombo-abdominale  et  zona  simulant  une  colique  néphrétique. 
(Nattan  Larrier.) 

Mal  perforant  tabétique  de  la  région  sacrée  (caverne  sacrée).  (O.  Grouzon*) 

Méningite  cérébro-spinale  avec  néphrite  aiguë  simulant  Turémie  convulsive 
(valeur  diagnostique  de  l’élévation  de  la  température  dans  l’urémie  convulsive). 
(O.  Grouzon.) 

Grises  gastriques  tabétiques  avec  lésions  de  l'estomac.  (O.  Grouzon.) 

De  l’inégalité  pupillaire  dans  les  lésions  de  l'aorte.  (O.  Grouzon.) 

Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Lgbpeji  et 
O.  Grouzon.) 


Élection  du  Bureau  pour  l’année  1906 


La  Société  procède  à l’élection  du  Bureau  pour  Tannée  4906. 

Sont  présents  et  prennent  part  au  vote  : MM.  Babinski,  Gilbert  Ballet, 
Brissaud,  Glaude,  Grouzon,  Gasne,  Dejerine,  Mme  Dejerinb,  Ernest  Diprê, 
JOFFROY,  Klippel,  Lamy,  Lêri,  Pierre  Marie,  Henry  Meigb,  Raymond,  Richer, 
SiCARD,  Souques,  André  Thomas. 

Absents  au  moment  de  l’élection  : MM.  Aghard,  Pierre  Bonnier,  E.nbiqcxz, 
Féré,  Guillain,  Huet,  Hallion,  de  Massary. 
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région  dorsale  de  la  moelle,  par  Alexandre  Bruce  (d’Edimbourg) 553 

Persistance  d’un  faisceau  intact  dans  les  bandelettes  optiques  après  atrophie  com- 
plète des  nerfs  : le  « faisceau  résiduaire  de  la  bandelette  ».  Le  ganglion  optique 
Lasal  et  ses  connexions,  par  Pierre  Marie  et  André  Léri 553 


REVUE  neurologique 
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Caractères  histologiques  difTérentiels  de  la  paralysie  générale  et  de  la  syphilis 

cérébrale  diffuse,  par  E.  Dupré  et  A.  Divaüz $53 

Agonie  lucide  terminant  au  bout  d’un  an,  chez  une  phtisique,  un  accès  de  mélan- 
colie avec  catatonie  consécutif  au  rhumatisme  et  à la  chorée,  par  Ch.  AcHaan  et 

G.  Paisseau 55i 

HystérO’traumatisme  vaccinal  chez  un  vieillard,  par  Ch.  Achard  et  Louis  Ramond.  55( 
Un  cas  de  myospasme  clonique  et  tonique  (myoclotonie  acquise),  par  Leopold 

LÉvi  et  E.  Bonniot 557 

De  l’audition  solidienne,  par  Mai  Egger 55$ 

Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant  débuté  brusquement  par  un  ictus  cbex 

un  paralytique  général,  par  Pierre  Roy  et  Roger  Dopouy 564 

La  trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  l'anesthésie,  par  Lankois  et  Hugues 

Clément  (de  Lyon) 55* 

Maladie  de  Raynaud,  troubles  de  la  sensibilité  à topographie  radiculaire  (pseodo- 

métamérique),  par  Ch.  Mirallié  (de  Nantes) 564 

A propos  d’un  cas  d'allochirie  sensorielle,  par  J.  Sabrazès  et  P.  Bousquet  (de 

Bordeaux) 567 

Méthode  d’examen  du  système  nerveux,  par  Maurice  Renaud 

Thermo-asymétrie  d'origine  bulbaire,  par  J.  Babinski ^ 


Séance  du  8 juin. 


Ophtalmoplégie  nucléaire  et  poliomyélite  antérieure,  par  Rlippel 

Cécité  verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyme  latérale  droite.  Persistance  delà 
sensation  de  lumière  brute  dans  le  champ  droit,  par  Léopold  Lévi  et  Taguet.... 

Tabes  supérieur  chez  un  enfant  de  15  ans,  par  Leenhardt  et  Norero 

Un  cas  de  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs  très  vives  pendant  Téternuement.  Valeur  sémiologique 

de  ce  symptôme,  par  J.  Dejerine,  E.  Lee.\hart  et  Norero 

Les  injections  sous-cutanées  de  « scopolamine  » dans  la  maladie  de  Parkinson, 

par  G.  Roussy 

Sur  le  traitement  médicamenteux  de  la  maladie  de  Parkinson,  par  Alquier 

Sclérose  en  plaques  chez  une  jeune  Bile  de  13  ans,  par  Raymond  et  Baudoclv 

Tremblement  à forme  parkinsonienne.  Hémichorée  avec  ophtalmoplégie.  Lésion 

pédonculo-protubérantielle,  par  F.  Moutier 

Syringomyélie  traumatique  avec  hydrocéphalie,  par  âchucarro  (Bilbao) 

Un  cas  d'hémorragie  méningée  sous-dure-mérienne  sans  modification  chroma- 
tique du  liquide  céphalo-rachidien,  par  G.  Roussy, 

Un  cas  d’atâxie  vcstibulaire,  par  F.  Raymond  et  Max  Egger 

Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale  avec  le  syndrome  de  Brown-Séquard.  Hémia- 
nesthésie croisée  de  la  face  et  du  corps.  Etude  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs 
dans  la  moelle,  par  Max  Egger 
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Séance  du  6 juillet. 


Deux  cas  (discutables)  de  maladie  de  Parkinson,  par  F.  Raymond 

Maladie  do  Parkinson;  tremblement  des  paupières;  troubles  de  la  déglutition: 
début  de  l’affection  par  des  phénomènes  hémiparétiques  douloureux,  par  Brissaud 

et  Henry  Meige 

Anomalies  multiples  congénitales  par  atrophie  numérique  des  tissus,  par  Klippbl. 

Attitude  extatique  chez  un  douteur  aboulique,  par  Gilbert  Ballet 

Epilepsie  jacksonienne  héréditaire,  par  £.  Leenhardt  et  Norbro 

Spasme  du  trapèze  droit  et  tic  de  la  face,  par  J.  Babinski 

Hémispasme  clonique  facial,  spasmes  cloniques  chez  l'homme  et  chez  le  chien,  par 

Henri  Lamy 

Un  cas  d'apoplexie  par  ramollissement  hémorragique  cortical  du  cervelet,  avec 

phénomène  de  Babinski  bilatéral,  par  Henri  Lamy 

Deux  cas  de  surdité  verbale  congénitale,  par  Tagubt  et  Robert  Fay 

Névrite  ascendante  et  syringomyélie  consécutive,  par  J.-A.  Sicard 

Paraplégie,  spasmodique  des  athéromateux,  par  E.  Dupré  et  Jules  Lemaire 
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Paraplégie  flasco-spasmodiipie  au  cours  d'un  mal  de  Pott  dorsal  méconnu,  par 

£.  Dcpré  et  Paül  Camus 762 

*Hématomyélie  ayant  déterminé  une  hémiplégie  spinale  à topographie  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur  avec  thermoanesthésie  croisée.  Contribution  à l'étude 
des  connexions  du  faisceau  pyramidal  avec  les  segments  médullaires.  Étude  de 
mouvements  réflexes  spinaux  de  la  main  observés  dans  le  membre  hômiplégié  et 

dans  le  membre  opposé,  par  F.  Raymond  et  6.  Guillain 762 

Un  cas  de  paralysie  radiculaire  cervico-brachiale  d'origine  traumatique  avec  atro- 
phie du  trapéxe,  par  £.  Leenhardt  et  Norbro 763 

Sdérose  latérale  amyiotrophique  atypique  à localisation  bulbaire,  par  Moutibr  et 

P.  Grasset 765 

Microbes  du  sang  dans  la  démence  précoce,  par  Maurice  Dide  et  Sagquépée 766 

Lpithéliome  de  la  moelle^;  le  diagnostic  cytologique,  par  André  Léri  et  G.  Catola, 

(de  Florence) ‘ 768 

Ostécqiathie  rhumatismale  simulant  l'ostéite  déformante  de  Paget,  par  G.  Guillain 

et  Baudouin 770 

Ostéo-arthropathies  tabétiques,  aspect  éléphantiasique  des  membres  inférieurs. 

Grosses  altérations  du  squelette,  par  Raymond  et  Georges  Guillain 772 

Ostéo-arthropathies  syphilitiques  chez  un  malade  présentant  un  signe  d'Argyll- 

Robertson,  par  Georhes  Guillain  et  Hamel 774 

Deux  cas  de  purpura  à topographie  radiculaire,  par  P.  Armand-Delille 775 

Atrophie  musculaire  myopathique  et  maladie  de  Thomsen,  par  Lortat-Jagob  et 

Paul  Thaon 778 

Atrophie  lamellaire  des  cellules  de  Purkinje,  par  André  Thomas 780 

Sur  un  cas  de  sarcome  & myéloplaxes  de  la  couche  optique  droite,  par  Beauvy  et 

Oppert 780 

Deux  cas  de  psychose  polynévritique  avec  examen  des  centres  nerveux,  par 

G.  Marinbsco  et  J.  Minea 782 

La  sensibilité  de  la  cellule  nerveuse  aux  variations  de  température,  par  G.  Mari- 
nbsco   784 

La  méthode  de  Mann  appliquée  à l'étude  des  altérations  des  nerfs  périphériques, 

par  E.  Mbdea  (de  Milan) 786 

A propos  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  l'anesthésie,  par  E.  Lenoblb 

(de  Brest) 786 

Trépidation  épileptoïde  pendant  l'anesthésie  chirurgicale,  par  M.  Lannois  et 

H.  Clément  (de  Lyon) 787 

Séance  du  9 iwvembre. 

Épilepsie  jacksonienne  tardive  chez  un  enfant  atteint  d'héiniplégie  légère  avec 
hémiatrophie.  Amélioration  par  le  régime  décbloruré  associé  au  bromure  de  po- 
tassium, par  André  Thomas  et  Norero  1095 

Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale,  par  J.  Babinski.  1098 
Tic  inhibitoire  du  langage  articulé  datant  de  l’enfance,  par  Gilbert  Ballet  et 

Tagubt 1101 

Un  cas  de  commotion  médullaire  avec  paralysie  des  membres  supérieurs  et  inté- 
grité absolue  des  membres  inférieurs,  par  André  Thomas  et  Leenhardt 1102 

Hypotrophie  d'origine  hérédo-bacillaire,  par  H.  Claude  et  P.  Lejonnb 1105 

Forme  anormale  de  maladie  familiale  (hérédo-ataxie  cérébelleuse?)  par  André 

Léri  et  Raoul  Labbé 1105 

Syndrome  de  Basedow  chez  une  goitreuse  avec  trophœdéme,  par  Laignbl-Lavastine 

et  Paul  Thaon 1106 

Un  cas  de  rhumatisme  chronique  pouvant  servir  de  type  de  transition  entre  le 
rhumatisme  chronique  proprement  dit  et  les  arthropathies  nerveuses,  par 

E.  Gaugklbr  et  W.  Ribder 1109 

Ue  faisceau  longitudinal  inférieur  et  le  faisceau  optique  central,  par  Lassalle- 

Archambault... 1111 

Origine  périphérique  des  hallucinations  des  membres  amputés,  par  Souques  et 

PoisoT 1112 

Oeux  cas  d'hétérotopie  ou  ectopie  du  cervelet  dans  le  canal  rachidien,  par  Alquierr  1117 
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Un  cas  de  maladie  de  Basedow  traité  par  le  sérum  de  mouton  éthyroldé  (anti- 

thyréoldine),  par  O.  Croüzon 1H8 

Sclérose  épendymaire  en  plaques  ombiliquées,  par  W.  Kattwinkel iU9 

Le  signe  de  Babinski  dans  la  scarlatine,  par  û.  Kiropf 1119 

Luxation  habituelle  de  l’épaule  dans  les  cas  d'épilepsie  avec  antécédents  syphili- 
tiques, par  Lad.  Haskovec 11Î2 

Un  cas  de  névrite  du  radial,  probablement  gonococcique,  par  âcchiotê 1123 


Séance  du  7 décembre. 


Du  syndrome  « Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  »,  par  Dufour 

Un  cas  de  maladie  de  Dercum,  par  Le  Plat 

Œdème  éléphantiasique  des  membres  inférieurs,  astéréognosie,  surdité;  origine 

centrale  de  ces  troubles,  par  Brissauo  et  Moutibr 

Troubles  trophiques  des  mains  paraissant  dus  à une  syringomyélie,  par  Rlippel 

et  G.  Maillard 

Maladie  de  Recklinghausen  avec  dystrophies  multiples,  par  Klippel  et  G.  Maillard. 
Etude  des  lésions  cadavériques  de  l’écorce  cérébrale  de  l’homme  et  du  lapin  par  la 

méthode  Cajal  à l'argent  réduit,  par  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastinb 

Intérêt  clinique  et  médico-légal  dans  un  cas  d’hémiplégie  traumatique  tardive,  par 

A.  Souques 

De  l'influence  de  l’obscuration  sur  le  réflexe  des  pupilles  à la  lumière  et  de  la 

pseudo-abolition  de  ce  réflexe,  par  Babinski 

Atrophie  et  paralysie  unilatérale  des  muscles  du  dos  et  de  l’abdomen  au  cours  da 

tabes,  par  Dejeri.ne  et  Leenhardt 

Un  cas  d’hémiplégie  avec  troubles  très  accusés  de  la  sensibilité,  par  Henri  Clacde 

et  Paul  Lejonxe 

Polynévrite  au  cours  d’un  cancer  intestinal,  par  Henri  Lamy 

Ecriture  dans  la  maladie  de  Parkinson,  par  Henri  Lamy 

Hémispasmo  facial  chez  un  homme  de  90  ans,  par  Ernest  Dupré  et  Jules  Lemaire. 

Un  cas  de  cholestéatome  de  la  base  de  l’encéphale,  par  Roussy 

Hémorragie  de  la  couche  optique,  par  Roussv 

« Etat  vermoulu  » du  cerveau,  par  Pierre  Marie 
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CONGRÈS  DE  RENNES 


Pagei, 

Séance  d'Ouverture.  — Discours  d'ouverture  : « La  responsabilité  pénale  et  les 


expertises  criminelles  »,  par  M.  le  D'  Giraüd  (de  Saint-Yon) 821 

Élection  des  membres  du  bureau 824 

Préparation  du  Congrès  de  1906. 825 


RAPPORTS 


P'  RAPPORT.  *—  De  l’hypocondrie,  étude  pathologique  et  nosologique,  par  Pierre 

Roy  (de  Paris) 825 

Annexe  du  Rapport  : Médecine  légale  de  l'hypocondrie,  par  Pierre  Roy  et 

JUQUELIER ; 829 

Disetmion  du  P'  Rapport  : par  Régis  (de  Bordeaux),  Cullerrb  (do  la  Roche-sur- 
Yon),  Brissaüd  (de  Paris),  Descbamps  (de  Rennes),  Deny,  Henry  Meige,  Pierre 

Bonnier,  L.  Picqüé  (de  Paris) 829 

Communications  sur  l'hypocondiie 836 

Délire  métabolique  à base  hypocondriaque,  par  P.  Camüs  (de  Paris) 836 

Evolution  des  étals  hypocondriaques,  par  Taty  et  Chauiuer  (de  Lyon) 836 

Préoccupations  hypocondriaques  avec  hallucinations  obsédantes  de  l'ouïe  et  de 

l’odorat,  par  Eugène-Bernard  Leroy 837 

Les  convictions  délirantes  hypocondriaques  dans  la  folie  de  la  persécution,  par 
Eugène-Bernard  Leroy 837 

IP  RAPPORT.  — Le  syndrome  de  la  névrite  ascendante,  par  J.-A.  Sicard  (de 

Paris) 838 

Discussion  du  rapport  sur  la  névrite  ascendante  : par  Leri,  Brissaüd  (de  Paris), 
Deschamps  (de  Rennes) 841 

III*  RAPPORT.  — Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  traitement  des  maladies 

mentales,  par  Pailhas  (d'Albi) 844 

Discussion  du  rapport  sur  la  balnéation  et  l'hydrothérapie  dans  les  maladies  men- 
tales : par  Christian  (de  Paris),  Dide  (de  Rennes),  Crocq  (de  Bruxelles),  Dodtre- 
BENTE  (de  Blois),  Deny,  Bournbville  (de  Paris),  Régis  (de  Bordeaux),  Drouineau, 
Deschamps,  Manheimer  Gommes 849 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 
Neurologie 

Nouvelle  contribution  à l’étude  des  localisations  dans  les  noyaux  des  nerfs  crâniens 


et  rachidiens,  chez  l’homme  et  chez  le  chien,  par  C.  Parhon  et  Nadejob 851 

Morphologie  et  constitution  du  plexus  brachial  chez  le  nouveau-né,  par  A.  Porot.  852 

Influence  de  la  force  centrifuge  sur  la  perception  de  la  verticale,  par  Bourdon.  . . . 853 

Recherches  sur  le  temps  perdu  du  réflexe  rotulien,  par  Castex 853 

Le  réflexe  patellaire  est  indépendant  de  la  surface  du  percuteur,  par  Castex 854 

Valeur  sémiologique  des  troubles  pupillaires  dans  les  affections  cérébro-spinales, 

par  JocQs 854 

Lésions  du  cerveau  et  du  cervelet  chez  une  idiote  aveugle-née,  par  Antoine 

Giraud 855 

Cellules  hématomacrophages  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  d'hémor- 
ragie cérébrale  avec  irruption  ventriculaire,  par  Sabrazès  et  Muratet 855 

Deux  cas  de  carcinome  secondaire  des  centres  nerveux,  par  Sabrazès  et  Bonnes.  855 
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Note  anatomo-clinique  sur  un  cas  d'hémiplégie  ancienne  avec  température  plus 

élevée  du  côté  paralysé,  par  Parhon  et  Papinian 856 

Hémiplégie  intermittente  d'origine  albuminurique  chez  une  fillette,  par  Mah- 

hbimbr-Gommès 856 

Un  cas  de  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  à forme  monoplégique,  par  Castex..  856 

Lésions  cérébelleuses  chez  des  tabétiques  délirants,  par  Tatt  et  Ghachi^ 857 

Mouvements  involontaires  stéréotypés  des  doigts  s'organisant  en  tic  dans  le  tabes, 

par  Sabrazès.  {Diicussion  par  Henry  Mbiob,  Dide,  Riois) 857 

Tic  des  sphincters,  par  Henry  Mbige 858 

Le  tic  hystérique,  par  Pitres  et  Grüghbt.  (Dûeuuion  par  Henry  Meigb) 859 

Hémispasme  facial  périphérique  post-paralytique,  par  Cruchet.  (Dûcuttion 

• par  Henry  Mbige) 860 

Atrophie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne  d'origine  syphilitique,  par  Lannois..  861 
Un  cas  d'hystérie  simulant  la  sclérose  en  plaques  et  la  syringomyélie,  par 

Parron  et  Goldstein 868 

Un  cas  de  gastrite  hystérique  traité  par  la  psychothérapie,  par  Lipinska 862 


Psychiatrie 


Essai  de  classification  des  maladies  mentales,  par  M.  Dide 863 

Le  signe  de  Kernig  dans  la  paralysie  générale,  par  Darganne 86i 

Pathogénie  de  l'othématome,  par  Darganne 865 

Paralysie  générale  tardive.  Méningite  scléro-gommeuse  du  lobule  paracentral  droit. 

par  Doutrebente,  Marchand  et  OlIvier.  (Discussion  par  Réois) 866 

Sur  quelques  propriétés  du  sérum  sanguin  dans  la  démence  précoce;  disette 
d'alexine;  présence  de  sensibilisatrices  microbiennes,  par  Didb  et  Sacquèpée...,  866 

Signes  oculaires  dans  la  démence  précoce,  par  Dide  et  Assigot 867 

Diagnostic  de  la  démence  précoce  à forme  paranoïde  et  des  psychoses  A base  d'in- 
terprétations délirantes  sans  évolution  démentielle,  par  Durocher  et  Leborgxe.  868 
Méningite  chronique  chez  un  héréditaire  dégénéré,  par  Doütrebente  et  Marchand.  869 

La  rage  est  une  folie  infectieuse,  par  Pierret 869 

Ponction  lombaire  chez  les  aliénés.  Albumodiagnostic,  par  Marie  et  Yiollet 876 

Folies  intermittentes  et  épilepsie,  par  Devay 871 

Remarques  sur  les  délires  du  parasitiférisme  appuyées  sur  cinq  observations, 

par  E.-B.  Leroy 871 

■ ...  ■ »...  ^ . 0-1 


Ereuthosc  émotive  conjonctivale,  par  Manheiher-Gommès 871 

Une  observation  de  troubles  mentaux  liés  à l’existence  de  lésions  chroniques  du 

rhiuo-pharynx,  par  Royet  et  Roüsset.  (Discussion  par  Régis) 872 

Contribution  à l’étude  des  idées  régnantes  au  seizième  siècle  sur  les  fonctions 

du  cerveau,  par  M“'‘  Lipinska 8T2 

Sur  l’étiologie  des  phénomènes  vitaux,  par  M“*  Oliva  Sabdco 

Traitement  médico-pédagogique,  par  Bourxeville 872 

De  l’écriture  dans  un  cas  de  démence  épileptique,  par  Bourneville 

Photographies  d’idiots  mongoliens,  par  Bourneville 872 

De  la  consanguinité  dans  les  maladies  chroniques  des  enfants,  par  Bourneville..  872 
• 

Thérapeutique 


L’incoordination  des  muscles  de  la  respiration  chez  les  ataxiques,  par  Maurice 

Faire 

Application  du  sérum  marin  dans  le  traitement  des  maladies  mentales,  par  Marie 

et  Viollet.  

Recherches  sur  le  neuronal,  par  A.  Marie  et  Pelletier 

Note  sur  le  traitement  de  la  crise  d’épilepsie,  par  Sizaret 

De  la  galvanisation  cérébrale.  Signification  thérapeutique  et  clinique,  par  Fovbac 

DE  Courre LL ES 

Méthodes  d’éducation  du  personnel  infirmier  des  asiles,  par  Morel  et  Marie 

L’assistance  familiale  en  France,  par  Marie  et  Bonnet 

Prévention  des  maladies  nerveuses  ou  mentales  dans  l'armée,  par  Granjux. 

(Discussion  par  Brissaud,  Christian,  Régis) 

Concours  des  asiles.  — M.  Dide.  — Vœu 
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IV.— TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


A 

Abasie  trépidante  (Parho.n),  405. 

Abcès  cérébelleux  CjDnsôcutif  & une  bles- 
sure par  instrument  piquant  du  crâne 
(UuMB  Griffith},  804. 

— cérébral  dans  le  cours  d'une  affection  à 
symptômes  catatoniques  (Schmidt),  527. 

et  bronchectasie  fétide  (Parot),726. 

— cérébral  double  et  lésions  nécrotiques 
diffuses  de  l’écorce  chez  un  tuberculeux. 
Syndrome  méningé  subaigu  complexe 
(l)uPRÉ  et  Devaux  ),  453. 

— cérébral  otogéne.  (Technique  de  l’ouver- 
ture et  des  soins  consécutifs  à T — ) 
(Herman  K.napp),  201. 

— du  cerveau  (Contribution  à la  sympto- 
matologie et  l’anatomie  pathologique  de 
T — ) (KOLPIN),  930. 

— extra  dure-mérien  spontanément  ouvert 
& l’extérieur  (Lannois),  930. 

— sous-cortical  (Hémianopsie  homonyme 
Çar  — du  lobe  occipital  gaucho  (Braun), 

— sous-dure-mèrien.  Trépanation  de  l’ob 
pariétal  droit  ; drainage  de  la  cavité 
mtracranienne  ; çuérison  (Hanojian),  480. 

— temporal  d’origine  otique^  trépanation, 

guérison  : considérations  cliniques  et 

thérapeutiiiues  (Villard  et  Leclerc;,  930. 

Aboulie  (De  la  signification  des  symp- 
tômes d’ ~ dans  les  maladies  mentales) 
rCHASE),  435. 

Abouliq[ae  (Attitude  extatique  chez  un 
douteur  — ) (Ballet),  749. 

Absence  congénitale  de  plusieurs  côtes 
(Lannois),  114o. 

du  radius  Axtonelli),  616. 

Acapnie  (La  respiration  périodique,  phé- 
nomène de  Cheynes  Stokes,  telle  qu^ello 
se  produit  chez'^  l'homme  sur  les  AJpes 
par  Teffet  de  1'—)  (Mosso),  798. 

Accès  épileptiformes  par  les  courants 
électriques  industriels  (F.  Battelliî.  89. 

Voir  Epilepsie^  Hystérie. 

Accidents  cérébraux  qui  surviennent  au 
cours  de  la  résorption  de  certain.^  (vdè- 
mes  (Pierre  Merklen  et  Jean  Heitz], 
72,  93. 

— du  travail  (Guide  pratique  du  médecin 

' dans  les  — ) (F'orgue  et  Jeanbrau),  326. 

— — (Précis  des  — . Médecine  légale, 
Jurisprudence)  (Ollive,  Le  Meignen, 
Aubinbau),  327. 

Accommodation  (Contracture  du  sphinc- 
ter irien  des  pupilles  immobiles  à la 
lumière  dans  la  réaction  à T — et  à la 
convergeqce)  (Max  Rothmann),  226. 


Accommodation  (Paralysie  de  1*  — con- 
sécutive aux  oreillons)  (Ma.vdonnet),  226. 

— douloureuse  (Deux  cas  d’  — ) (G.  Co- 
ronat),  970. 

Accouchées  (Infections  latentes  d'origine 
utérine  chez  les  nouvelles  — et  leur  im- 
portance en  médecine  mentale.  De  la 
folie  viscérale)  (Picqué),  740. 

Accouchement  (Crises  douloureuses  de 
faux  — chez  une  tabétique)  (Abadie),  368. 

Achondroplasie,  micromégalie  congéni- 
tale (Dura.nte),  1143. 

Achondrnplasique  (Présentation  de 
coupes  et  de  radiographies  d'un  nou- 
veau-né pseudo-rachitique)  (Véron),  941. 

Achondroplasiques  et  rachitiques 
(Nains  — ) (Durante),  942. 

Acide  formique  (Note  complémentaire  sur 
l’action  de  I’  — sur  le  système  muscu- 
laire) (Clément),  965. 

— (— sur  les  maladies  à tremblement)  (Clé- 
ment,, 1170. 

Acoustique  (Développement  du  ganglion 
— chez  l’embryon  humain)  (Streeter), 

1144. 

— (Lé&ion  bulbo-protubérantielle  unilaté- 
rale intéressant  l’iivpoglosse.  le  facial  et 
la  branche  vestibulaire  du  nerf  — . Sou- 
OUES),  441. 

Acoustiques  (Atrophie  dos  nerfs  opti- 
ques, «illactifs  et  — con.>^écutive  à un  trau- 
matisme de  la  tête'  (Caeihüne),  296. 

Acromégalie  Modena),  302. 

— Un  cas  (Moi)Ena),  302. 

— Altérations  de  la  moelle  épinière  dans 
un  cas  d’acromégalie)  (Gagnettu  . 192. 

— améliorée  par  ropothéiapie  hypophy- 
saire Castiglioni  . 941. 

— avec  lésions  associées  de  toutes  les 
glandes  vasculaires  sanguines  (Gauckler 
et  Roussy),  356. 

— avec  myxœdùme  suivie  d’autopsie 
fMoDENA),  302. 

— Ktude  de  r — } iC.  Pauhon  el  Golus- 
TLI.N  . 46. 

— .Ktude  des  échanges  nutritif.^  dans  1’ — ) 
(G.  PARHONj.4ü. 

— , Etude  du  sang  dans!’—  (DucAir.  302. 

— Examen  du  sang  dans  1’ — ^ Sadhazès 
et  Bonnes  , 1139. 

— (H  vnerpiasie  des  cellules  chromophiles 
do  rtvpophvse  associée  à 1’  — ) Dean 
D,  Lewis;,  1044,  1139. 

— (Hypertrophie  secondaire,  expérimen- 
tale (le  l’hypophyse,  contribution  & la 
patiiogénie  del—;  ; Guido  Gubrrini;,  302. 

— Splanchnomégalie,  gros  cœur,  mort  par 
asystolie  (Paviot  et  Bedtler),  944. 
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TABLE  ALPHABÉTIQL^E  DBS  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Acromégalie  partielle  avec  infantilisme 
(Pel),  402. 

Acropareathéaie  (Contribution  à l’étude 
des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
dans  r — ) (Trombert),  338. 

Acropareathéaiea  (Pour  la  casuistiaue 
des  — . Recherches  sur  la  sensibilité 
objective)  (Roasenda),  339. 

Actea  psychiquee  élémentairet  chez  les 
aliénés  (Roxo),  341. 

Actinomycoae  primitive  des  centres 
nerveux  (Ghr.  Ddpils),  931. 

Addiaon  (Maladie  d’ — ) (Withington).48. 

— (Un  cas  de  forme  fruste  de  maladie  d’  — 
.traité  par  l’opothérapie  surrénale)  (Ver- 

NEsco),  595. 

Adénite  rétro-maxillaire  (Paralysie  de 
l’hypoglosse,  du  spinal,  et  de  quelques 
ramifications  du  racial,  après  ablation 
d*une  — ) (Brxssauo  et  Baübh),  125. 

Adénoïdiame  et  myxœdème,  rapports 
(Weber),  484. 

Adénolipomatoae  eymétrique  A prédo- 
minance cervicale  (O.  Abtaouropp),  99. 

Adipoae  doulouretue  (G.  Migliacci),  99. 

(Debove),  686. 

(Morsa),  1043. 

et  phénomènes  basedowions(GHELFi), 

593. 

(Lipomatose  symétrique  douloureuse 

et  maladie  de  Dercum)  (A.  Boüdet),  100. 

(Maladie  de  Dercum)  (Delüco  et  Al  aüx), 

100. 

(Le  Play),  1202. 

(Maladie  de  Dercum  et  lipomatose  dou- 
loureuse symétrique)  (L.  Fülconis),  1043. 

— — (Valeur  nosologique  de  la  maladie  de 
Dercum)  (Lucien  Miquel),  47. 

Adolescence  (La  puberté  et  1’  — dans 
leurs  rapports  avec  l’étiologie  de  l’épi- 
lepsie) (Spratlinc),  980. 

Adrénaline-Stovaïne  (Anesthésie  locale 
par  la  stovaïne  et  le  mélange  ^ en  chi- 
rurgie générale)  (Aldo  Cernezzi),  818. 

Aeatnéaiométriq[aes  (Recherches —sur 
la  sensibilité  cutanée  aux  rubéfiants,  en 
particulier  au  chloroforme  à l’état  nor- 
mal et  dans  quelques  états  pathologiques) 
(Galtier),  32. 

— CCoLiJCci),  35. 

Alfections  organiquet  (Les  émotions  mo- 
rales peuvent-elles  déterminer  des  — 
aiguës  du  système  nerveux)  (Cheinisse), 
1148. 

Alfolement  bulbaire  (Léopold  Lbvi), 
1152. 

Aifusions  froidee  (Note  thérapeutique  sur 
les  — dans  le  délirium  tremens)  (Broad- 
bent),  1170. 

Amtation  survenue  comme  équivalent 
des  vertiges  et  des  accès  chez  une  épi- 
leptique (Daeaye),  340. 

Agnoscie  (Un  cas  d* — ) (Lépine  ),  182. 

Agonie  lucide  terminant  au  bout  d’un  an, 
chez  une  phtisique,  un  accès  de  mélan- 
colie avec  catatonie  consécutif  au  rhu- 
matisme et  à la  chorée  (Achard  et  Pais- 
seau), 554. 

Agrammatisme  (Sur  le  traitement  de 
l’aphasie  avec  observation  sur  1’  — ) 
(Mohr),  952. 


A^aphie  isolée  et  perle  de  la  mémoire 
des  souvenirs  (Erbsloh),  182. 

— hystéi'ique  (Vitek),  1162. 

Akinéaia  algéra  (Chaikevitcb),  979. 

Albumodiagnoatic  chez  les  aliénés 

(Marie  et  Viollet),  870. 

Alcool  (Action  physiologique  de  1’  — à de 
|randes  altitudes)  (Mosso  et  Galeotti), 

— de  bois  (Névrite  multiple  dans  nnloii- 
cation  par  1’—)  (Smith  Elly  Jellippe), 
937. 

— (L’action  de  1* — sur  la  réaction  pupil- 
laire) (Vogt),  934. 

— aliment  et  l’hypothèse  du  mécanisme 
humain  (Acg.  Forel),  290. 

Alcoolique  (Névrite  — et  névrite  arsem- 
cale)  (Reynolds),  810. 

— (Polynévrite  —,  diagnostic  ; psychose 
polynévritique)  (F.  Pascal),  45. 

— brtghtique  (Hémorragie  méningée  sous- 
aracnnoïdienne  bilatérale  chez  un  — 
mort  à la  suite  de  crises  épileptiques) 
(Tolot),  683. 

Alcooliques  (Maladies  populaires  : mala- 
dies vénériennes,  — Tuberculose.  Etude 
médico-sociale)  (Louis  Rénon),  217. 

^ (Statistique  aes  — traités  à l’asile  de 
Bel-Air  en  1901  et  1902)  (A.  Papadaei),  67. 

Alcoolisme  (Comment  lutter  contre  l*  — 
au  point  de  vue  du  droit  pénal)  (Piu- 
sak),  65. 

— (Influence  de  1*—  sur  le  pouvoir  de  pro- 
créer et  sur  la  descendance  (C.  Cbni), 
290. 

— (Observations  sur  1*  — ) (Bcchan),  592, 
1008. 

— (Traité  de  1’  — ) (A.  Triboulet,  Félix 
Mathieu  et  R.  Mignot),  217. 

— (Tremblement  des  mains  comme  signa 
de  r — ) (Fcerbringer),  800. 

— chronique  avec  démence  et  paralysie 
générale  (Ducgeurjoli),  629. 

Alexie  (Un  cas  d’  — avec  autopsie)  (Edvin 
Bramwell),  1149. 

— hystérique  (Vitek),  1162. 

Alionation  (Causes  de  1'  — au  Brésil) 

(Roxo),  487. 

— (Les  espèces  dans  1’ — )(  Chas.  Mercier), 
1014. 

— mentale  (Des  méningites  à évolution 
insidieuse  conune  cause  d’  — ) (Mar- 
chand), 683. 

(Des  traumatismes  crâniens  dans  leurs 

rapports  avec  T—)  (Viollet),  692. 

et  épilepsie  longtemps  méconnues 

(Paris),  485. 

— mentale  (L’homicide  dans  ses  rapports 
avec  1’  — ) (Jofprot),  65. 

Aliéné  (Rupture  spontaoée  intrapérito- 
néale de  la  vessie  chez  un  — . Etat  de 
Bchock,  mort  en  six  heures)  (Dupoüt), 
951. 

Aliénée  (Olohématone  chez  une  — ) 'Mos- 
tagxini),  197. 

Aliénées  (De  la  justification  de  l’inter- 
ruption artificielle  prématurée  de  la  gros- 
sesse) (Haberda),  694. 

— (De  la  valeur  thérapeutique  de  l'inter- 
ruption artificielle  prématurée  de  la  gros- 
sesse chez  les  — ) (Pick),  489. 
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Aliénées  (Wagner  von  Jauregg^  4B9. 

— (La  menstruation  chez  les  — ) (Etche- 
parb),  691. 

— (Oscillations  périodiques  mensuelles  de 
la  température  du  pouls  et  de  la  respi- 
ration chez  les  — réglées  et  aménor- 
réiques)  (Aleardo  Salerni),  197. 

Aliénés  (Bleu  de  méthylène  chez  les  — ) 
(Rappoporte),  915. 

— (Contribution  à Tétude  du  bromdiéthy- 
lacétamide  ou  neuronal  ; son  action  hyp- 
notique et  sédative  chez  les  — ) (Arta- 
hit),  490. 

^ (De  l’intervention  chirurgicale  chez 
les—)  (PicofÉ),  344. 

— (Des  interprétations  délirantes  et  des 
hallucinations  chez  les  amputés  — ) (Pa- 
pillon), 915. 

— Durée  des  actes  psychiques  élémen- 
taires chez  les  — ) (Roxo),  341. 

— (État  moteur  des  — ) (Cl.  Vcrpas), 
197. 

— (L’aiïaire  de  l’asile  des  — de  Tours  au 
point  de  vue  médico-légal)  (Archam- 
bault), 487. 

— (La  cavité  glénoïde  de  l’os  temporal 
chez  les—)  (Peli),  691. 

— Le  champ  de  la  vision  distincte  des 
formes  chez  lès  — et  chez  les  criminels- 
nés)  (Aüde.mno),  694. 

— Les  asiles  spéciaux  pour  les  condamnés 
et  les  psychopathes  dangereux)  (Sérieux), 
1093. 

— médecine  légale.  A prepos  de  la  publi- 
cation de  M.  Burckhardt  intitulée  zur 
Reform  der  IrrenreehUs  vHaskovec),  308. 

— (Pouls  chez  les  — ) (Roxo),  341. 

— (Séquestration  des  — dans  la  famille) 
(G.  Isard),  66. 

— (Situation  des  — dans  le  Comtat-Venais- 
sin  et  dans  Vaucluse  (1680-1901)  (P.  Du- 
hamel), 66. 

— (Sonde  œ.sophagienne  pour  le  cathété- 
risme de  l’estomac  en  général  et'  le  ga- 
vage des  — en  particulier)  (Serrigny),  64. 

— (Suppression  de  la  camisole  de  force 
dans  les  asiles  d’— ) (P.  Girard),  64. 

— (Sur  le  neuronal  et  son  emploi  dans  les 
asiles  d’ — ) (Wblfenbach),  915. 

— (Sur  les  grands  asiles  d’ — ) (Alt),  1014. 

— suralimentation  sucrée  (Damayb),  343. 

— (Tare  héréditaire  vésanique,  nerveuse, 
chez  les  — ) (A.  Ga.ngloff),  57. 

— précoces  (Sur  la  question  du  mariage 
des  — ) (H.  Schüle),  66. 

Allocution  d’ouverture  (Brissaud),  111. 

— à l’occasion  du  décès  de  M.  Parinaud 
(Brissaud),  437. 

Allochirie  sensorielle  (A  propos  d’un  cas 
d’ — ) (Sabrazês  et  Bousquet),  567. 

Alopécie  dans  le  tabes  (Sabrazês),  1155. 

Amaurose  (Étude  sur  le  nerf  optique 
dans  1’—  tabétique)  (A.  Léri),  298. 

Amaurotique  (Idiotie  familiale  — ) (James 
Bürnett),  818. 

Amaurotiques  (Coupes  d’yeux  et  de 
nerfs  optiques  de  tabétiques  — ) (Léri), 

480. 

Amhlyopie  quinique  (Reina),  587. 

Amnésie  générale  (J.  Lindsay  Steven), 
183. 


Amnésie  localisée  rélro-anièrograde  ayant 
débuté  brusquement  pai*  un  ictus  chez 
un  paralytique  général  (Roy  et  Dupoüy), 
564. 

— rétro-antérograde  consécutive  à la  pen- 
daison (Sérieux  et  Mignot),  690. 

— verbale  (G.  Marinesco),  36. 

Amnésies,  sémiologie  et  médecine  lé- 
gale (Paul  Garnier),  294. 

— motrices  fonctionnelles  et  le  traitement 
des  hémiplégiques  (Henry  Meige),  183. 

Amnésique  (Aphasie  — ) (J.  Guérido), 
35. 

— (A.  Halipré),  726. 

— (Popoff),  966. 

Amçutés  (Origine  périphérique  des  hal- 
lucinations des  membres  — ) (Souques  et 
Poisot),  1112. 

— aliénés  (Interprétations  délirantes  et 
hallucinations  chez  les  — ) (Papillon), 
915. 

Amusies  (Marinesco),  331. 

— (Ingegnieros),  525,  727. 

Amyélie  (Embrvon  humain  très  jeune 
avec  arrêt  total  de  développement  de 
l’axe  cérébro-spinal)  (Bertacchinj),  1145. 

— (Étude  de  P-  et  de  l’anencéphalie) 
(R.  Righetti),  806. 

Amyotrophies  d’origine  cérébrale  (R. 
Caracciolo),  99. 

— (Paralysie  spasmodique  familiale  avec 
— ) (G,  Holmes),  1001. 

Amyotrophique  (Sclérose  en  plaques  à 
forme  — ) (Lejonne),  620. 

Amyotropni^es  (Chorées  — Etude  his- 
torique et  critique)  (André  Elloy),  235. 

Analgésiante  (Action  — des  substances 
radioactives)  (A.  Daribr),  223. 

Analgésie  chirurgicale  par  voie  rachi- 
dienne (Génova),  203. 

— tendineuse  à la  pression  et  en  particulier 
l'analgésie  achilléenne  dans  le  tabes) 
(Abadie),  1152. 

Analyse  spectrale  des  urines  normales  ou 
pathologiques  ; sensito-colorimétrie  (Par- 
mentier), 583. 

Anastomose  chirurgicale  entre  le  tronc 
du  facial  et  le  grand  hypoglosse  chez  un 
chien.  Retour  de  la  ‘motilité  dans  les 
membres  de  la  face(ViLLARD),  482. 

du  facial  avec  le  spinal  ou  l’hypo- 
glosse dans  les  cas  de  paralysie  faciale 
(Villa  RD),  107. 

Anémie  (Atrophie  musculaire,  dégénéra- 
tion du  trijumeau  et  des  cordons  laté- 
raux et  lésions  médullaires  de  1’ — dans 
le  tabes)  (Carl  D.  Camp),  1036. 

— (Influence  de  1’ — sur  l'excitabilité  de  la 
substance  blanche  du  système  nerveux 
central)  (Scheven),  32. 

— urémique  (Contribution  à l’étude  de  1’—) 
(Hamelin),  592. 

Anencéphalie  (Etude  de  1’  — et  de 
l’amyélie)  (Righetti),  806. 

Anesthésie  chirurgicale  par  injection 
sous-arachnoidienne  de  stovaine  (Rachi- 
stovaïnisation)  (L.  Kbndirdjy  et  Ber- 
THAUX),  203. 

— (Trépidation  épileptoïde  pendant  1’ — ) 
(Lenoble),  786. 

— (Lannois  et  Clément),  511,  564,  787. 
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AnBsthésie  locale pwla, stovaToe-adréna- 
line  en  chirurgie  générale  (Al do  Gbr- 
NBZZi),  818. 

(Procédé  de  Schleich  pour  I )(Bon  a- 

vita),  238. 

AnéTriame  cérébral  d’un  volume  excep- 
tionnel (Rice),  526. 

— intracrânien  chez  un  jeune  sujet  (A. 
Bruce  et  Druhmond),  95. 

Anévrismes  (Contribution  à l’étude  des 

— des  artères  de  la  base  du  cerveau) 
(Karplus),  932. 

Angine  de  poitrine  (Rôle  de  la  distension 
cardiaque  dans  la  production  de  1'—) 
(J.  Tessier),  978.- 

(Un  cas  de  fausse  — chez  un  épilepti- 
que) (ReWB  JEREHr),  910. 

Angion3rpotonie  (Résumé  des  études 
sur  1*—  consütutionnelle)  (Andréa  Fer- 
RAN.VINl),  978. 

Angiome  de  l’hémisphère  cérébral  gau- 
che (L.  Stromingbr),  932. 

An^ospasme  périphérique  et  urémie 
(Caprio),  593. 

Ankylosante  (Sur  une  forme  encore  peu 
connue  d’affection  — , maladie  ankylo- 
sante symétrique  et  progressive)  (Éer- 
ger),  687.  ‘ 

Ankylosés  vertébrales  (Anatomie  patho- 
logique et  pathogénie  des  —,  en  particu- 
lier de  la  spondylose  rhizomélique) 
(Léri),  1085. 

Anomalies  de  développement  'de  l’extré- 
mité céphalique,  un  cas  de  cyclopie  (Gra- 
velotte),  1145. 

— multiples  congénitales  par  atrophie  nu- 
mérique des  tissus  (Klippel),  747. 

Anorexie  (Rôle  pathogène  de  la  simula- 
tion : — suite  dWrôt  volontaire  de  l’ali- 
mentation)  (Féré  et  Girou),  144. 

— psychasihéniaue  \Buvat),  950. 

Anormaux  (Une  consultation  à Bicètre, 

service  des  enfants  — ) (Lafarge),  487. 

Anthropolo^e  criminelle  (Valeur  de  la 
psychopathoTogieen — ) (Ingegnieros),627. 

Antisérums  (Emploi  expérimental  des 

— dans  la  folie  aigue)  (Bruce),  603. 

Antithyréoïdine  (Un  cas  de  maladie  de 

Basedow  traité  par  le  sérum  de  mouton 
éthyroïdé  — de  Mœbius)  (Crouzon),  1118. 

Antitoxine  diphtérique  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  (Wolff),  1156. 

(Traitement  de  la  méningite  cérébro- 

spinale  épidémique  par  1’—)  (Waitzfel- 
der),  1157. 

dans  l’asthme  des  foins  (Rowla.nd),  489. 

Anurie  hystérique  (Le  sang  dans  I’ — ) 
(SCARPIM),  51. 

— ou  anurie  chez  une  hystérique  (Cestan 
et  Nogi  ès,,  358. 

Aorte  (De  l’inégalité  pupillaire  dans  les 
lésions  de  T — ) (Grouzon),  1230. 

Aortite,  tabes  et  paralysie  générale  (E.  de 
Mass  AU  Y,  336. 

Aortites  (Fréquence  de  la  coexistence 
chez  les  syphilitiques  des  — avec  le 
tabes  et  la'  parfdvsie  générale)  (Henri 
Guilly),  229.  ' 

Aphasie  et  hémiplégie  droite  transitoires 
aans  la  convalescence  d’une  pneumonie 
(Antonin),  524. 


Aphasie  (Gliome  volumineux  du  lobe  fron- 
tal gauche  ; destruction  presque  complète 
de  la  Ili*  frontale;  absence  comiriète  de 
phénomènes  moteurs  et  d’— ; oedW  pa^ 
pillaire  de  I’obU  droit;  vision  diminuée; 
amélioration  par  la  ponction  lombaire) 
(Gharvbt  et  Bancel),  897. 

— (Sur  le  traitement  de  T—  avec  observa- 
tion sur  Tagrammatisme)  (Mohr|,952. 

— (Traitement  de  1’—  par  la  réédocaüon) 
(Gharlbs  R.  Mills),  727. 

— (Traumatisme  du  crâne;  enfoncement 
très  étendu  de  la  voûte;  hémiplégie 
totale  — ; intervention;  hématome  sus 
et  sous  - dure  - mérien  ; secondairemenl 
hernie  cérébrale,  élimination,  guérisoni 
(Gavaillon),  998. 

— travaux  de  Wernicke  (Ziehen),  1072. 

— amnésique  (J.  Guêrido),  35. 

(A.  Halipré),  726. 

(Contribution  à la  pathologie  de  l’-) 

(Quensel),  949. 

(Popopf),  966. 

(Un  cas  de  méningite  avec  — ayant 

abouti  â la  guérison)  (Umberto  Zapelli), 
1007. 


— hystérique  (Coürmont),  1161. 

(Saupiquet),  944. 

(Vïtek),  1162. 

— motrice  à répétition  chez  une  i 
mane  (Roy  et  Juquelier),  293. 

(Contribution  aoatônio-p  ' 

à — ) (Giacchi),  331. 

(Un  cas  d’hémiplégie  avec  aphasie 

motrice.  Réapparition  passagère  du  lan- 
gage et  de  la  motilité  aans  les  membres 
paralysés  pendant  un  étal  intercurrent 
délirant  avec  agitation  motricei  (STB^ 
PAN),  421. 

— sensorielle  (Vigouroüx),  332. 

— totale  chez  un  paralytique  général  par 
prédominance  de  lésions  diffuses  sur  la 
zone  du  langage  (Vigol'ROüx  et  Piscali, 
736. 

— traumatique  (L’n  cas  d — ) (Phelps).  11«- 

— urémique  (Un  cas  d’ — ) (Boügja.vo),  7^ 

Aphasies  musicales  (Ingeüxiero^).525, 

Aphonie  hystérique  et  aphonie  «wMkr 

(Royer),  945. 

Aplasie  de  la  glande  Ihvroïde  (Erdheix., 
925.  ' , 

Apomorphine  (Un  cas  parliculièrémeoi 
grave  de  chorée  aigue  traité  avec  succvs 
par  I*—)  (Tull),  690. 

Apoplexie  par  ramollissement  hémo^- 
gique  cortical  du  cervelet  avec  phèn^ 
mène  de  Babinski  bilatéral  (H.  Lait), 

— traumatique  (P.  Bailey),  225. 

— traumatique  tardive,  son  iiiinortance  au 
point  de  vue  médico-légal  (P.  Marie  et 
O.  Groüzox),  1032 

Appendicite  (Névrite  ascendante  conse 
cutive  â r — ) (Ravmo.vd  et  Gcillaix).  wf 

— (Réflexe  cutané  abdominal  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïde  et  de  T—  chez  remaiii) 
(J.  SicARD),  88,  291. 

Apraxie  motrice  et  phénomènes  ^ 
compagnent;  leur  importance  dans  » 
symptomatologie  d’un  symptôme 
glexe  psychopathique  (Arnold  Pici). 
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Aran-Duchexme  chez  un  paralytique 
général  (Vigocrocx  et  Laionel-Lavas- 
tine),  436. 

— d’ori^ne  syphilitique  (Lannois),  861. 

Argent  (Imprégnation  à T—  des  neurofi- 

brilles)  (Biblchowskt),  292. 

^ colloïdal  (Méthode  de  coloration  des  neu- 
rofibrilles au  moyen  del'—)  (E.  Lcgaro), 
800. 

Voir  Cellule  nerveuse,  Neurofihrilles, 

Argyll-Rdbertson  (De  rinfluence  de 
l'obscuration  sur  le  réflexe  des  pupilles  à 
la  lumière  et  de  la  pseudo-abolition  de  ce 
réflexe)  (Babinski),  1214. 

— (Ostéo-arthropathies  syphilitiques  chez 
un  malade  présentant  un  signe  d’— ) (G. 

• Güillain  et  Hamel),  774. 

Voir  Tabes. 

Armée  (Contribution  à l’étude  de  l’hystérie 
dans  T—,  un  cas  de  paraplégie  hysté- 
rique) (Conor),  1087. 

— (L'expertise  psychiatrique  dans  1’—) 
(Régis),  951. 

— (Prévention  des  maladies  nerveuse^  ou 
mentales  dansl’— ) (Granjüx),  876. 

Arriérés  (Travaux  de  plastique  et  dessins 
spontanés  d'enfants  — ) (Pennazza),  632. 

Arsenicale  (Note  sur  la  névrite  alcoo- 
lique et  la  névrite  — ) (Retnold.s),  810. 

Artère  basilaire  (Paralysie  générale  con- 
jugale ; endartérite  spécifique  de  1’ — chez 
le  mari)  ^Marchand  et  Ollivier),  198. 

Artères  ae  la  base  du  cerveau  (Contribu- 
tion à l’étude  des  anévrismes  des  — ) 
(Karplcs),  932. 

— athéromateuses  (Lésions  nerveuses  pro- 
duites mécaniquement  pai’les — ) (Smith), 
528. 

Artérielle  (La  cérébroscléro.se  lacunaire 
progressive  d’origine  — ) (Gras.set),  017. 

Artériosclérose  de  la  moelle  (.1.  Collins 
et  Zabrisky),  40. 

Artériosclérotiqne  (Brève  contribution 
complémentaire  à la  connaissance  des 
modifications  de  l’écorce  cérébrale  dans 
les  symptômes  en  foyer  provenant  de 
l'atrophie  sénile—)  (Stransky),  1149. 

Arthropathie  (Mal  de  Pott  dorsal  avec 
paraplégie.  Dissociation  syringom>  éli(iue 
et  mal  perforant  aux  incnibres  inferieurs, 
compliqué  d’atrophie  musculaire  progres- 
sive et  d’ — aux  membres  supérieurs) 
(J.  Ettinoer),  1037. 

— tabétique  (Un  cas  d’ — , pied  tabétique) 
(Scheiber),  936. 

Arthropathies  nerveuses  et  rhumatisme 
chronique  (Etienne).  1086.1137. 

— (Un  cas  de  rhumatisme  chronique  pou- 
vant servir  de  type  de  transition  enti  c le 
rhumatisme  chronique  proprement  dit  et 
les  — ) (Gauckler  et  W.  Rieder),  1109. 

Aschématie  (L’— ) (Bonnier),  605. 

Asile  de  Bel-Air  (Statistique  clinique  des 
alcooliques  traités  à V — ) (.\.  Papaüaki),  67. 

— de  Tours  (L’affaire  de  1’ — au  point  de 
vue  médico-légal)  f Archambault),  487. 

— (Relations  des  symptômes  mentaux  avec 
les  maladies  somatiques,  leur  traitement 
en  dehors  de  1’—)  (Raw),  693. 

— (Suppression  de  la  camisole  de  force 
dans  les  — d’aliénés)  (P.  Girard),  64. 


Asiles  d* aliénés  (Elude  historique  et  com- 
arative  des  méthodes  et  pre^ammes 
’éducation  du  personnel  infirmier  des  — ) 
(Morel  et  Marie),  876. 

— (Sur  le  neuronal  et  son  emploi  dans  les 
— ) (Welpenbach),  913. 

— (Sur  les  grands — ) (Alt),  1014. 

— spéciaux  (Les  — pour  les  condamnés 
aliénés  et  les  psycnopathes  dangereux) 
(Sérieux),  1094. 

Aspergillus  niger  (Les  propriétés  patho- 
gènes de  1'—  en  rapport  avec  la  genèse 
de  la  pellagre)  (Ceni  et  Resta),  593. 

— ochraceus  et  étiologie  de  la  pellagre  (Ceni), 
1159. 

Asphypde  locale  des  extrémités  et  scléro- 
dermie ^basset).  625. 

Voir  Raynaud. 

Aspirine  (A  propos  d’im  cas  de  chorée 
mineure  guén  par  V — ) (Baglioni),  1170. 

— (Ralentissement  du  pouls  dû  à 1* — ) (Da- 
vid), 177. 

Assistance  familiale  (L'évolutioo  suivie 
en  France  par  le  développement  de  1’ — ) 
(Marie  et  Bonnet),  876. 

Associations  chez  l’homme  sain  (Re- 
cherches expérimentales  sur  les  — ) (Jung 
et  Riklin),  197. 

Astasie-abasie  (Etiologie  infectieuse  de 
l’hystérie;  un  cas  d’ — ) (Roxo),  304. 

— hystérique  guérie  par  la  suggestion  hyp- 
notique et  la  rééducation  des  mouvements 
(Ray.neau),  688. 

Astéréognosie  (Œdème  éléphantiasique 
des  membres  inférieurs;  — , surdité  ; ori- 
gine centrale  de  ces  troubles)  (BRissAuoet 
Moutier),  1204. 

— fonclionneUe  (G.  Ren.vie],  182. 

Asthénie  (L')  (Londe),  596. 

— motrice  bulbo-spinate  (Un  cas  d’ — avec 
autopsie;  ^Raymond  et  Alqiter  ,.  ll.'iO. 

Voir  Erb. 

Asthéniques  (Ecoliers  mentalement  anor- 
maux. Les  — )(Paül  Boncour  et  Philippe), 
632. 

Asthme  chez  l’enfant  (H.  Barbarin),  234. 

— (Sur  les  causes  de  1’—)  (Gérard  , 234. 

— des  foins  (Antitoxine  diphtérique  duus 
1’—)  (Rowland),  489. 

Asymétrie  bilatérale  des  mouvements 
cnez  les  femmes  normales  et  chez  les  épi- 
leptiques (Salerni),  536. 

— du  crâne  chez  le  cheval  ;GAi\A<i.\ANi), 
395. 

Asystolie  (Hémiplégie  transitoire  surve- 
nue pendant  une  diurèse  médicamenteuse 
au  cours  de  1’ — ) (Achard  et  Ramo.nd), 
802. 

Ataxico-vertigineux  (Du  phénomène  — 
dans  les  lésions  extra-cén  helleuses.  Les 
zones  génératrices  du  phénomène  ataxico- 
cérébelleux)  iMircoli),  1034,  1033. 

Ataxie  locomotrice  traitée  avec  sueeés  aux 
rayons  ultra-violets  (Libermann),  d29. 

— vestibulaire  (Un  eas  d’ — ; (Raymond  et 
Egger),  610,  653. 

Athéromateuses  ( Lésions  nerveuses 
produites  mécaniquement  par  les  artères 
— ) (Smith),  528. 

Athéromateux  (Paraplégie  spasmodique 
des— )(E.  Dupré  et  J.  Lemaire),  761. 
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Athétoïdes  (Mouvemcuts  — stéréotypés 
des  doigts  associés  à la  parole  chez  un 
tabétique;  (Sabrazès  et  Desqueyroux)» 
U55. 

— (Tic  des  doigts  et  mouvements  — des 
tabétiques)  (Sabrazès  et  Calmette),  1155. 

Athétose  (Un  cas  de  syndrome  de  Little 
avec  — ) (PiERi),  478. 

AthétoBÜormes  (Hémiplégie  cérébrale 
infantile  ; spasme  mobile,  mouvements  — 
et  hypertrophie  musculaire  du  côté  hémi- 
plégique) (Faure -Beaulieu  et  Lewan- 
dowaky),  254. 

Athétosique  (Hypertrophie  musculaire 
acquise  du  membre  supérieur  droit  chez 
un  — ) (Sicard),  121. 

Atlas-manuel  des  maladies  nerveuses 
(Seiffer  et  6as.\e),  326. 

Atrophie  des  hémisphères  (Infeld),  479. 

— des  nerfs  optiçiues,  olfactifs  et  acous- 
tiques consécutive  A un  traumatisme  de 
la  tête  (Agostino  Carbo.nb),  296. 

— du  nerf  optique  & la  suite  de  trauma- 
tisme de  la  tête  (Carbone),  682. 

— du  nerf  optique  avec  des  champs  d’hé- 
mianopsie binasale  (Schgemakbr).  398. 

— du  nerf  optique  (Paralysie  spinale  infan- 
tile avec  hémiatropliie  de  la  face  et  — ) 
(Ettore  Tedeschi),  42. 

— cérébelleute  et  cérébrale  (Bourne ville), 727. 

— hérédo-spinale  familiale  type  de  Fried- 
reich (Mingazzini  et  Perusini),  683. 

— infantile  prolongée  (Variot),  686. 

— lamellaire  des  cellules  de  Purkinje  (An- 
dré Thomas),  780,  917. 

— vnufcu/atre  avec  myotonie  (Cannois),  429. 

, dégénération  du  trijumeau  et  des 

cordons  latéraux,  et  lésions  médullaires 
de  l’anémie  dans  le  tsd)es  (Carl  D.  Camp), 
1036. 

(Deux  cas  d’— ) (Lêpine  et  Froment), 

J012. 

(—  d’origine  cérébrale)  (R.  Carac- 

GIOLO),  99. 

(Du  type  radiculaire  supérieur  de  1’— 

dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance) 
(Mlle  Frima  Gorovitz),  1082. 

et  bradycardie  (Lépine  et  Froment), 

1011. 

(Mal  de  Pott  dorsal  avec  paraplégie, 

dissociation  syringomyélique  et  mal  per- 
forant aux  membres  inférieurs  compliqué 
d’ — progressive  et  d’arthropatliie  aux 
membres  supérieurs)  (Ettinger),  1037. 

Aran^Duehenne  chez  un  paralytique 

général  (Vigoüroux  et  Laignel-Lavas- 
tine),  436. 

d’origine  syphilitique  (Cannois),  861. 

Chareoi’Marie  (Les  troubles  de  la  sen- 
sibilité dans  deux  cas  d’— ) (Noica),  1004. 

— mueculaire  diffuee  dans  un  cas  d’encé- 
phalomyélite  (W.  G.  Spillbr),  37. 

myopathique  et  maladie  de  Thomsen 

(Lortat  Jacob  et  Paul  Thaon),  778. 

et  nœvi  vasculaires  (Spillmann),  429. 

névritique  (Sur  une  forme  particulière 

d' — familiale  (Dejerine-Sottas)  (M.  Brasch); 
1011. 

— — progrettive  (Contribution  clinique  et 
anatomopatliologique  à l’étude  de  1’—) 
(SiCCARDi),  429. 


Atrophie  numérique  (Anomalies  multiples 
congénitales  par  — des  tissus)  ( Klippel), 
747. 

— optique  (Sur  les  sels  de  rubidium  et  sur 
l’emploi  de  riodure  de  rubidium  dans 
1*—)  (Bartholow),  488. 

tcîbéliquê  .Terrien),  529. 

Voir  Optique,  Tabes. 

— osseuse  dans  les  dystrophies  musculaires 
progressives  (W.  Spillbr),  1012. 

(Sur  r — dans  la  syringomyélie)  (Te- 

desco),  1039. 

— sénile  (Brève  contribution  complémen- 
taire à la  connaissance  dos  modincations 
de  l’écorce  cérébrale  dans  les  symptômes 
en  foyer  provenant  de  1* — art^oscléro- 
tique)  (Stransky),  1149. 

— unilatérale  des  muscles  du  dos  avec  pa- 
ralysie dans  un  cas  de  tabes  (Dejerinb 
et  Leenhardt),  1218. 

Atrophies  museulairesj  traitement  par  les 
mouvements  actifs  (De  Champtassin),  633. 

névritiques  (Lépine  et  A.  Porot),  1011. 

progressives,  l’atrophie  osseuse  (Sra- 

ler),  1012. 

(Sur  la  nosographie  et  sur  la  patho- 
génie oes  — ) (J.  Yalobra),  99. 

Atrophiques  (Des  myotonies  — ) (G.  de 
Magneval),  1013. 

Attention  (Sur  la  signification  de  l'—  en 
rapport  avec  la  localisation  et  l’évolution 
des  images  hallucinatoires)  (Becbterew;, 
914. 

— (Sur  le  rôle  de  1’—  dans  la  localisation 
et  le  développement  des  hallucinations) 
(Bechterbw),  914. 

Attitude  extatique  chez  un  douteur  abou- 
lique (Gilbert  Ballet),  749. 

Audition  et  représentations  colorées  ré- 
versibles (Azocla  y),  691. 

— et  tabac  (Délie),  335. 

— (Sur  les  troubles  de  T—  dans  l’enfance) 
(Y.  Hammerschlag),  40. 

— colorée  et  sa  valeur  esthétique  tRussi- 
gneux),  948. 

— solidienne  (De  1’—)  (Max  Egger).  560. 

— squelettique  (Max  Egger),  133. 

Auditive  (L’orientation  — angulaire.  Ses 

éléments  périphériques  et  sa  perception 
centrale)  (Barde),  1187. 

Auréoles  névropathiques  (Ch.  Fbrb),  980. 

Auriculaire  (Le  vertige  — ) (Robert  Ran- 
JARD),  1001. 

Autointoxication  (Dépression  mentale 
et  mélancolie  considérées  dans  leurs  rap- 
ports avec  1’ — , avec  recherches  sur  la 
présence  del’indoxyle  dans  l’urine) (To vs- 
se.\d),  815. 

— (Psychose  aiguë  par  — chez  une  épilep- 
tique de  68  ans  à la  suite  de  troubles  fonc- 
tionnels du  tube  digestif)  (Doctrebb.vtb), 
104. 

— (Psychoses  puerpérales  et  les  processus 
d* — ) (Roger  Düpoüt),  105. 

— (Sur  les  psychoses  d’— ) (Mbtbr),  59. 

Automatisme  ambulatoire  de  nature  hys- 
térique (Marinesgo,  Minéa  et  Makblaxe), 
731. 

— , dromomanie  (Gourêvitch),  734. 

. Son  importance  a j point  de  vue  mé- 
dico-légal (Février  et  Parisot),  486, 
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Autosoopie  {Phénomènes  d’— . Vision  par 
la  peau)  (Lanxois),  731 . 

Avant-bras  (Déformation  singulière  et 
symétrique  des  — et  des  mains,  résection 
orthopédique,  guérison)  (X.  Cange),  63. 

Avant-mur  (Trolard),  1068. 

Aveugle  de  naissance  (Déviation  conju- 
guée de  la  lôte  et  des  yeux  chez  une  — ) 
(J.  Dejehine  etRoDssvf,  131,  161. 

— née  (Lésions  du  cerveau  et  du  cervelet 
chez  une  idiote  — ) (Giraud),  855. 

Aveux  (Faux  — d’une  hystérique  ; incul- 
pation d’avortement)  (Parisot),  431. 

B 

Babinski  (Le  signe  de  — dans  la  scarla- 
tine) (Kinoff),  1119. 

— (Réflexe  plantaire  et  phénomène  de  — 
chez  les  enfants  du  premier  âge)  (Engst- 
LER),  799. 

— (Un  cas  d’apoplexie  par  ramollissement 
hémorragique  cortical  du  cervelet  avec 
phénomène  de  — bilatéral)  (Lamy),  756. 

Voir  Réflexes, 

Bacille  (VEberth  (Résultats  de  l’inocula- 
tion intracrânienne  du  — ou  delà  toxine) 
(Vincent),  179. 

— diphtéroide  (Présence  d’un  — dans  les 
voies  génito-urinaires  de  paralytiques 
généraux  et  de  tabétiques)  (F.  Robertson 
et  Douglas  M’Rac),815. 

Bain  chaud  pour  les  neurasthéniques  (U. 
ÂLESSl),  62. 

Balles  intracrâniennes  (Extraction  des  — ) 
(Léon  Lafoy),  64. 

Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  trai- 
tement des  maladies  mentales  (Pailhas), 
844 

Bandelette  externe  de  Pierret  (Note  sur  la 
topographie,  la  forme  et  la  signification 
de  la  — ) (Naoeotte),  678. 

Bandelettes  (Anatomie  des  voies  opti- 
ques. Persistemee  dans  les  — d’un  fais- 
ceau intact  dans  les  atrophies  complètes 
des  nerfs  optiques)  (Marie  et  Léri),  493, 
553. 

Barométrique  (Altérations  du  système 
nerveux  à la  suite  du  changement 
brusque  de  la  pression  — ) (Lie),  963. 

Basedow  (Maladie  de  — avec  maladie 
mentale)  (Steen),  738. 

— et  gigantisme  (dallet),  131. 

— (Formes  frustes  de  la  maladie  de  — ) (Ba- 
BiNi),  908. 

— guérie  pai*  le  radium  (Adbe),  907. 

— (Hypophyse  et  pathogénie  de  la  — ) (Sal- 
mon), 594. 

— Mouvements  rythmiques  pulsatiles  de  la 
tête,  signe  de  Musset  dans  la  maladie  de 
— ^(Zeitner),  800. 

•—  (Sur  l’importance  des  lésions  anatomi- 
ques du  système  nerveux  central  relevées 
aansla  -)  (Klein),  909. 

— (Traitement  par  les  humeurs  d’animaux 
éthyréoldés)  (B.  Pisante^,  237. 

— (Traitement  opothérapique  de  la  mala- 
die de  — à raide  de  sang  de  chèvres 
thyTOldectomées)  (S.  Christens),  1171. 

— , traitemtmt  sérothérapique,  méthode  de 
Ballet  et  Enriquez  (Hallion),  1197. 


Basedow  (Un  cas  de  — traité  par  le 
sérum  de  mouton  ôthyroTdé,  antithyréoï- 
dine  Mœbius)  (Crouzon).  1118. 

— (Traitement  par  les  rayons  X combiné  au 
traitement  chirurgical  (Beck),  820. 

— secondaire,  traitement  chirurgical  (Co- 
ville), 343. 

— (Syndrome  de  — chez  une  tuberculeuse) 
(Laignel-Lavastine),  231,  594. 

— (Syndrome  de  — chez  une  goitreuse  avec 
Irophœdème)  (Laignbl-Lavastinb  et  P. 
Thaox),  1106. 

Basedowien  (Fibrome  de  la  glande  thy- 
roïde et  syndrome  — ) (Hébert),  908. 

Basedowiens  (Synaromes  de  Dercum 
avec  phénomènes  — ) (Ghelfi),  593. 

Basophobie  à type  myoionique  (Roger 
Mignot),  812. 

Beethoven  (Etat  mental  de  — ) (Fernand 
Vieille),  813. 

Bégaiement  épileptique  (Féré),  340. 

— hystérique  (Mouisset  etMouRiQUAND),  944. 

Benedikt  (Syndrome  de  — ) (Bolchaüd),  38. 

— (Syndrome  de  — , pathogénie  du  Irera- 
blement)  (Léopold-Lévi  et  Boxniot),  lli. 

Béribéri  (Axel  Holst),  97. 

— (Wright),  98. 

— , symptômes  et  étiologie  (Axel  Holst), 
1158. 

Bicêtre  (t^ne  consultation  à — ; service 
des  enfants  anormaux)  (Lafarge),  487. 

Biliaires  (Présence  de  pigments  — dans 
le  liquide  céphalorachidien  après  suppres- 
sion physiologique  des  plexus  choroïdes) 
(Ducrot  et  Gautrelet),  400. 

— (Teneur  du  liquide  céphalorachidien  en 
pigments  — dans  les  ictères  choluriques) 
(Ch.  Mongour),  44. 

Biologique  (Précis  de  physique  —)  (G. 
Weiss),  84. 

Blennorragique  (Contribution  à l’étude 
des  modifications  du  système  nerveux 
dans  l’infection  — ) (Ossokine),  962. 

— (Névrite  du  cubital  d’origine  — ) (Ac- 
CHIOTE),  1123. 

Blessure  du  cerveau  (Effets  éloignés 
d’une  — ) (O’Hanlon),  333. 

— faite  par  une  arme  à feu  (Veraguth), 

586. 

Bleu  de  méthylène  (Elimination  du  — dans 
la  démence  pi*écoce)  (d’Ormea  et  Mao- 
OIOTTO),  537. 

et  son  application  dans  la  pratique 

psychiatrique  (Rappoporte),  915. 

(L’élimination  du  — par  voie  rénale 

chez  les  pellagreux)  (A.  d’Ormea),  1008. 

Bornyval  (Recherches  cliniques  sur  le 
— comme  sédatif  et  hypnotique  dans  les 
maladies  nerveuses)  (LÉvi  Blanchini), 
1170. 

Bradycardie  (Gibson),  1151 . 

— (Atrophie  musculaire  et  — ) (Lépine  et 
Froment),  1011. 

— (Etioloffie  de  la  — ) (Greüve),  1151. 

Voir  Pouls  lent. 

— paro.rijstique  hystérique  (H.  Triboülbt  et 
H.  Goügerot),  196. 

Branchiaux  (Sur  quelques  dérivés  — chez 
rhomme)  (Erdhbim),  925. 

Brightiques  (L’urée  dans  le  liquide  cépha- 
lorachiaien  des  — ) (Widal  et  Froin),  622, 
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Brodie  (Genou  de  — symétrique  et  pério- 
dique chez  un  enfant  de  10  ans)  (Fran- 
cesco Peiza),235. 

Bromuré  ( La  méthode  métatrophique 
dans  le  traitement  — de  l’épuepsie) 
(Lahbranzi),  1171. 

— (Kinberg),  1172. 

— (Minéralisation  et  hypochloruration  dans 
le  traitement  — de  l'épilepsie)  (Toulouse), 
49. 

Bromures  (Les  - dans  l'épilepsie)  (Fre- 
derick Peterson),  1051 . 

Voir  Épilepsie . 

Bronchectasie  (Abcès  cérébral  et  — fé- 
tide) (PoROT),  726. 

Brown-Séqusurd  (Note  sur  la  paralysie 
de  — avec  relation  d’un  cas  où  cette 
paralysie  fut  la  conséauence  d'une  bles- 
sure par  arme  A feu  aans  le  cou)  (Gor- 
don), 426. 

— (Paralysie spinale  de—)  (O.  Fornaroli), 

42. 

— (Sclérose  médullaire,  transverse,  seg- 
mentaire, dorso-lombaire  gauche,  méta- 
traumatique.  Forme  clinique  curable) 
(Revilliod),902. 

— (Troubles  particuliers  du  sens  de  locali- 
sation dans  un  cas  de  paralysie  unilaté- 
rale de  — ) (Schmidt),  1037. 

— (Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale 
avec  le  syndrome  de  — . Hémianesthésie 
croisée  de  la  tace  et  du  corps.  Etude  sur 
le  parcours  des  vaso-moteurs  dans  la 
moelle)  (Max  Egger),  653. 

Brûlures  des  os  du  crâne  (Leconte),  334. 

Buccal  (Déviation  oblique  ovalaire  de 
Torifice  — consécutive  à une  périostite 
du  maxillaire  inférieur  d‘origine  dentaire) 
(Pringbteau),  395. 

Bulbaire  (ÂHolement  — ) (Léopold-Lévi), 
1152. 

— (La  tachycardie  d'origine  — dans  la  ûèvre 
typhoïde)  (Mürron  S.  Tchilian),  1151. 

— (La  voie  cndoveineuse  pour  les  médica- 
ments à action  — ) (Febrannini),  1169. 

— (Paralysie  du  récurrent  d'origine  —, 
syndrome  de  Jackson  et  syndrome  sym- 
pathique oculaire  dit  de  Claude  Bernard- 
Horner  dus  A un  ramollissement  de  l'hô- 
mibulbe  droit.  Réflexions  sur  le  vago- 

. spinal,  sur  les  centres  bulbaires  du 
larynx,  du  voile)  Cauzard  et  Laignel-La- 
VA.STINE),  587. 

— (Sclérose  latérale  amyotrophique  aty- 
pique A localisations  — ) (Moutier  et 
P.  Gra.sset),  763. 

— (Syndrome  — et  syndrome  cérébelleux) 
(André  Thomas),  16. 

— (Syndrome—  par  compression  des  nerfs 
périphériques)  (Garsl  et  Armand),  940. 

— (Thermo-as Y métrie  d'origine  — ) (Ba- 
binski), 462,  568. 

— (Un  cas  de  rage  paralytique  A syndrome 
— ) (Paolo  Galli),  1009. 

Bulbaires  (Symptômes  — sous  la  dépen- 
dance de  carcinomes  siégeant  ailleurs  que 
dans  le  système  nerveux  et  déterminés 
par  l'intoxication)  (Th.  Weisenburg).  804. 

Bulbe  (Contribution  casuistique  A rétude 
des  humeurs  de  la  moelle  cervicale  et  de 
la  moelle  allongée)  (C.  V.  Rad),  999. 


Bulbe  (Rem^ues  sur  les  muses  grise 
dans  le  funiculus  cuneatus  de  U moelle 
allongée  de  l'homme)  (J.  P.  KAmn),BI. 

Bulbo-cérAbelleuEeE  (Le  corns  resti- 
forme  et  les  connexions  — ) (Var  Gb- 
huchtbn),  1143. 

Bulbo-protiibérantiel  (La  mimiae 
commune,  syndrome  — à étiologie  ts- 
riable)  (Lbopold-Lévi),  144, 166. 

Bulbo-protubérantielle  (Lésion  unils- 
térale  — intéressant  l'hypoglosse,  le  faciil 
et  la  branche  vestibulaire  du  nerf  acous- 
tique) (Souques),  441. 

— (Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  el 
vasomotrice  avec  hémiasynergic  d’ori- 
gine — ) (Souques),  541. 

Bulbo-protubérantiels  (Etude  des  loca- 
lisations dans  les  noyaux— chez  l'homme) 
(C . Parhon  et  Papinia.n),  289. 

Bulbo-spinsde  (Affection— spasmodiqae 
familiale)  (Gilbert  Ballbt  et  Rose), 

— (Myasthénie  — ) (Lannois,  Klippbl  et 
Maurice  Villa ret),  239. 

— (Paralysie  — asthénique)  (OasosT  et 
Baudoin),  452. 

Voir  Érb, 
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Caféine  (La  voie  endoveineuse  wur  to 
médicaments  à action  bulbaire)  (rEaiLv* 
NiNi),  1169. 

Calcaires  (Concrétions  calcaires  dans  le 
cerveau)  Catola,  Vauzetti),  423. 

Calcification  des  vaisseaux  de  rencé- 
phale  (Vanzetti,  Catola),  423. 

Calcifiés  (Pathologie  de  la  tétanie  avec 
une  remarque  sur  la  chimie  des  vaisseaux 
du  cerveau  (Pick),  50. 

Calcium  (Action  du  corps  thyroïde  et  de 
l'ovaire  dans  l’assimilation  et  la  désa» 
milation  du  — ) (PARHo.xet  PAPiMis^aw. 

— (Addition  de  sels  de  — au  bouillon 
nutritif.  Une  méthode  facile  pour  faire 
pousser  le  pneumocoque,  le  méningoc^ 
que  et  d'autres  bactéries) 

CamiBole  de  force  (Suppression  de  la  - 
dans  les  asiles  d'aliènes)  (P.  Giasao/.  64. 

Cancer  (Troubles  psychiques  dans  le  -) 
(Arbace  Pibri).  738.  ..  . 

— du  rectum  (Un  cas  de  généralisahoa 
très  considérable  du  — avec  mort  par 
hémorragie  cérébrale  droite  arcomg* 
gnôe  d'Jiémmlégie  droite)  (Bebsbx).  36. 

— intestinal  (Polynévrite  au  cours  don  H 

(Henri  Lamt),  1225. 

— mélanique  généralisé  aux  centres 
veux  (Roque  et  Gailleton),  968 

— primitif  de  la  colonne  vertébrale)  (Ps*f 

et  Costs),  1037.  . 

Cancéreux  (Hypoplasie  des  organes 
les  — ) (Cattin),  687.  . 

Ganitie  (Hémi-)  chez  une  hèimplv^ 


(Brissaüo),  145.  . 

Cannabis  itidiea  (Le  traitement  de  la  an* 

f raine  et  le  — ) (Gareon  delà  C*asiW« 
169. 

Capsule  interne  (Lésion  de  la  — P 
coup  de  feu)  (Koppsteik),  422. 
Capsules  surrénales  (Sur  la  One  sW 
ture  et  sur  les  fonctions  des  — des  te" 
tébrés)  (CiAcco),  962. 
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Carabiniers  royaiis  (Folie  et  dégénôra- 
lion  chez  les  soldats  et  chez  les  — ) (Pel- 
legrini), 600. 

Carcinomateuses  (Des  métastases  mul- 
tiples — dans  les  centres  nerveux)  (Fis- 
CBER),  0000. 

Carcinome  (Un  cas  d’hématomyélie  à la 
suite  d'une  métastase  d'un  — dans  la 
moelle  lombaire)  (Kichitaro  Tanigccui), 
974. 

— secondaire  des  centres  nerveux  (Sabrazés 
et  Bonnes),  855. 

Carcinomes  (Symptômes  bulbaires  sous 
la  dépendance  de  — siégeant  ailleurs 
que  dans  Je  système  nerveux  et  détermi- 
nés par  l'intoxication)  (T.  L.  Weisbn- 
BÜRG),  804. 

^verithraux  ( Paraplégie  douloureuse  causée 
par  les — )(Spiller  et  Weisenburg),  427. 

Cardiales  (Accidents  cérébraux  de  la 
résorption  des  œdèmes  chez  les  — ) (Pierre 
Mbrklen  et  Jean  Heitz),  92,  93. 

Carie  rei-tébrale  (Paraplégie  douloureuse 
causée  par  la  — ) (Spiller  et  Weise.n- 
burg),  427. 

Carotide  (Action  des  réactifs  décalcifiants 
injectés  par  la  — dans  les  centres  ner- 
veux) (Linguerri),  424. 

— (Rapport  des  nerfs  vaso-moteurs  de 
roreillo  et  de  la  — avec  le  nerf  sympa- 
thique cervical)  (Lapinski),  810. 

Cari^-métacarpien  (Réflexe  (Bech» 

TEREW),  86. 

Castration  (Sur  l'hypertrophie  de  la 
glande  pituitaire  consécutive  à la  —) 
(Gaetano  Fichera),  1032. 

Cataleptique  (L’action  — de  la  mor- 
phine chez  les  rats.  Contribution  à la 
théorie  toxique  de  la  catalepsie)  (Mavro- 
JANMO).  180. 

Catatonie  (Agonie  lucide  terminant  au 
bout  d’un  an,  chez  une  phtisique,  .un 
accès  de  mélancolie  avec  — consécutif 
au  rhumatisme  et  à la  chorée)  AcHARoet 
Paisseai  },  554. 

Gatatonique  (Démence  précoce  è forme 
— ) (Rourigdez  Morini),  104. 

— (Hypothèse  sur  la  nature  du  syndrome 
— ) (Lundborg),  949. 

Gatatoniques  (Contribution  à la  patho- 
génie  de  quelques  symptômes  dans  les 
étals  — ) (Alter),  966. 

— (Ulcérations  trophiques  chez  deux 
déments  — ) (Trepsat),  342. 

— (Un  cas  d’abcés  cérébral  dans  le  cours 
d’une  alfection  à symptômes  —)  (Schmidt), 
527. 

Gavité  glénoide  de  l’os  temporal  chez  les 
sains,  les  aliénés  et  les  criminels  (Pbli), 
691. 

Gavités  médullaires  dans  on  cas  de  polio- 
myélite antérieure  aiguë  (Ceni),  335. 

Gécité  complète  et  surdité  verbale  hémi- 
plégie et  convulsions  épileptüormes 
(Bouchauii),  524. 

— psychique  fonctionnelle  (Van  Vleoten), 
966. 

— verbale  avec  hémianopsie  homonyme 
latérale  droite.  Persistance  de  la  sensa- 
tion de  lumière  brute  dans  le  champ 
droit  (Léopold  Lbvi  et  Taguet),  635. 


Gécité  (Trois  cas  de  — verbale  avec  re- 
maraues)  (Paterson),  1149. 

Cellulaires  (Sur  les  voies  extra  — dè 
conduction  nerveuse)  (Fragnito),  418. 

Cellule  nerveuse  (Anatomie  de  la  — ) 
(Athias),  1074. 

(Anatomie  et  physiologie  des  voies  de 

conduction  endocellulaire)  (Donnaggio), 
1143. 

chez  les  vertébrés  et  chez  les  inver- 
tébrés (Zancla),  519. 

(Contribution  à l'étude  de  la  structure 

fine  de  la  substance  de  Rolando)  (Rosen- 
weig),  889. 

(État  des  neurofibrilies  dans  l’épilepsie 

(Alquiër),  146. 

— — Étude  de  l’histologie  fine  de  la  — ) 
(Michotte),  175. 

(Etude  des  lésions  cadavériaues  de 

l'écorce  cérébrale  de  l’homme  et  au  lapin 
par  la  méthode  de  CaJal  à l’argent  réduit) 
(Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine), 
1209. 

histogenèse  du  neurone  (H.  Joris),  218. 

hyperchromatose  du  noyau  (J.  C. 

Lâche),  980. 

— — (L'imprégnation  argentique  des 
neuro-fibrilles)  (Max  Bielchowsky),  34. 

(Le  réseau  fibrillaire  endocelliilaire 

et  ses  relations  avec  les  fibrilles  du 
cylindraxe  (Donaggio),  796. 

(Le  réticulum  neuro-fibrillaire  de  la 

— des  vertébrés)  (Donaggio),  1074. 


(Le  tachiol  Paterno  pour  l'imprégna- 
tion des  neuro-fibrilles)  (PusaterÏ),  1079. 
(Les  méthodes  et  recherches  nistolo- 


giques  du  système  nerveux)  (Baton), 
1079. 

les  neuro-fibrilles  d’après  la  méthode 

et  les  travaux  de  Ramon  y Cajal.  varia- 
tions du  réticulum  neuro-fibrillaire  à 
l’état  normal  et  pathologique  (Azoilay), 
584. 

(Lésions  de  la  — dans  l'élongation 

et  la  compression  des  nerfs)  (Mari- 
nesco  g.),  176. 

lésions  des  neuro-fibrilles  dans  cer- 
tains états  pathologiques)  (Mahinesco), 
1073. 

(Lésions  du  réticulum  neuro-fibril- 
laire de  la  — dans  l'inanition  expérimen- 
tale étudiées  avec  les  méthodes  de  Donag- 
gio) (Riva),  1075. 

(Méthode  de  coloration  des  neuro- 
fibrilles au  moyen  de  l'argent  colloïdal) 
(E.  Lugaro),  800. 

méthodes  de  coloration  (Pollack),  415. 

(Note  préliminaire  sur  les  relations 

possibles  entre  les  modifications  neuro- 
nbrillaires  et  la  folie)  (Lbddlum),  1074. 

— — neuro-fibrilles  chez  les  hiiudinées 
(Azoulay).  288. 

neuro-fibrilles  d’après  la  méthode  de 

Cajal  (Azoulay),  392. 

(Prolongements  protoplasmi<|iies  de 

la  — ) (O.  Fragnito),  176. 

— — (Propriétés  physiologiqu*  s des  élé- 
ments s nsibles  et  moteurs  de  la 
moelle)  (S.  Baglioni),  893. 

— (Recherches  sur  la  façon  dont  s'éta- 
blissent les  rapports  entre  les  éléments 
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embryonnaires  et  sur  la  formation  du 
réticulum  de  la  — ) (C.  Besta),  84. 

Cellule  ner vente  (Recnerclies  sur  la  struc- 
ture dite  fibrillaire  de  la  — ) (Charles 
Sgiiaffeh).  1021. 

réseau  neuro-fibiillairc  dans  la  rétine 

(R.  Y Cajal),  301. 

— — (Réticulum  endocellulaire  de  la  — ) 
(P.  C.  Martin'otti),  721. 

(Réticulum  Obrillaire  endocellulaire 

et  le  cylindraxe  de  la  — des  vertébrés. 
Diflerentes  méthodes  de  coloration  élec- 
tive du  réticulum  endocellulaire  et  du 
réticulum  périphérique  basées  sur  Tac- 
tion de  la  pyriaine  sur  le  tissu  nerveux) 
(ÀATuno  Donaggio),  85. 

(Sensibilité  de  la  — aux  variations 

de  température  — ) (Marinesco),  784. 

.structure  fine  (J.  Nageotte),  721. 

sur  la  dégénérescence  des  neuro- 
fibrilles après  Tarrachement  et  la  rup- 
ture des  nerfs  (Marinesco),  520, 

~ (Sur  la  genèse  et  sur  les  rapports  réci- 
proiiues  des  éléments  nerveux  dans  la 
moelle  du  poulet)  (Ë.  La  Peg.va),  925. 

(Sur  la  réparation  des  neuro-fibrilles 

après  la  résection  du  nerf  hypoglosse) 
(G.  Marinesco),  5. 

Sur  Tétat  actuel  de  la  théorie  du 

neurone  (Lügabo),  417. 

technique  de  la  méthode  de  Nissl 

(Li'Garo),  800. 

trois  modifications  pour  des  usages 

difTéicnts  de  ma  méthode  de  coloration 
des  neuro-fibrilles  par  l’argent  réduit 
(Ramon  y Cajal),  680. 

variations  morphologiques  du  réti- 
culum neuro- fibrillaire  dans  certains 
états  normaux  et  pathologiques  (Ramon 
T Cajal),  520. 

Cellules  ehromoj^hiles  (H}q)erplasiedes  — 
deTh  \ pophyse^omme  cause  de  Tacromé- 
galiej  (Jean  D.  Lewis),  1044, 1159. 

— de  la  colonne  intermédio-latérale  dans  le 
région  dorsale  de  la  moelle  (Bruce),  553. 

— de  l’écorce  cérébrale  du  chien  altérations 
des  neurofibrilles  après  ligature  de  la 
carotide  primitive  (Gentès  et  Bellot), 
392 

— de  Purkinje  (Atrophie  lamellaire  des 
cellules  de  — ),  (André  Thomas),  780,  917. 

— éoiinophiles  dans  Tépilep.sie  essentielle 
(Morselli  et  Pastor£),  909. 

— hématomacrophaget  du  liquide  céphalo- 
rachidien dans  un  cas  d'hémorragie  céré- 
hral«0  (Sadrazës  et  Muratet),  855. 

— médullaires  (Lésions  du  réticulum  neuro- 
fibrillaire  endocellulaire  des  — après 
arrachement  de  sciatique  et  de  ses  ra- 
cines) (Donaggio  et  Fraümto),  1074. 

— motrices  (Influence  exercée  par  la  sec- 
tion transversale  do  la  moelle  sur  les 
lésions  secondaires  des  — s »us-jacentcs 
et  sur  leur  réparation)  (Pahho.n  et  Golds- 
TEl.N),  205. 

— nerveuses  après  la  parathyroïdectomie 
(Ri^sei.i.),  176. 

(Coloration  des  prolongements  pro- 
toplasmiques des  — à Taide  du  bleu  de 
mélh\Iène)  (Soukanoff),  1079. 

— — de  Thomine  (Enrico  Rossi),  289. 


Cellules  nerveuses  des  chiens  paralliyrol- 
dectomisés  (Russel),  678. 

— — du  plexus  solaire  de  la  grenoaille 
(Laignel-Lavastine),  328. 

(Du  rôle  des  excitations  centripètes 

et  centrifuges  dans  la  nutrition  des  -) 
(Marinesco),  657. 

— — imprégnation  des  neurofibrilles 
(Bielcüowsky),  292. 

— — (Les  lésions  du  réticule  des  — dans 
la  rage)  (Cajal  et  Garcia),  585. 

(Les  neurofîbrilles  dans  les  - sitoées 

autour  du  tube  digestif  de  la  sangsue' 
((Azoclay),  520. 

— — nouveaux  procédés  de  coloration, 
Contribution  à Tétude  des  canalicales 
lymphatiques  (Passer),  420. 

(Recherches  sur  le  pigment  jaune 

dans  les  — ) (G.  Marinesco),  721. 

(Sur  la  présence  de  corpuscides  à 

l'intérieur  des  — spinales  dans  rinani- 
tion  expérimentale)  (Emilio  Riv.*),  fo75. 

(Sur  les  fibres  commissurale?  cotre 

les  — ayant  la  même  fonction  et  situi-fe 
dans  le  ganglion  sympathique,  et  sur  la 
fonction  du  plexus  nerveux  post-gan- 
giionnaire)  (J.  Langley),  997. 

— plasmatiques  de  la  parai vsie  générale 
(De  Buck),  1166. 

— pyramidales  dans  Thémiplépe,  altéra- 
tions des  neurofibrilles  (Ge.ntès  et  Bei* 
lot),  392. 

Celluloïd  (L'emploi  des  plaques  de  - 
pour  couvrir  les  brèches  des  opérations 
crauiennes  pour  épilepsie,  tumeurs  céré- 
brales, etc.)  (Nicolson),  1093. 

Centre  corlteal  de  la  vision  (Bechîbu^  . 
396.  . . 

— des  membres  antérieurs  (Tentatives  « 
localisations  fonctionnelles  dans  le  cer- 
velet. Le  — ) (Van  Rynberk),  418. 

— visuel  cortical  (Agadjiaxze),  395.  ' 

Centres  cérébraux  (Sur  la  possibilité  de 

la  reviviscence  des  — ) (Müller  etOn), 
1029. 

— d*origine  (Travail  expériraeatal  sur  les 

centres  d’origine  des  nerfs  ocolomoteurs 
et  pathétique  chez  le  chien;  (ExaioniL 
Demaria),  178.  . . , 

— de  V écorce  cérébrale  (Les  aires  phyaoio- 

giquesetles  — de  l'homme  avec  no^eaw 

schémas  diagrammatiques)  (Ch. K.  MiLiii 

— de  réflexion  de  la  moelle  (EiciUWité 
normale,  fatigue  et  restauration  des -I 
(Pari),  476. 

— moteurs  de  l'utérus  (Chidichimo).  33». 

— nerreuo;  (Actimomycose  primitive  d» 

— ) (Chr.  Dupils),  931.  . 

(Action  de  quelques  substances  p- 

cées  directement  au  contact  des  — ) 


GLio  et  Nardelli),  476.  .• 

— — (Action  des  réactifs  décalcinanu 
Injectés  par  la  carotide  dans  les  H 
(Lingubrri),  424. 

(Cancer  mélanique  généralisé  aai- 

(Roque  et  Gailleto.n),  968.  . 

(Deux  cas  de  carcinome  secoiditf* 

des  — ) (Sabrazès  et  Bo.n.nes),  855. 

— — (Des  métastases  carcinomalensp 
multiples  dans  les  — ) (Fischer), 


J 
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Centres  nerveux  (Le  nucléone  dans  les  — ) 
(Cavazzani),  474. 

physiopathologie  clinique  (Grasset), 

719. 


(Psychose  polynévrilique  avec  exa- 
men des  — ) (Marinesco  et  Minéa),  783. 

(Sur  l'adaptation  de  rexcitabilitô  des  — 

et  sur  son  rapport  avec  la  loi  de  Weber) 
(G.-A.  Pari),  1030. 

— — (Sur  la  tendance  des  oscillations 
automatiques  do  l’excitabilité  des  — à 
se  synchroniser  avec  le  stimulus.  Con- 
tribution à la  connaissance  de  la  rythmi- 
cité dans  quelques  phénomènes  physiolo- 
giques) (Pari),  476. 

— optiques  (Sur  la  structure  fine  des  — 
des  oiseaux,  première  noie,  le  ganglion  de 
l’isthme)  (Gujdo  Sala),  1146. 

— psychiques  (Plan  d’une  physiopathologie 
clinique  des  — ) (J.  Grasset),  173. 

Centrifuge  (Iniluenco  do  la  force  — sur 
la  perception  de  la  verticale)  (Bourdon), 
833. 

Céphalalgiques  (Les  psychoses  — ) 
(Co.NSIGLlo),  693. 

Géphalopine  (Traitement  de  l’épilepsie 
par  les  injections  de  — ) (Soleri  Pi.no), 
107. 


Céphalorachidien  (A  propos  du  dia- 
gnostic du  tabes  au  début;  valeur  dia- 
gnostique de  l’examen  cytologique  du- 
liquide  — ) (Severing),  1033. 

— (Cellules  hématomacrophages  du  li- 
quide — dans  un  cas  d’némorragic  céré- 
brale) (Sabrazès  et  Mdratet),  853. 

— (Etude  du  liquide  — dans  la  paralysie 
générale)  (Voulcopf),  231. 

— (Examen  du  liquide  — dans  la  pellagre) 
(^Noïca),  1000. 

— (Examen  du  liquide  — en  deux  cas  de 
zona)  (Zampiresco),  187. 

— (Examen  physique  chimique  cytolo- 
gique, etc.,  du"—)  (Fcchs  et  Rosenthal), 


299. 


— (Gliome  du  cervelet,  extirpation,  résul- 
tat éloigné,  fistule  artificielle  et  cicatrice 
à filtration  du  liquide  — ) (Jaboulay),  968. 

— (Glycométrie  du  liquide  — ) (Sicard), 
622. 

— (Glycométrie  du  liquide  — chez  l’enfant. 
Sa  valeur  dans  le  diagnostic  do  la  mé- 
ningite aiguë)  (Sicard  et  Rousseau  Lang- 
welt).  973. 

— (L'urée  dans  le  liquide  — des  bright i- 
ques)  (WÎdal  et  Froin).  622. 

— (Le  glucose  dans  le  liquide  — ) (Gail- 

• LARD),  974. 

— (Le  liquide  — »au  cours  de  Ticdère  expé- 
mental),  (Ducrot  et  Gautrelet),  400. 

— (Le  liquide  — des  syphilitiques  en  pé- 
riode tertiaire)  (Ravaüt),  298. 

— (Liquide  — dans  un  cas  de  diabète 
sucré)  (Haskovbc),  459. 

— (Lymphocytose  du  liquide  — dans  le 
zona)  (Ralliou),  187. 

— (Présence  de  pigments  biliaires  dans  le 
iic(uide  — après  suppression  physiolo- 
gique des  plexus  choroïdes)  (Ducrot  et 
Gautrelet),  400. 

— (Recherche  de  la  lipase  dans  le  liquide 
) (CrARXlER),  400. 


Céphalorachidien  (Rôle  de  la  choline 
dans  l’épilepsie.  Action  de  la  choline  et  de 
la  neurino  et  chimie  du  liquide  — ) 
(Donath).  911. 

— (Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du 
liquide  — ) (Lgrper  et  Crouzon),  1230. 

— (Sclérose  de  l’oreille;  ses  rapports  avec  la 
pression  artérielle,  la  pression  labyrin- 
thique, la  pression  du  liquide  — ) (Mac- 
PETIT),  804. 

— ‘ (Sucre  rachidien  dans  le  liquide  — > 
(Gillard),  230. 

— (Sur  la  valeur  pronostique  attribuée  à 
certaines  formules  leucocytaires  du  li- 
quide — ) (Goggia),  399. 

— (Sur  le  pouvoir  réducteur  du  liquide — ) 
(Tonello),  299. 

— (Teneur  d u liquide  — en  pigments  biliaires 
dans  les  ictères  choloriques)  (Mongour),  44 . 

— Un  cas  d'hémorragieméningée  sous  dure- 
mérienne  sans  modification  chromatique 
du  liquide — ) (Roussy),  651. 

— Un  cas  do  méningite  cérébro  spinale  ; 
ponction  lombaire  ; liquide  céphalo- 
rachidien purulent;  guérison  parfaite) 
(Agatston),  482. 

— (Variations  du  sucre  du  sang  et  du 
liquide—)  (Bierry  et  Lalou),  622. 

Céphalo-rachidienne  (L’urhydrie  — et 
labyrinthique)  (Pierre  Bonnier),  76. 

Cérébelleuse  (Atrophie  — et  cérébrale) 
(Bourneville),  727. 

— (L’attaque  — , syndrome  caractéristique 
des  tumeurs  du  cervelet)  (Dana),  527. 

— (Sur  rhistologie  de  l’écorce  — ) (Biel- 
CHOWSKY  et  WoLFF),  28. 

— (Tumeur  — ) (Parhon  et  Ramitesco),  803. 

— (Tumeur  — chez  un  enfant)  (Figueira), 
803. 

Cérébelleuses  (Diagnostic  des  tumeurs 
— ) (Fraenkel),  527. 

— (Du  phénomène  alaxico- vertigineux 
dans  les  lésions  extra — . Les  zones  géné- 
ratrices du  phénomène  ataxico-cérébel- 
Icux)  (Mircoli),  1034,  1035. 

— (Le  corps  rostiforrne  et  les  connexions 
bulbo — ) (Va.n  Gehuchten),  1143. 

— (Lésions  — chez  des  tabétiques  déliran- 
tes) (Taty  et  Chaumier),  837. 

— (Localisations  — ) (Pagano),  724. 

— (Pathologie  des  tumeurs — ){Weisenbürg), 
327. 

— (Symptômes  oculaires  des  tumeurs — ) 
(de  Schweinitz),  528. 

Cérébelleux  (Abcès  — consécutif  à une 
blessure  par  instrument  piquant  du 
crâne)  (Hume  Griffith),  804. 

— (Le  noyau  rouge  et  le  pédoncule — supé- 
rieur) (Preisig),  27,  585. 

— (Sclérose  en  plaques  fruste  ou  syndrome 
— de  Babinski)  (Schehb)  969. 

— (Syndrome  bulbaire  et  syndrome  — ) 
(Thomas),  16. 

— (Syndrome  — par  tuberculose)  (Roa- 
senda).  969. 

Cérébello-pontin  (Diagnostic  des  tu- 
meurs du  cervelet  et  de  l'angle  — avec 
références  particulières  sur  leur  ablation 
chirurgicale)  (Mills),  527. 

Cérébral  (Anévrisme  — d’un  volume 
exceptionnel)  (Rice),  526. 
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Cérébral  (Angiome  de  l’hémisphère  — 
gauche)  (L.  (Strominger),  932. 

— Recherches  sur  les  faisceaux  qui  consti- 
tuent le  tronc  — et  leurs  connexions) 
(Lbwamdowsei),  614. 

Cérébrale  (Amyotrophie  d’origine  — ) 
(Caracciolo),  99. 

— Atrophie  cérébelleuse  et—)  (Bournb- 
VILLB),  727. 

— (Injections  de  substance  — ) (Alter),  1147. 

— Lacunes  de  désintégration  — ) (Gatola), 
618. 

— (Plaie  par  arme  à feu)  (Véraguth),  224. 

— (Produit  toxiqne  extrait  de  la  substance 
— normale)  (A  Marie),  1147. 

— (Troubles  isolés  de  la  sensibilité  d’ori- 
gine— ) (Kütner),  800. 

— (Tuberculose  — avec  séro-réaction  d’Ar- 
toing  négative)  (Gaussel  et  Bosc).  154. 

Gérébrales(  Affections—  toxiques)  (Alter) 
92. 

— (Etudes  histologiques  sur  les  localisa- 
tions des  fonctions  — ) (Campbell),  521. 

— (ModiQcations  anatomopathologiques  des 
muscles  dans  les  lésions  — en  foyers) 
(Margodliss),  925. 

— (Néoplasme  de  l’estomac  ; endocardite 
végétante  ; embolies  — , déviation  conju- 
guée de  la  tète  et  des  yeux,  avec  hémia- 
nopsie par  ramollissement  de  la  sphère 
visuelle  occipitale)  (Nicolas  et  Cade), 
998. 

— (Notes  sur  les  localisations — ) (Ashley  et 
W.  Mackintosh),  1031. 

Cérébraux  (Accidents  — de  la  résorption 
des  œdèmes  chez  les  cardiaques)  (Pierre 
Mbrklen  et  Jean  Heitz),  92,  93. 

-r-  (Sur  un  cas  de  périthéliome  infiltré  de  la 
substance  blanche  des  deux  hemispheres 
— ) (Marie  et  Gatola),  357. 

Cérébro-sclérose  lacunaire  progressive 
d’origine  artérielle  (Grasset),  617. 

Cérébro-spinal  (Embryon  humain  très 
jeune  avec  arrêt  total  oe  développement 
de  Taxe  — ) (Bertacchini).  1145. 

— (Sur  le  pouvoir  réducteur  du  liquide  — ) 
(Tonello),  299. 

V.  Céphalorachidien. 

Cerveau  (Action  de  la  toxine  typhique 
injectée  dans  le  cerveau  des  animaux  im- 
munisés) (Vincent),  179. 

- (Application  de  la  ponction  lombaire  dans 
les  tumeurs  du  — ) (Masino,  Moinorot), 
896. 

— (Au  sujet  de  l’avant-mur)  (Trolard),  1068. 

— (Cholestéatonie  vasculaire  des  plexus 
choroïdes  des  ventricules  latéraux  du  — ) 
(Mac  Carthy),  929. 

— (Concrétions  calcaires  dans  le— ) Gatola, 
Vanzetti).  423. 

— (Contribution  à la  connaissance  du — de 
la  chauve-souris  et  spécialement  des  voies 
cortico-mo trices)  (Merzbacher  et  Spiel- 
meyer),  30. 

— (Contribution  à l’étude  des  anévrismes  des 
artères  de  la  base  du  — ) (Karplus),  932. 

— (Contribution  à l’étude  des  idées  ré- 
gnantes au  XVI*  siècle  sur  les  fonctions 
du  — ) (Mme  Lipinska),  872. 

— (Contribution  à l’étude  des  néoplasmes 
gliomateux  du  — ) (Weidenhammer),  898. 


Cerveau  (Contribution  cliniqneàl’étudede 
l'atrophie  des  hémisphères)  (Infeld),  479. 

— (Crâne  et  — de  deux  cyclopes,  chien  et 
agneau;  le  corps  calleux  peut  exiiler 
dans  les  cerveaux  à hémisphères  non 
séparés  ; l’hypophyse  et  la  trompe  olfac- 
tive) (ÂRTURO  Banchi),  891. 

— (Dégéoérations  consécutives  à ladestmc- 
tion  de  la  surface  interne  da  — ) (Lo 
Monaco  et  Genuardi),  328. 

— (Des  régions  homologues  de  la  zooe 

' rolandique  chez  l’animal)  (Caifbell), 

328. 

— (Effets  éloignés  d’une  blessure  du  -) 
(O^Hanlon),  333, 

— (et  cervelet  chez  une  idiote  aveugle-néel 
(Giraud),  855. 

— et  syphilis)  (Hirschl),  397. 

— (Etat  vermoulu  du  —)  (Maris),  1229. 

— Faisceau  longitudinal  intérieur  el 
faisceau  optique  central  (Arcbaibiolt), 
1053. 

— (Lo  sympathique  cervical  concourt-u  a 
l’innervation  vaso-motrice  du— ) (deMab- 
CHis),  475. 

— (Lésions  circonscrites  de  l'écorce  dans  la 
région  motrice  de  rhomme)(Hcco  LÉvi),  35. 

— (Nouvelles  expériences  sur  la  régénéra- 
tion du—)  (Max  Borst),  996. 

— (Parasitologie  du—)  (Bunzl),  95. 

— Pathologie  de  la  tétanie  avec  une  reniai^ 
que  sur  la  chimie  des  vaisseaux  calcines 


dans  le — ) (J.  Grasset),  91. 

— (Sclérose  épendymaire  en  plaques  ombi- 
liquées) (Kattwinkel),  1066. 

— (Sur  les  cysticerques  danslo— del  hom- 
me), (S  ato),  931.  , 

— (Sur  les  ressemblances  familiales  rela- 

tives aux  sillons  du  cerveau  de  l’homme) 
(Karplus),  327.  ^ 

— (Sur  l’innervation  du  — ) (Js.'se-v). 

— (Sur  l’irrigation  sanguine  du  — ) (jessü)» 
964. 

— (Sur  une  blessure  du  — faite  par  une 
arme  à feu)  (Veraguth),  586. 

— (Syphilis  du  — et  de  l’hypophyie  et 
diagnostic  de  la  tuberculose  et  de  « 
syjmilis  du  système  nerveux)  (Kofs),  »• 

— (Troubles  de  la  sensibilité  dans  les 
maladies  du  — ) (Muller),  1186. 

— (Un  cas  de  lésion  circonsciile  da--»^ 
venue  au  cours  d’une  paralysie  genèraiey 
(ViGODROux  et  Pascal),  736. 

— humain  sans  commissures  et 

fonctions  apparemment  normales 
chi),  616.  < . 

Garvelet  (Atrophie  lamellaire  des  ceüuie* 
de  Purkinje)  ('Thomas),  780,  817. 

— (Destructions  partielles  du  — ) (Maias- 
sini),  723. 

— (Deux  cas  d’hétérotopie  du  — dans  * 
canal  rachidien)  (Alooibr),  1117. 

— (Diagnostic  des  tumeurs  du  -- e^ 

l’angle  cérébello-pontin  avec  léférei^ 
particulières  sur  leur  ablation  chirofgr 
cale)  (Mills),  527.  . 

— (Essai  de  localisations  fonctionneu» 
dans  1e  — . Le  lobule  simplex)  {«• 
Rtnbbrg),  678. 
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Cervelet  et  cerveau  chez  une  idiote 
aveagle-née  (Giraud),  855. 

— Gliome  du—,  extirpation,  résultat  éloigné, 
fistule  artificielle  et  cicatrice  à filtration 
du  liquide  céphalorachidien)  (Jaboulay), 
968. 

— (L'attaque  cérébelleuse,  syndrome  carac- 
téristique des  tumeurs  du — )(Dana),  527. 

— (Les  fonctions  du  — ) (Lodholz),  5z8. 

— (Remarques  au  point  de  vue  chirurgical 
sur  les  tumeurs  du  — ) (Prazibr),  527. 

— (Tentatives  de  localisations  fonctionnelles 
dans  le  — . Le  centre  des  membres  anté- 
rieurs) (Van  Rtnberk),  418. 

— (Tumeurs du  — ).  (Ch.  K.  Mills,  Frazier 
de  ScHWEiNiTZ,  Weisemburo,  Lodholz), 
803. 

— (Un  cas  d'apoplexie  par  ramollissement 
hémorragique  bilatéral  du  — avec  phéno- 
mène de  Babinski  bilatéral)  (Lamy),  756. 

— (Un  cas  de  kyste  du  — )(Swan),  528. 

— (Voies  de  connezion)  (Banchi),  723. 

Cervicales  (Un  cas  de  distention  trauma- 
tique des  racines  — inférieures,  avec 
remarques  sur  quelques  états  similaires 
et  sur  le  mécanisme  de  leur  production) 
(Spencer  Mort),  1037. 

Chsanp  aveugle  (De  la  persistance  des 
sensations  lumineuses  dans  le  — des  hémi- 
anopsiques]  (B.ard),  933. 

Cbarcot-Maide  (Les  troubles  de  la  sensi- 
bilité dans  deux  cas  d'atrophie  muscu- 
laire — ) (Noie a),  1004. 

Chauve-souris  (Contribution  à la  con- 
naissance du  cerveau  de  la  — et  spécia- 
lement des  voies  cortico-motnees)  (Merz- 
BACHER  et  SpIELMEYER),  30. 

Cheynes- Stokes  (La  respiration  pério- 
dique — telle  qu’elle  se  produit  chez 
l’homme  sur  les  Alpes  par  l'elTet  de 
l'Arapnie)  (Mosso),  798. 

Chiromôgalie  (Syringomyélie  avec  — ) 
(Schlitte.nhelh),  42. 

Chirurgical  (Valeur  du  traitement  — 
des  névroses  et  psychoses)  (Hermkes),  344. 

Chirurgicale  (De  l’intervention  — chez 
les  aliénés)  (PicorÉ),  344, 

Chirurgie  du  système  nerveux  (crâne  et 
encéphales,  rachis  et  moelle,  nerfs) 
(Marion),  473. 

Chlorose  (La  thyroïde  dans  la  — ) (Gitoi- 
CEANDRÉA),  417.  " 

Chlorure  de  zinc  (Paralysie  du  cubital 
consécutive  à des  injections  de  — ) (Gan- 
golphe),  939. 

Cholémie  (Réactions  électriques  dans 
la  — ) (Gilbert,  Lereboüllet,  Weil- 
Frisox).  180,  181. 

Cholestéatome  de  la  base  de  l’encéphale 
(Roussy).  1183,  1227. 

— vasculaire  des  plexus  choroïdes  des 
ventricules  latéraux ducerveau  (Mac  Gar- 
thy),  929. 

Choline  (Des  effets  produits  par  les  injec- 
tions de  — chez  l’animal)  (Buzzard  et 
Allen),  1147. 

— (Réle  de  la  — dans  l'épilepsie.  Contri- 
bution à l’action  de  la  choline  et  de  la 
neurine,  ainsi  qu'à  la  chimie  du  liquide 

— cérébro-spinal)  (Donath),  911. 

Chondromes  de  l'annulaire  et  du  médius 


et  troubles  de  croissance  du  squelette  an» 
tibrachial  (Lenorhant),  1043. 

Chorée  (Agonie  lucide  terminant  au  bout 
d'on  an,  chez  une  phtisique,  un  accès  de 
mélancolie  avec  catatonie  consécutif  au 

. rhumatisme  et  à la  — ) (Achard  et  Pais- 
seau), 554. 

— (Expériences  en  faveur  du  siège  corti- 
cal des  myoclonies  et  de  la  — )(Ronco- 
RONl),  221. 

— (Paralysie  générale  et—)  (Draesbke),  815. 

— aiguë  (Un  cas  particulièrement  grave 
de  — traité  avec  succès  par  l'apomor- 
phine)  (Tull).  690. 

— chronique  (Essai  sur  la  physiologie 
pathologique  du  mouvement  ; disparition 
des  mouvements  dans  la — ) (Yaschidb  et 
VuRPAs),  235. 

progressive  avec  autopsie)  (de  Buck), 

236. 

— de  Huntington  (Rend art),  236. 

(Contribution  clinique  et  anatomique  à 

la  casuistique  do  la  — ) (Cesare  Rossi),  235. 

— de  Sydenham  (A  propos  de  la  sympto- 
matologie de  la  — ) (Hey),  486. 

(Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 

tronc  dans  la  — ) (Babinski),  120, 

(Le  traitement  de  la  — non  compli- 
quée par  l’antipyrine)  (Lange vin),  1093. 

(Recherches  sur  les  principales  mé- 
dications de  la  — , le  beurre  arsenical  et 
l’antipyrine  en  particulier)  (A.  Pillot), 
983. 


— familiale  (Brissaud,  Rathery  et  Bauer). 
355. 

— fébrile  (Un  traitement  curatif  de  la  — ) 
(J,  DE  Léon),  916. 

— gravidique  (Lecuyer),  49. 

— héréditaire  (Mack  a y),  196. 

— hystérique  (Epidémie  de  — ) (Constan- 
ti.nksco),  195. 

— mineure  (A  propos  d'un  cas  de  — guéri 
par  l'aspirine)  (Baglioni),  1170. 

Chorées  amyotrophiques,  étude  histo- 
rique et  critique  (Elloy).  235. 

Ghoréilorme  (De  l’épilepsie  — ) (Gron- 
DOSE),  910. 

Choréique  (Un  cas  d’épilepsie  — ) (Or- 
léansky),  910. 

Chute  spontanée  des  dents  et  nécrose  des 
maxillaires  chez  les  tabétiques  (Grenier 
DE  Cardenal),  1154. 

Cicatrices  (Plissement  en  crépon  de  — et 
localisation  palatine  chez  un  lépreux) 
(Hallopeau  et  Teyssiére),  301. 

Cinématiques  (Nouvelle  métiiode  d'ins- 
cription de  divers  éléments  — du  réflexe 
rotulien)  (Gagnière),  34. 

Circonvolutions  centrales  (Sur  la  myé- 
linisation des  — et  des  radiations  optiques 
et  olfactives)  (Hôsel),  27. 

Circulation  rérééra/r  (Existence  de  fibres 
vaso-motrices  pour  la  circulation  — 
issues  du  sympathique  cervical)  (Cavaz- 
ZAM),  725. 

— endoeranienne  (Sur  la  manière  de  se 
comporter  de  la  — dans  quelques  états 
physiologiques  et  sous  l'action  de  toxi- 

?ues  et'  de  médicaments)  (Aliprandi  et 
ORNAROLl),  797. 

Cirrhose  (Coexistence  de  la  — alcoolique 
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» et  des  névrites  périphériques)  (Sainton 
et  Castaione),  188. 

CSlassification  des  maladies  mentales 
(Dide),  8G3. 

— clinique  des  syndromes  paralytiques  gé- 
néraux (Ingegnibros),  1175. 

Claudication  inin'tniUente  (Contribution 
à la  casuistique  et  à Tétiologie  de  la  — ) 
(Idblson),  977. 

(Burr),  233. 

Cleptomanie  (La  — ) (Capbhtino  Del 
Campo),  1014. 

— (R.  DrpoLY),  1193. 

Clinique  médicale  de  THdlel-Dieu  (Died- 
LAFor),  1230. 

Clonus  du  pied  par  irritation  de  voisi- 
nage du  faisceau  pyramidal  sans  lésion 
de  ro  faisceau)  (Gilrert  Ballet).  132. 

Cocaïne  (Opium,  morphine  et  — ) (Brocar- 
DEL),  1141. 

Cocaïnisation  (Sur  les  troubles  moteurs 
provoqués  parla  — de  différents  endroits 
de  la  moelle  épinière)  (Filehnb  et  Biber- 
PELD),  1029. 

Collargol  (Méningite  traitée  et  améliorée 
par  des  injections  intrarachidiennes  de— ) 
(Parhon  et  Borhina),  809. 

Collectionnisme  ((furieux  et  moyens  de 
protection  ctiez  une  démente  persécutée) 
(Leroy),  487. 

Colonne  intennédio-latérale  (A  propos  de 
la  distribution  des  cellules  de  la  — dans 
la  région  dorsale  de  la  moelle)  (Bruce), 
553. 

— rer/ééra/c  (Cancer  primitif  de  la— )(Pêhü 
et  Co.sTE),  1037. 

(Chirurgie  de  l’oreille  dans  ses  rap- 
ports avec  la  — et  la  base  du  crâne) 
(Laurens),  202. 

Coloration  du  système  nerveux  (Des 
méthodes  de  — ) (Pollack),  415. 

— (Trois  modifications  pour  des  usages 
de  ma  méthode  de  — des  neurofîbrilles 
par  l’argent  réduit)  (Ramon  y Caial).  680. 

Voir  Cellule  nerveuse. 

Coma  (Mort  par  le  — chez  les  tabéti(iues) 
(Malachiër),  41. 

Commotion  électrique  (Paralysie  géné- 
rale ayant  apparu  après  une  — ) (Abadie 
et  Grenier  de  Cardenal),  436. 

— médullaire  {Cn  cas  de  — avec  paralysie 
des  membres  supérieurs  et  intégrité 
absolue  des  membres  inférieurs)  (André 
Thomas  et  Leenhardt),  1102. 

Compression  médullaire  et  myélite  ; 
paraplégie  spasmodique  suivie  de  para- 
plégie flasque;  considérations  pathogé- 
niques (Sicard),  123. 

Concrétions  calcaires  dans  le  cerveau 
(Catola,  Vaxzetti),  423. 

Condamnés  (Les  asiles  spéciaux  pour 
les  — arriérés  et  les  psychopates  dan- 
gereux) (SÉRIEUX).  1093. 

Cône  médullaire  (Syndrome  du  — et  de  la 
queue  de  cliev  al)  (Gordon),  42. 

Confusion  mentale  (Méningite  sclcro- 
gommmse  du  lobe  fronUl  droit,  syn- 
droine  de  — ) (Gilbert  Ballet  et  Rose), 260. 

Congrès  do  Rennes,  discours  d’ouverture 
(Giraud),  822. 

Consanguinité  dans  les  maladies  ner- 


reuses  et  chroniques,  statistique  (Boni- 
nbvillb),  872. 

Consanguinité  (Etudes  sur  la— )(Bn^ 
sart),  628. 

— (Rapports  entre  la  surdi-muüté  des  dé- 
générés et  la  — des  parents)  (Hasiee^- 
chlag),  61. 

Conscience  du  corps  (Sur  une  forme 
d'hypocondrie  aberrante  due  à la  perte 
de  la  — ) (Deny  et  Camus),  461. 

— (Epilepsie.  Troubles  de  la  — de  durée 
particuiîèrement  longue.  Considérations 
médico-légales)  (Mirrcben).  535. 

— (Un  cas  de  double  — ) (Wilso.n;,  600. 

Comtat-Venaissin  (Situation  des  alié- 
nés dans  le  — cl  dans  Vaucluse)  (1680  à 
1901)  (Duhamel).  66. 

Contraction  réflexe  (L’inlensilé  des  sti- 
mulus et  la  hauteur  de  la  — ) (Paru,  23J. 

— synergique  paradoxale  dans  la  paralysie 
ficiale  péripnérique)  (Lamy),  5i8. 

Contracture  du  sphincter  irien  dc^ 
pupilles  immobiles  à la  lumière  dans  la 
réaction  à l’accommodation  et  i la  con- 
vergence (Rothmann),  226. 

— primiltte  tonique  de  la  face  avec  onde 
musculaire  (Vitek),  904. 

Contrôle  (Faits  expérimentaux  relatifs  à 
l’influence  de  la  fatigue  sur  le  — ) (FÉaài, 
617. 

Convulsifs  infantiles  (Avenir  des  -) 
(Gustave  Monod),  234. 

Convulsions  chez  les  enfants  et  leurs 
relations  avec  l’épilepsie  (Moon).  485. 

— épileptiformes  ioniques  et  cloniques  (Sixo 
Sahaja),  88. 

— infantiles  (Scherer),  340. 

Convulsives  (Les  formes  — de  l'émotion; 

le  rire)  (Bridou),  1163. 

Coqueluche  (La  ponction  lombaire  dans 
la  — à forme  grave  convulsive)  (Bmto- 
LOTTl),  684. 

— ( Paralysie  de  la  — ) (Moussois  et  Cuvcbkt). 

— (Sclérose  en  plaques  consécutive  à la-; 
(Minciotti),  41. 

Cordons  postérieurs  (Dégénéraüons  des- 
cendantes dans  les  — ) (Page  May],  W 

Corne  (TAmmon  (Lésion  en  foyer  de  la  — 
chez  un  épiletique  mort  en  état  de  mal 
(PiGHIN),  840. 

Cornéo-mandibulaire  (Sur  le  réflexe- 
(Von  Solder),  927. 

Co^s  ealletix  (Cerveau  sans  — i »onc- 
tioD.s  normales)  (Banchi),  616. 

(Crâne  et  cerveau  de  deux  cyclones, 

chien  et  agneau  ; le  — peut  exister  to 
ces  cerveaux  à hémisphères  non  séparés  : 
l'hypophyse  et  la  trompe  olfactive)  (Ban- 
cHi),  891. 

Sur  les  dégénéraüons  consécutives 

aux  sections  longitudinales  du  — ) (w 
Monaco  et  Baldi),  329. 

— restiforme  et  les  connexions  bulbo-cére* 
helleuses)  (Van  Gehuchten),  1243. 

Cortical  (Expériences  en  faveur  du  siege 
— des  myoclonies  et  de  la  chorée)  (R®»’ 
CORONI),  221. 

Corticale  (Absence  de  spastici^  dm* 
l'hémiplégie  cérébrale  et  de  ^origine  -* 
de  l’épilepsie  essentielle)  (Ingelraks),  W»* 
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Corticale  (Recherches  sur  les  faisceaux 
cérébraux  et  sur  les  résultats  de  Texci- 

. talion  — après  disparition  de  divers 
faisceaux  de  projection)  (Phobst).  1076. 

Côtes  (Absence  congénitale  de  plusieurs 

: — ) (Lannois),  1145. 

Couche  optique  (Foyer  hémorragique  do 
la  — ) (Devay),  1149. 

--  — (Hémorragie  de  la  — ) (Roussy),  1227. 

(Le  rùlc  de  la  — au  double  point  de 

vue  sensitif  et  moteur)  (Bechtksbw),  964. 

(Sarcome  à myéloplaxes  de  la  — 

droite)  (Beaovy  et  OWert),  780. 

Couches  optiques  (Sur  les  dégénérations 
secondaires  aux  destructions  des  — ) (Lo 
Monaco  et  Pito),  329. 

Courant  continu  (Action  du  — dans  l'in- 
toxication par  la  strychnine)  (Cuarpbn- 
TiER  et  Güilloz),  420. 

Courants  électriques  industriels  (Produc- 
tion d’accès  épileptiformes  par  les  — ) 
(Batelli),  89. 

— intermittents  (Epilepsie  e.xpériraenlale 
par  les  — de  basse  tension)  (Goin),  99. 

(Influence  du  rythme  et  de  la  pénode 

sur  la  production  de  l'inhibition  par  les  — 
de  basse  tension)  (Lei>uc  et  Rouxeau),222. 

(L'inhibition  respiratoire  par  les  — ) 

(Leduc  etRoGXBAi:),  33. 

Couronne  rayonnante  (Considérations  cli- 
niques sur  un  cas  de  tumeur  de  la  — avec 
début  apoplectiformo)  (Giammara  Pratim 
et  Vincenzo  Rondani),  893.  * 

Coxalgie  hystérique  et  coxalgie  chez  une 
hystérique  (Grasset),  1086. 

Crampe  des  écrivains  et  torticolis  spas- 
modique (Pitres),  1191. 

— professionnelle  et  son  traitement  par  le 
massage  méthodique  et  la  réduction 
(M.  Koindjy),  200. 

Crâne  (Abcès  cérébelleux  consécutif  à une 
blessure  par  instrument  piquant  du  — ) 
(Gripkith),  804. 

— (Amélioration  mentale  marquée  après  une 
opération  pour  fracture  du  — avec  enfon- 
cement) (B.  van  den  Hedoen),  586. 

— (Asymétrie  du — chez  le  cheval)  (Gara- 
GNANl).  395. 

— (Brûlures  des  os  du)  — (Leconte),  334. 

— (Chirurgie  de  l’oreille  dans  .<es  rapports 
avec  la  colonne  vertébrale  et  la  base  du 
— ) (Laurens),  202. 

— (Deux  cas  d'atrophie  du  nerf  optique  à 
la  suite  de  fracture  du  — ) (Carbone),  682. 

— (Eclatement  des  sutures  du  — ) (Bourne- 
ville),  587. 

— et  cerveau  de  deux  cyclopes,  chien  et 
ogneau.  Le  corps  calleux  peut  exister 
dans  les  cerveaux  à hémisphères  non 
séparés;  l’hypophyse  et  la  trompe  olfac- 
tive. (Banchi),  891. 

— (Lésions  du  trijumeau  consécutives  aux 
fractures  du  — ) (Bonnet),  40. 

— (Modifleations  de  l'écorce  et  altérations 
de  ses  fonctions  consécutives  aux  résec- 
tions étendues  du  — et  do  la  dure-mère) 
(Scuifone),  722. 

— (Radiographie  et  extraction  des  balles 
logées  dans  le  — et  dans  la  face)  (Mau- 
claire),  819. 

— (Résection  du  nerf  maxillaire  supérieur 


immédiatement  à la  sortie  du — dans  les 

• névralgies  rebelles  de  la  face)  (Ernest 
Janvier),  202. 

Crâne  (Traumatisme  du  — ; enfoncement 
très  étendu  de  la  voûte  ; hémiplégie  totale  : 
aphasie;  intervention:  hématome  sus  et 
sous-dure  mérien  ; secondairement  hernie 
cérébrale;  élimination,  guérison)  (Ca- 
vaillon),  998. 

— (Trépanation  primitive  dans  les  fractions 
de  la  voûte  du  — ) (Cernezzi),  819. 

— (Tumeur  de  la  base  du  —,  kératite  neuro- 
paralytique avec  lagophtalmie)  (Lafon 
et  Debord),  94. 

Craniectomie  au  moyen  delà  scie  de 
Gigli  (Roqueplo),  202. 

— (Tubercule  solitaire  delà  région  rolandi- 
que  gauche.—  Guérison)  ( Alëssandri),  393. 

Crânien  (Maltosurie  dans  un  cas  de  trau- 
matisme — ) (Lépinë  et  Boulud),  334. 

Crânienne  (Résultats  de  l’inoculation  — 
du  bacille  d’Eberth  ou  de  sa  toxine) 
(Vincent),  179. 

Crâniennes  (Etude  de  l’extraction  des 
balles  — ) (Lakoy),  64, 

— L’emploi  des  plaques  de  celluloïd  pour 
couvrir  les  brèches  des  opérations  — pour 
épilepsie,  tumeurs  cérébrales,  etc.  (Ni- 
colson),  1093. 

Crâniens  (Deux  cas  de  paralysie  isolée 
de  la  sixième  paire  consécutive  à des 
traumatismes  crâniens  chez  des  enfants) 
(Le  Roux),  296. 

— (Des  traumatismes  — dans  leurs  rap- 
ports avec  Taliénation  mentale)  (Viol- 
let),  692. 

(Lésions  multiples  des  nerfs  — par  bles- 
sure d’arme  à feu)  (Cofler),  681. 

Crémastérion  (Sur  leréflexe — elsur  la 
superposition  des  réflexes)  (Steiner),  926. 

Crétinisme  et  paralysie  générale)  (Aude- 
Nixo),  736. 

— endémique,  prophylaxie  (.Mu.naron),  818. 

— sporadique  (Lugaro),  632. 

Crime  et  folie  chez  les  Hindous  et  les  Bir- 
mans (Laurent),  346. 

— et  paralysie  générale  (Barker),  631. 

Crimes  commis  dans  le  somnambulisme 

(Biautê),  C5. 

Criminalité  (Préjugés  sur  riiérédilé psy- 
chologique, génie,  — , folie)  (Alfonso),  56. 

Criminels  (Asiles  pour  aliénés  — ) (Sé- 
rieux), 1094. 

— (Etude  de  la  simulation  de  la  folie  chez 
les  — ) (Mazen),  65. 

— (La  cavité  glénoïde  de  l'os  temporal  chez 
les  — ) (Peli),  691. 

— nés  (Le  champ  de  la  vision  distincte  des 
formes  chez  les  aliénés  et  chez  les  — ) 
(Audedino),  094. 

Crisea  douloureuses  de  faux  accouchement 
chez  une  tabétique  (Abadie),  368. 

— gastriques  (Cas  de  tabes  juvénile.  Con- 
tribution au  diagnostic  ditférentiel  entre 
les  — et  la  gastroxynsis  périodique) 
(Knapp),  935. 

au  début  du  tabes,  et  crises  gastriques 

en  dehors  du  tabes  (Mme  Wayncop), 
1152. 

— gastriques  tabétiques  avec  lé.s ions  de  l’es- 
tomac (Crouzon),  1230. 
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CrolBsance  (Chondromes  de  l'annulaire 
et  du  médius  et  troubles  de  -<  du  sque- 
lette antibrachial)  (Lknormant),  1043. 

— (Comment  se  comportent  les  os  en  — 
quand  ils  sont  soustraits  à l'influence 
nerveuse)  (Macni),  1147. 

— (losufiisance  de  la  — ) (Saunib  Bbt),  4S. 

— tardive  (Myxœdème  fruste,  — , diabète) 
(Apbrt),  45, 

Cubital  (Névrite  du  — gaucho  consécu- 
tive A une  pneumonie  et  à une  pleurésie 
sèche  du  même  côté)  (Rouyer),  533. 

— (Paralysie  du — consécutive  à des  injec- 
tions de  chlorure  de  zinc)  (Ganoolphe),  939. 

— (Sur  une  paralysie  traumatique  du 
rameau  palmaire  profond  du  — ) Breg- 
man),  939. 

— (Suture  tardive  du  nerf  — sectionné, 
bon  résultat  fonctionnel)  (Chaput),  938. 

Cubitale  (Griffe  — ) (Saüvaire),  479. 

Cyclique  (Forme  — singulière  de  trou- 
nles  mentaux)  (Mbsghbdb),  60. 

Gyclopie  (Anomalies  de  développement 
de  l’extrémité  céphalique,  un  cas  de  — ) 
(Gravblotte),  1145.  . 

Cyclopes  (Crâne  et  cerveau  de  deux  — 
chien  et  agneau;  le  corps  calleux  peut 
exister  dans  les  cerveaux  A hémisphères 
non  sépeirés;  l'hypophyse  et  la  trompe 
olfactive)  (Banchi;,  891. 

Cylindraxe  (Réseau  flbrillaire  endocellu- 
laire  et  ses  relations  avec  les  flbrilles  du 
— ) (Donaggio),  796. 

— (Réticulum  fibrillaire  endocellulaire  et 
— de  la  cellule  nerveuse  des  vertébrés; 
les  diflérentes  méthodes  de  coloration 
élective  du  réticulum  endocelulleiire  etdif 
réticulum  périphérique  basées  sur  l’ac- 
tion de  la  pyridine  sur  le  tissu  nerveux) 
(Artdro  Donaggio),  85. 

CylindrsuLes  (Sur  l’état  des  — dans  la 
sclérose  en  plaques)  (Bartel.s),  900. 

Voir  Fibre  nerveuse. 

Cyphose  traumaiique  type  Kflmmel  (Be- 
Duscni  bt  Rossi),  232. 

Gysticercus  multiplex  du  système  ner- 
veux central  et  des  muscles  (Prbobra- 
JËNSKY),  931. 

Gysticérquos  (Sur  les  — dans  le  cerveau 
do  l'homme)  (Sato),  931. 

Gytodiagnostic  (Nouvelle  contribution 
A la  valeur  du  — ) (Alpredo  Rossi),  1005. 

C3rtologique  (A  propos  du  diagnostic  du 
tabes  au  début;  valeur  diagnostique  de 
l'examen  --  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Giuseppe  Sêvehino),  1035. 

Voir  Ponction  lombaire. 


D 

Débilité  mentale  (Myopathie  primitive  et 
— ) (Sforza).  587. 

Décalcifiants  (.Action  des  réactifs  — in- 
jectés par  la  carotide  dans  les  centres 
nerveux)  (Lingueiuu),  424. 

Déchloruré  ( Kpilepsie  jacksonniennechez 
un  enfant  atteint  d'hémiplégie  légère  avec 
hémiatruphie;  amélioration  par  le  régime 
— associé  au  bromure  de  potassium) 
(Anijiu-:  Tiiom  \s  et  Norero),  1093. 


Déchloruré  (Eliminations  urinaires)  (Yoi* 
siN  et  Krantz),  1192. 

Décollement  spontané  de  la  rétine 
(Gonin),  295. 

— rétinien  (Dbutscbhann),  296. 

Décubitus  ai^  et  ehroniquet  chez  k$ 

déments  paralytiques  (Saillant),  1193. 

— dorsal  (Traitement  des  paralysies  potti- 
ques  par  le  repos  au  lit  dans  le  — ) (Siio- 
mingbr),  62. 

— latéral  aauehe  comme  moyen  d'airét  de 
la  crise  épileptique  (Lannois),  340. 

Déiormation  en  entonnoir  de  la  psroi 
thoracique  antérieure  (HALLomc  et 
Teissbibe),  616. 

— sin^liére  et  spmitrique  des  avant-bm 
et  des  mains  ; résection  orthopédique, 
^érison  (A.  Gange),  63. 

Déiormations  séniles  dn  squelette  simu- 
lant la  maladie  de  Paget  (Mogoüot  et 
Moutier),  941. 

Dégénératifs  (Micropsie  et  états  — du 
système  nerveux)  (Ppister),  1032. 

Dégénération  chez  les  soldats  et  chez 
les  carabiniers  (Pellegrini),  600. 

— (Régénération  en  tant  que  loi  opposée  à 
la  — morbide)  (Francisco  de  VEr6A).8l9. 

— annulas re  (De  la  sclérose  polA'sysléffla- 
tique  combinée,  et  en  particulier  de  la-) 
(Allen)  902. 

— cordonale  combinée,  myélite  funicttUire 
(Henneberg),  1189. 

— prstnaire  des  faisceaux  p\Tamidaux. 
(étude  de  huit  cas  avec  autopsie)  (Wa- 
LIAH  G.  Spiller),  1003. 

— consécutives  A la  destruction  delà  surfve 
interne  du  cerveau  (Lo  .Monaco  et  Gz* 
NDARDI),  328. 

aux  sections  longitudinales  du  corps 

calleux  (Lo  Monaco  et  Baldi),  329. 

— descendantes  dans  les  cordons  postérieurs 
de  la  moelle  (Page  Mat),  330. 

— secondaires  aux  destnictiODS  des  couches 
optiques  (Lo  Monaco  et  Ptxo),  329. 

— secondaires  expérimentales  après  arrache- 
ment du  sciatique  et  des  racmes  spioales 
correspondantes,  étudiées  parla  méthode 
de  Douaggio  pour  les  dég&iératioos  (Le- 
giato),  329. 

Dégénéré  (La  morphologie  des  oogles 
chez  le  — ) (Gay),  691 . . . 

— (Méningite  chronique  chez  un  héréditaire 

— ) (Dodtrebente  et  Marcbanh),  369. 

— (Mutisme  datant  de  seize  mois  chez  un 
dégénéré  migrateur,  guérison  par  sug- 
gestion) (Lannois  et  Feuillade).  611 

Dégénérés  (Rapports  entre  la  surm- 
mutité  des  — et  la  consanguinilé  Qzs 
parents)  (Hahmerschlag).  81. 

— (Surdi-mutité  des  — ) {HAMHERsçHLAtii. 
61. 

Déaénérescence  (De  la'—  et  de  la  r^* 
nérescence  des  nerfs  périphériques)  (Lz- 
PINSKT),  892. 

— et  régénération  des  terminaisonsmotriew 
des  nerfs  coupés  (OniER  et  Herzen),  85 

— (Hérédité  et — ) (Rabauh),  1046. 

— (Histoire  de  la  — . Les  myopsvehies  de 
Joffroy  ou  association  des  troubles  mus- 
culaires et  des  troubles  psychiques' 
(VCRPAS),  61. 
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Dégénérescence  (L’hérédité  des  stig- 
mates de  — et  les  familles  souveraines) 
(Gtalippb),  1088. 

— (Stigmates  physiques,  physiologiques  et 
psycniaues  de"  la  — coez  ranimai,  en 
particulier  chez  le  cheval)  (Rudlbr  et 
Chombl),  309. 

— mentale  (Engagement  volontaire  et  — ) 
(Caibnbüvb),  948. 

Dégénérescences  (Un  cas  de  paraplégie 
spasmodique  avec  lésions  médullaires  en 
foyer  sans  — apparentes  dans  la  moelle 
ni  aa-desHus,  ni  au-dessous  de  la  lésion 

• (Gaucklbr  et  Rodssy),  409,  453. 

Déglutition  (Le  rôle  du  réflexe  œso- 
phago-salivaire  dans  la  — ) (Roger),  521. 

— (Maladie  de  Parkinson  ; tremblement  des 
paupières;  troubles  de  la  — ; début  par 
des  phénomènes  hémiparétiques  doulou- 
reux) (BaissAUD  et  Meigb),  745. 

Déjà  vu  (A  propos  du  — ) (Pierre  Janet), 
1165. 


— (Dromakd  et  Albès),  949. 

— paramnésie  (Lemaître),  294. 

Délirant  (Un  cas  rare  d'hémiplégie  avec 

aphasie  motrice.  Réapparition  passagère 
du  langage  et  de  la  motilité  dans  les 
membres  paralysés  pendant  un  état 
intercurrent  délirant  accompagné  par  une 
agitation  motrice)  (Steppa.n).  421. 

Délirantes  (Idées  — de  grossesse  et  leur 
valeur  sémiologique)  (Pourrat),  55. 

^ (Interprétations  — et  hallucinations  chez 
les  amputés  aliénés)  (Papillon),  915. 

— (Les  manies  caractérisées  par  des  idées 
— denature  allopsychique)  (Knapp), 
599. 

Délire  (Un  cas  de  phobie  avec  — et  ten- 
tative ac  meurtre)  (Gapgras),  1168. 

— aigu  (Ahanto,  Bignami),  345. 
alcoolique  transitoire  (Pick),  816. 

^ de  la  dépendance  physique  (Pfersdorpp), 
1167. 

— de  persécution  à trois  avec  séquestration 
volontaire  (h'Allo.nbs  et  Juoüelier),  601. 

^ des  grandeurs  (Etude  psychologique  d*un 
cas  de  — ) (Martin),  949. 

— du  rive  (Considérations  sur  le  — au  point 
de  vue  étiologique)  (M“*  Aimée  Koma- 
rova), 56. 

— métabolique  à base  hypocondriaque 
(Camus),  836. 

Délires  du  parasiliféi^me  (Leroy),  871. 

— post-traumatiques  (Picquê,  Qüénu),  738, 
739. 

Délirium  tremens  (Note  thérapeutiaue  sur 
les  aflusions  froides  dans  le  — ) (William 
Broadbbnt),  1170. 

Deltoïde  (Cas  exceptionnel  de  paralysie 
du  — ) (de  Gauléjac),  624. 

Démence  (Alcoolisme  chronique  avec  — 
et  paralysie  générale)  (Ducci-:riuoLi),  629. 

— épileptique  infantile  (De  l’écriture  dans 
un  cas  de  — ) (Boürxeville),  872. 

— paralytique  (Sur  la  forme  stationnaire  de 
la  — ) (SOUKIIANOFP),  959. 

— vésanique  (La  — est-elle  une  démence?) 
(Toulouse  et  Damaye),  740. 

Démence  précoce  (KtciiEr.uiL).  103. 

— — à forme  catatoniqui*  (Uodhiguez 
Mokini),  104. 


Démence  précoce  (Anatomie  patholo* 
gique  et  nature  de  la  — ) (Klippbl),  59. 

— — (Considération  sur  l’anatomie  patho- 
logique de  la  — à propos  d’un  cas)  (Dou- 
trebbnte  et  Marchand),  386. 

(Contribution  à l’étiologie  du  syndrome 

de  la  — ) (Roubinovitch  et  Phulpin),  341. 

(Contribution  è l’étude  de  la  — ) (Gon- 

ZALÈS),  342. 

— — , délire  de  la  dépendance  physique 

(Pfersdorpp).  1167. 

(Diagnostic  de  la  — à forme  para- 
noïde et  des  psychoses  à base  d’interpré- 
tations délirantes  sans  évolution  démen- 

. tielle)  (Durogher  et  Leborgne),  868. 

(Etat  mental  de  Machetlo  Charles> 

(Weber  et  Kohler),  68. 

(Etude  des  manifestations  oculairop 

de  la  — et  considérations  sur  la  patho- 
génie de  cette  maladie)  (Blin),  981. 

(Etude  des  troubles  physiques  dans  la  — 

hébéphréno-catatonique)  (Trepsat),  1091 . 

(La  — ) (Etchepare),  691. 

(Les  formes  de  la  — ) (Marandon  de 

Montybl),  342. 

(Microbes  du  sang  dans  la  — ) (Dide), 

766. 

(Question  du  mariage  des  aliénés  pré- 
coces) (Schülb),  66. 

(Recherches  sur  les  échanges  matériels 

chez  les  déments  précoces.  Recherches 
urologiques  et  recherches  comparatives 
sur  l^limination  du  bleu  de  méthylène 
par  voie  rénale  dans  les  états  de  dépres- 
sion etles  états  d’excitation  de  la  démence 
précoce  et  des  autres  psychoses)  (D’Or- 
MÉA  et  Magoiotto),  59,  341,  537. 

(Signes  oculaires  dans  la  — ) (Dide  et 

Assicot),  867. 

— — (Signification  clinique  de  la  — ) 
(Meeus),  59. 

(Sur  deux  cas  de  — ) (Etchepare),  691. 

(Sur  la  — ) (Bedouin),  538. 

— — (Sur  les  formes  frustes  de  la  — 
(Monod),  538. 

— — (Sur  quelques  propriétés  du  sérum 
sanguin  dans  la  — ; disette  d'alexine; 
présence  des  sensibilatrices  microbiennes) 
(Dide  et  Saquépée),  866. 

(Sur  une  forme  particulière  du  globule 

rouge  dans  la  — )(Pighi.m  et  Paoli),  1092. 

(Syndrome  de  la — ) (Roubinovitch  et 

Phulpin),  104. 

syndrome  mental  to  xi-in  factieux  su- 
baigu ou  chronique  (Dide),  381. 

(Traumatisme  à la  tôto  et  — ) (D'Or- 

méa),  1092. 

(Un  cas  de  — ) (Eustace),  539. 

(Une  forme  anormale  de—)  (Ballet), 

546. 

paranoïde  (Diagnostic  différentiel  avec 

la  paranoïa)  (P’euramni),  1092. 

— — on  primitive  (Altérations  particu- 
lières du  langage  dans  un  cas  de  — ) (Li.\- 
Gl'RRl).  1092. 

Dément  paralgh’nnc  ((’onstntations  histo- 
logiques particulières  chez  un  — ) (Gia- 
NEI.Ll),  599. 

Démente  persécutée  (Curieux  collection- 
nisme et  nn>ycns  de  protection  chez 
une  — ) (Leroy),  487. 


12(50 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Démentes  caiatoniques  (Ulcérations  tro- 
phiques chez  deux  — ) (ïrkpsat),  342. 

— paralytiques,  décubitus  aigus  et  chro- 
niques (Saillant),  1193. 

— précoces  (Recherches  sur  la  nutrition  et 

— échanges  matériels  chez  les  — ; première 
note  : l'élinnnation  du  bleu  de  méthylène 
et  de  i’iodure  de  potassium  par  voie 
rénale)  (D'Orméa  et  AIaggiotto),  59,  537. 

(Sur  la  nutrition  des  —,  urologie) 

(D'Ormea  et  Maggiotto),  341. 
Déprasseur  (Recherches  oxpérimontales 
sur  le  nerf  — ) (Hirsch  et  Stadler),  1029. 
Dépression  mentale  et  mélancolie  consi- 
dérées dans  leurs  rapports  avec  Tautoin- 
toxication  avec  recherches  sur  la  présence 
del'indoxyle  dans  l'urine  (Townsend),  815. 
Dépressives  (Contribution  à Ictudc  des 
lormes  — de  la  paralysie  générale)  (Pêri- 
dieb),  913. 

Dercum  (Adipose  douloureuse,  maladie 
. de  — ) (Deli  CO  et  Alacx),  100. 

— (Contribution  à.  l’élude  de  la  maladie  de 
--)(Morsa),  1043. 

— (Liponiato.se  symétrique  douloureuse  et 
maladie  de  — ) (Bocdet),  100. 

— (Maladie  de  — ) (Migliacci),  99. 

--  (Le  Play),  1202. 

— (.Maladie  de  — et  lipomatose  douloureuse 
symétrique)  (Fclconis),  1043. 

— (Syndrome  do  — avec  phénomènes  base- 
dowiens)  (Ghelpi),  593. 

— (S’ aleiir  nosologique  de  la  maladie  de-r) 
(Miquel),  47. 

Voir  Adipose  douloureuse. 
Dermatomère  (A  quel  — thoracioue  cor- 
respond l’ombilic?)  (Spiller  et  Weise.n- 
burg),  426. 

Descendance  des  tabétiques  (Milian), 
529. 

— (Influence  de  l’alcoolismes  sur  le  pouvoir 
de  procréer  et  sur  la  — ) (Cens),  *90. 

Désintégration  cérébrale  (Étude  clinique 
et  anatomo  pathologique  sur  les  lacunes 
de  — (Catola),  618. 

Dessins  et  écrits  dans  les  maladies  nerveu- 
ses et  mentales  (Rogues  de  Fursac),  720. 
Détresse  des  psychasténiques  (Harten- 
derg),  596. 

Développement  (Contribution  critic^ue 
et  expérimentale  à la  question  de  l’in- 
fluence du  système  nerveux  sur  le  — 
embryonnaire  et  sur  la  régénération) 
(Goldstein),  996. 

— qénéral  retardé  (Un  cas  de  persistance 
du  ventricule  de  Verga  chez  un  individu 
à — ) (Chérie  Lignière),  394. 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  veux 
chez  une  aveugle  de  naissance)  (Deje- 
KiNE  et  Roussy),  131,  161. 

do  la  tête  et  des  yeux  (théorie  senso- 
rielle). Nouvelle  observation  avec  autop- 
sie (Dufour),  1199. 

des  yeux  et  de  la  tête  (Bonnier),  365. 

(Néoplasme  de  l’estomac:  endocardite 

végétante;  embolies  cérébrale.s,  — avec 
iiéiiiianopsic  par  ramollissement  de  la 
sphère  visuelle  occipitale)  (Nicolas  et 
Cadk),  998. 

- oblique  ovalaire  de  Poriûce  buccal  con- 
sécutive à une  périostite  du  maxillaire 


inférieur  d’origine  dentaire  (PuxcBTZàu), 
395. 

Diabète  (Myxœdème  fruste,  croissance 
tardive,  — ) (Apert),  45. 

— sucré  (Liquide  racnidien  dans  un  cas  de 
— ) (Haskovec),  459. 

Diabétique  (Méningite  cérébrospinale 
chez  une  femme  — } (Lêplnb],  975. 

— (Pseudoparalysie  générale  — ) (ives- 
GNIEROS),  709. 

Digitales  (Les  empreintes  — chez  les 
psychopathes)  (Fêrê),  1163. 

Diphtérique  (Antitoxine  — dans  la  mé- 
ningite cérébro-spinale)  (Wolff),  1156. 

— (Antitoxine  — dans  l’asthme  des  loins/ 
(Rowland),  489. 

— (Traitement  de  la  méningite  cérébro-spi- 
nale par  l’antitoxine  — ) (Waitxfklder), 
1157. 

Diphtériques  (Paraplégies  — frustes; 
(Aubbrtin  et  Babonnbix),  427. 

— tardives  (Du  traitement  des  paralysies— 
par  les  injections  do  sérum  anüdipiité- 
rique  (Mouruiac),  604. 

Diplégie  sp(umodique  infantile  (Omtribu- 
lion  à l’étude  sur  fa  — ) (Gctmaxn),  967. 

Dipsomanie  (Deux  dipsomanes,  les 
phases  de  la  — ) (Evans),  600. 

Dissociation  de  la  sensibilité  (Sur  la 
pathogénèse  de  la  — d'origine  centrale), 
(Benenati),  1038. 

Distension  cardiaque  (Rôle  de  la  — dans 
la  production  de  l’angioe  de  poitrine; 
(J.  Tessier),  978. 

Diurèse  nUdicamenteusc  (Hémiplégie tran- 
sitoire survenue  pendant  une  — au  cours 
de  l’asystolie)  (A chard  et  Ramoxh),  M2. 

Doigts  (Anomalies  des  — et  en  parOcu- 
iier  du  petit  doigt  valgus)  (Fesbk  et 
Perrin),  394. 

— hippocratiques  (A  propos  des  — et  de  leurs 
rapports  avec  l’ostoarthropathie  hype^ 
tromiiante  pneumique)  (Fbrrio),  483. 

Douleur  (La  limite  entre  la  sensibilité 
thermique  et  la  sensibilité  à la  — ) (X*** 
DBLLI),  30. 

Douleurs  du  rachis  en  relation  avec  les 
douleurs  de  diverses  régions  du  corps 
(Shadwbll),  33. 

— très  vives  pendant  l’éterûmeat  (Un  cas 
de  névrite  radiculaire  cervico-doi^e 
ayant  présenté  comme  sypléme  prémo- 
nitoire des  — . Valeur  séniiologique  de  ^ 
symptéme)  (Dejerine,  Leskhaidt  et 
Norero),  640. 

Doute  obsédant  d’origine  scolaire  (Max- 
heimer-Gommés),  693. 

Douteur  aboulique  (Attitude  extatique 
chez  un  — ) (Gilbert  Ballet),  749. 

Drainage  péritonéo-ménsngé  (Cas  d’bydro- 
céphalie  où  l’on  fit  un  — ) (Nicoll).  586. 

Droit  pénal  (Comment  lutter  contre  lalcoo- 
lisme  au  point  de  vue  du  — ) (Prcsax).» 

Dromomanie  (Un  cas  de— )(GouRÉvncB). 
734. 

Dupuyrtren  (Contribution  nouvelle  àla  pa- 
thogénie de  la  maladie  de — ) (Tbsti;,  tôt* 

— (Maladie  de  — et  pellagre)  (Parhos  et 
Goldstein),  1159 

— (Un  cas  de  maladie  de  — avec  autopsia:. 
(Fbrrero),  621. 
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Dure-mère  (Modifications  de  lYcorce  cé- 
rébrale et  altération  do  ses  fonctions 
consécutives  aux  résections  étendues  du 
crAne  et  de  la  — ) (Schïfose),  722. 

— (Psaïuuioinc  latent  de  la  — ) (Marchand), 
417. 

— (Sarcome  do  la  — ) (Mauclairb  et  Magi- 
tot),  417. 

— cérébrale  (Action  de  quelques  substances 
injectées  sous  la  — ) (Gaglio  et  Nardelli), 
476. 

— crânienne.  (Tumeur  de  la  — ) (Buffet- 
Dumas  et  MorichaU'Beauciîant),  526. 

Dure-môrien  (Abcès  extra  — spontané- 
ment ouvert  à rcxtéricur)  (Lannois),  930. 
Dysarthrie  linguale  intermitente  indice 
de  thrombose  artérielle  cérébrale,  symp- 
tôme prémonitoire  à distance  des  acci- 
dents graves  de  ramollissement  cérébral 
(Huyghe),  36,  422,  524. 

Dysostose  eléido-cranienne  héréditaire 
(Observation  d’une  famille  atteinte  de 
— ) (ViLLARET  et  Pranecz),  354. 
Dyseptiques  (Inanition  chez  les  — et 
les  nerveux)(MATHiEuet  J.-Ch.  Roux),  217. 
Dysplasie  périostale  (Les  micromélies 
congénitales.  — ) (Durante),  1145. 
Dysth^oïdien  (Un  cas  de  rhumatisme 
chronique  — (Parhon  et  Papinian).  908. 
Dystrophie  de  la  fonction  d'éliraination 
chlorurée  urinaire  chez  les  obèses;  con- 
■ tribution  A Pétude  des  principes  du  traite- 
ment de  l’obésité)  (Labbê  et  Furet),  1044. 

— généralieéæ  (Marinbsco),  48. 

— osseuse  sypniUtique  congénitale  (Theu- 
veny),  943 . 

Dystrophies  musculaires  (Atrophie  os- 
seuse dans  les  — progressives)  (Spiller), 
1012. 

et  dystrophies  générales,  traitement 

par  les  nàouvements  actifs  (De  Champtas- 
sin),  633. 

Voir  Atrophie  musculaire. 

E 

Ecchymoses  spontanées  chez  un  neuras- 
thénique (Nanu  Mcscel),  485. 

Échange  (Contribution  expérimentale  à 
l’étude  do  l’influence  des  lésions  nerveuses 
sui*  r — ) (Valenti),  475. 

Échanges  matériels  chez  les  déments  pré- 
coces. Urologie  et  élimination  du  bleu  de 
méthylène  (d'Ormea  et  Maggiotto),  59, 
341,  537. 

— nutHtifs  dans  l’acromégalie  (C.  Parhon), 
^46. 

Eclampsie  dans  l’enfance  (Scherer),  340. 

— (Le  traitement  de  1’ — gravidique  par  la 
parathyroldine  et  considérations  sur  la 
physiopathologie  des  glandes  parathy- 
l'Oïdes)  (Vassale),  1051. 

— (Le  verarum  viride  dans  le  traitement 
de  r — ) (Missirlioglou),  107. 

— (Ponction  lombaire  dans  1* — ) (Bar  et 
Lbqueux).'  1005. 

— puerpérale  et  son  traitement  (Gomot),'312. 
(Dbhelin),  1172. 

— viiulaire  (Contribution  à l’étude  de  1* — 
(ûëvre  vitulaire  nerveuse  des  femelles 
bovines),  ses  rapports  avec  l’éclampsie 


puerpérale  de  la  femme)  (Delmer).  341. 

Éclamptiques  (Les  accès  dits  — ) (Rein- 
burg),  1008. 

Éclatement  des  sutures  du  erône  (Bocr- 
NEVILLE),  587. 

Éclipse  de  soleil  (Perte  de  la  vision  à la 
suite  de  Tobservation  d’une  — ) (Winsel- 
MANN),  425. 

Écoliers  (Maladies  nerveuses  chez  les  — ) 
(Meyer),  912. 

— mentalement  anormaux,  les  asthéniques 
(Paül-Bo.ncoürt  et  Philippe),  632. 

Ëchopraxie  (Étude  pyschologiquo  et  cli- 
nique sur  r — ) (Dromard),  1089. 

Écorce  cérébelleuse  (Sur  l’iiistologie  de  1’ — ) 

. (Biblchowsky  et  Wolpf),  28. 

— cérébrale  (Brève  contribution  complémen- 
taire à la  connaissance  des  modiucatious 
de  1’—  dans  les  symptômes  en  foyer  pro- 
venant de  l’atrophie  sénile  arlériô-scléro- 
tique)  (Stranski),  1149. 

— — Contribution  à la  connaissance  des 
lésions  circonscrites  de  1’ — dans  la  région 
motrice  de  l’homme)  (Hugo  Léyj),  33. 

— — dans  l’hémiplégie,  altérations  des 
neurofîbrilles  des  cellules  pyramidales 
(Gentês  et  Bellot).  392. 

(De  la  région  visuelle  de  1* — et  de  ses 

rapports  avec  les  muscles  oculaii  e i)  (Bech- 
terew),  396. 

de  l'homme  (Les  aires  physiologiques 

et  les  centres  de  1’ — de  l’iiomme  avec 
nouveaux  schémas diagrammatiques)(Ch. 
K.  Mills),  221. 

du  chien  (Altérations  des  neurofî- 

brillcs  de  1’—  après  ligature  de  la  caro- 
tide primitive)  (Gentès  et  Bellot).  392. 

(Etat  dos  neurofîbrilles  dans  l’épilep- 
sie) (Alquier),  146. 

(Etude  des  lésions  cadavériques  de 

r — de  l’homme  et  du  lapin  par  la  méthode 
de  Cajal  à l’argent  réduit)  (Hilbert  Ballet 
et  Laignel-Lavastinb),  1209. 

(Modiûcations  de  1’ — et  altéraiioRs 

de  ses  fonctions  consécutives  aux  résec- 
tions étendues  du  crâne  et  de  la  dure- 
mère  — ) (SCHIFONE),  722. 

(Sur  les  modifications  de  la  sensibilité 

dans  les  lésions  de  1’ — ) (Bonhoeffer),1033. 

travaux  de  Wernicke  (Ziehen),  1072. 

Écrits  et  dessins  dans  les  maladies  nerveu- 
ses et  mentales  (J.  Rogues  de  Fursac),  720. 

Ecriture  dans  la  maladie  de  Parkinson 
(Henri  Lamy),  1226. 

— (Sur  les  troubles  de  1’—  et  de  la 
parole,  ainsi  que  sur  les  paralysies  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  provo- 
ués par  les  lésions  des  nerfs  sensibles 
e la  tête)  (V.  Urba.stschitcsh),  977. 

— (Troubles  de  1’—  chez  les  paralytiques 
généraux)  (Joffroy),  310. 

— en  miroir  (Un  cas  d’ — ) (Düfoüb),  293, 

Ectopie  rénale  et  psychopatliie,  indica- 
tions opératoires  (Luôien  Picoué),  963. 

Éducation  des  j eunes  épileptiques  ( Sc h utt- 
leworth),  695. 

— (^Hérédité  et  — dans  la  genèse  des  mala- 
dies mentales)  (Toulouse  et  Dam  aye),  1088. 

Électricité  médicale  (Gcilleminot),  82. 

Electrique  (Contribution  à l'étude  de  la  ré- 
sistance—du  corps  humain)  (Poncin),  419. 
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Électrique  (Des  pollakiuries  et  leur  trai- 
tement — ) (Court ADE),  1093. 

— (Hyperexcitabilité  — du  nerf  facial  dans 
la  paralysie  faciale)  (Babinski),  1098. 

— (Viatique  traitée  par  une  nouvelle  mé- 
thode — spéciale)  (C.-N.  de  Blois),  69. 

— (Structure  de  l’organe  — et  expansions 
nerveuses  dans  les  lames  de  l’organe 
électrique  de  la  torpille)  (Cavalié),  1146. 

— (Temps  pendant  lequel  peut  être  main- 
tenu rétat  de  sommeil  — ) (S.  Leduc  et 
A.  Rouxbau).  222. 

— (Traitement  — de  la  névralgie  faciale  ; 
perfectionnement  apporté  é la  méthode) 
(A.  ZlUHERN),  200. 

— (Traitement  — de  la  sciatique)  (C.  N. 
DE  Blois),  820. 

Electriques  (Excitation  des  nerfs  par  des 
ondes  — très  brèves)  (Lapicqub),  617. 

— (Réactions  — des  muscles  et  des  nerfs 
dans  la  cholémie)  (Gilbert,  Lbreboullet, 
Wbil  et  Priso.n),  180,  181. 

BlectrocontractUité  (Hémihypertrophie 
dans  la  paralysie  faciale  invétérée  avec 
conservation  de  1’ — ) (Minor),  811. 

Electrodiagnostic  (Valeur  diagnostique 
et  pronostique  comparée  de  nnversion 
de  la  formule  et  de  la  secousse  lente 
dans  r — ) (Walloüx),  419. 

Elément  nerveua  (Contribution  é l'étude 
de  la  structure  fine  de  1’ — chez  les  ver- 
tébrés et  chez  les  invertébrés  (Zancla), 
519. 

Eléments  nerveux  (Sur  la  genèse  et 
sur  les  rapports  réciproques  des  — dans 
la  moi'lle  au  poulet)  (E.  Lapeona),  925. 

— nerveiuc  embryonnaires  (Recherches  sur 
la  façon  dont  s’établissent  les  rapports 
entre  les  — et  sur  la  formation  du  réti- 
culum de  la  cellule  nerveuse)  (G.  Resta), 
215. 

— sensibles  (Propriétés  physiologiques  des 
— et  moteurs  de  la  moelle  (Baglioni), 
893. 

Voir  Cellule  nerveuse. 

Eliminations  urinaires  des  épileptiques 
soumis  au  régime  décliloruré  (Voisin  et 
Krantz),  1192. 

Elongation  (Mal  perforant  du  pied  guéri 
par  1'—  du  nerf  plantaire  interne  (Cer- 
nezzi),  1154. 

Embryoloaique  (Les  malformations  con- 
génitales de  l'oreille  et  leur  interpréta- 
tation  — ) (PiEL),  395. 

Embryon  de  poulet  (Cloisonnement  et 
bourgeonnement  du  tube  nerveux  de  1’—) 
(Fehret  et  Weber),  393. 

— humain  très  jeune  avec  arrêt  total  de 
développement  de  l’axe  cérébro-spinal) 
(Bertacchim),  1145. 

Embryonnaire  (Contribution  critique 
et  expérimentale  à la  question  de  l’in- 
fluence du  système  nerveux  sur  le  déve- 
loppement et  sur  la  régénération) 
(Gold.steix),  996. 

— (Le  problème  de  l’iiérédilé,  considéra- 
tions sur  la  vie  pré—}  (W.  Zloyd  A.v- 
dhiezen),  996. 

Eminesco  (La  folio  d’— ) (Z<»zin),  982. 

Emotion  (Les  foiines  convulsives  de 
1*—  : le  rire  (Ibunoi  . 1163. 


Émotion  brusque  (Paralysie  consècoÜTe 
à une  — ) (Lbydbn),  688. 

Emotions  morales  chez  les  nourrices  et 
leur  retentissement  sur  le  nourrision) 
(Pierre  Lotbr),  234. 

(Les  — peuvent-elles  déterminer  des 

affections  oi^aniques  aiguës  dn  système 
nerveux)  (Cmeinisse),  1148. 

Emotive  (Ereuthose  — conjonctiraie} 
(Manheimer  Gommés),  87i. 

Empbyaème  cutané  après  une  attaque 
d’épilepsie  (Ransomofp),  980. 

Empoisonnement  par  les  repu  (Eicè^ 
de  nourriture  ou  — comme  cause  de 
convulsions  épileptiques  symptomati- 
ques) (Spratling),  536. 

Empreintes  digitales  chez  les  psycho- 
pathes (Pbrb),  1163. 

Encéphale  cholestéatome  de  la  base 
(Roussy),  1183,  1227. 

— (Traité  de  médecine  de  Bouchard-Bris- 
saud  ; maladies  de  1’—  et  maladies  de  U 
moelle)  (Brissaud,  Croczon  , Gmuix, 
Lamy,  Lbri,  Londb,  Marie,  Socques,  Tol- 
lemer),  24. 

— (Tumeurs  de  1* — ; manifestations  et 
chirurgie)  (Durbt),  676. 

Voir  Tumeurs. 

' Encéphalite  (Sur  V — du  tractus  optique 
(Rosenfeld),  997. 

— hémorragique;  anatomie  pathologique 
et  pathogéoie  (Prbobrajensky),  423,  W. 

— ttiberculense  (Paralysie  générale  tuber- 
culeuse, syndrome  paralytique  par  — 
(Klippel),  377. 

Encéphalocèles  de  l’angle  inteme  de 
l'orbite  (Clair),  478. 

Encéphalo-méningite  réroRtQvefldjolie 
et  crises  épileptiformes  chez  une  enfant 
de  six  ans  ; mort  en  état  de  mal  con- 
vulsiO  (Weill  et  PÉsr).  1032. 

Encéphalomyélite  (Atrophie  musra- 
lalre  diffuse  dans  un  casd*— ){Spille»;,^. 

Endartérito  (Paralysie  générale  conju- 
gale; — spécifique  de  rartére  basilaire 
chez  le  mari)  (Marchand  et  Oluvie*)  !®® 

Endocardite  mitrale  ^iégitante  (Hémor- 
ragie cérébrale  avec  inondation  ventn- 
cuTaire  chez  un  enfant  de  12  ans  au  cou^ 
d'une  — ) (Gallavardin  et  Jinsos).  90s 

Ennais  artificiels  (Névrite  due  peut-être 

à l'usage  d’—;  d'une  particularité  de  la 

réaction  de  dégénérescence;  (Bianai  • 
116.  , 

Energie  de  contraction  (Méthode  pour  a 
détermination  directe  de  1’—,  son  appli- 
cation à l’étude  des  lois  de  la  fatigue 
(Trêves).  895. 

Engagement  volontaire  et  dégénéres- 
cence mentale  (Cazeneuve),  948. 

Eo8  (Brunner,  Krenberger,  Mkll  et 
ScHLOSS),  415. 

Epend3rznaire  (Sclérose  — en  plaque^ 
ombiliquées)  (Kattwinkel).  IHO- 

Epicône  (Les  affections  de  la  moelle  ter- 
minale, le  svndrome  de  1’—)  (Mam.hksco. 
1004.  " \ , 

— (Plaie  de . la  moelle  par  instrumeni 
tranchant,  lésion  do  1’—)  (Om>o),  683. 

— (Sur  la  patJiologie  de  1‘—  médullaire 
.Minor),  973. 
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Epidémie  d'hystérie  (Marinesco),  195. 

— de  chorée  hystérique  (Constantinesco), 
495. 

Epidémiologie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémiquo  (Zaguelmann),  1157. 
Voir  Méningite  cérébro-epincUe. 
Epidermolyse  buUeute  ((Petrini  de 
UiLATZ),  233. 

Epilepsie  (Contribution  à l'élude  d’hé« 
morragies  par  congestion  pendant  une 
attaque  d'— ) (Btchowski),980. 

— (Emphysème  cutané  après  une  attaque 
d*— ) (Ransohopf),  980. 

— et  aliénation  mentale  longtemps  mécon- 
nues ^Paris),  485. 

— et  folies  intermittentes  (Devay),  871. 

— et  idiotie  provoquées  par  une  ménin- 
gite chronique  (Marchand),  481. 

— et  maladies  intercurrentes  (Chardon  et 
Raviart),  909. 

— (La  méthode  métatrophique  dans  le  trai- 
tement bromuré  de  1'—)  (Laubranzi),  1171 . 

— (Kinberg),  1172. 

•>-  (La  puberté  et  l'adolescence  dans  leurs 
rapports  avec  l’étiologie  et  1' — ) (Spra- 
tling),  980. 

— (La  thérapeutique  nouvelle  de  1'—) 
(Given  Campbell),  603. 

— (L’emploi  des  plaques  de  celluloïd  pour 
couvrir  les  brèches  des  opérations  crâ- 
niennes pour  — , tumeurs  cérébrales, etc.) 
(Nicolson),  1093. 

— (Les  bromures  dans  1' — ) (Peterson), 
1051. 

— (Les  idées  actuelles  sur  le  traitement 
de  r — ) (Mangehatin),  342. 

— (Luxation  habituelle  de  l’épaule  dans 
les  cas  d'—  avec  antécédents  syphili- 
tiques) (Haskovec),  1122. 

— (Minéralisation  et  hypochloruration 
dans  le  traitement  bromuré  de  1’— ) 
(Toulouse),  49. 

— (Neurofibrilles  dans  1*—)  (Alquier),  146. 

— (Note  sur  le  traitement  de  la  crise  d’ — ) 
(Sizarbt),  875. 

— (Observations  de  convulsions  chez  les  en- 
fants et  leurs  relations  avec  1'—)  (Moon), 
458. 

— (Opothérapie  cérébrale  dans  l'épilepsie) 
(BlANCHlNl),  311, 

— par  surmenage  oculaire  (Gallagher),  933. 

— (Recherches  chimiques  sur  1’—)  (Masoin), 
305. 

— (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  r — ) (Boürneville),  689. 

— (Régime  achloruré  dans  le  traitement 
de  1’—)  (Turner),  342. 

— (Rôle  de  la  cholino  dans  1* — . Contribu- 
tion à l'étude  de  la  choline  et  de  la 
neurine,  ainsi  qu'à  la  chimie  du  liquide 
cérébro-spinal)  (Don ATH),  911. 

— (Traitement  de  1’—  par  les  rayons  X) 
(M ANDERS),  741. 

— (Traitement  do  1’ — ) (Tremaine),  107. 

— (Trait«>ment  de  l’ — par  la  méthode  de 
Cetii)  (Tibngo),  107. 

— (Traitement  de  1’ — par  les  injections 
d'extrait  huileux  de  substance  cérébrale, 
céphalopine)  (Solehi),  107. 

■—  (Traitement  métatrophique  des  — ) 
(Kinberg),  741. 


Epilepsie,  troubles  de  la  conscience  de 
durée  particulièrement  longue.  Considé- 
rations médico-légales  (Moerchen),  534. 

— Bravais-jacktonienne  consécutive  à une 
méningite  scléro- gommeuse  d'origine 
syphilitique  chez  une  eniant  (Carrière), 

— — (Hémiplégie  motrice  récidivante  pré- 
monitoire d’accès  d’ — ) (Negro),  398. 

— choréi forme  (Grondone),  910. 

— choréique  (Orléansky),  910. 

— essentielle  (Absence  de  spasticité  dana 
l’hémiplégie  cérébrale  et  de  l’origine 
corticale  de  1’—)  (Ingelrans),  801. 

(Les  modifications  qualitatives  et 

uantitatives  des  cellules  éosinophiles 
ans  l’—)  (Morselli  et  Pastore),  909. 

— expérimentale  (Elude  de  1’ — par  les 
courants  intermittents  de  basse  tension) 
(Goin),  90. 

— iacksonienne  chez  un  enfant  atteint 
d^hémiplégie  légère  avec  hèmistrophie  ; 
amélioration  par  le  régime  déchloruré 
. associé  au  bromure  de  potassium  (André 
Thomas  et  Norero),  1095. 

— — , trépanation  (Leriche),  931. 

— jacksonienne  héi'éditaire  (Leenhardt  et 
Norero),  750. 

— nasale  (Savornat),  689. 

— partielle  (Deux  cas  d’hémiplégie  avec  — 
et  le  syndrome  de  la  paralysie  du  sym- 
pathique cervical  (C.  Parhon),  225. 

Epilepsies  (Ergothérapie  des  — (Levi- 
Bianghini),  741. 

Epileptiformes  (Attaques  — compli- 
quant une  double  tumeur  ovarienne; 
ablation  des  néoplasies;  cessation  des 
attaques)  (Russell),  339. 

— (Attaques  — et  zone  épileptogèue  chez 
un  cobaye)  (Phisalix),  680. 

— (Encépiialo-méniugite  chronique  : idiotie 
et  crises  — chez  un  enfant  de  six  ans, 
mort  eu  état  de  mal  convulsif)  (Weill 
et  PÉHu),  1032. 

— (Production  d’accès  — par  les  courants 
industriels)  (F.  Battelli),  89. 

— (Remarques  sur  deux  cas  d’accès  — 
à caractères  anormaux)  (Rainsford)„536. 

— (Siège  des  convulsions  — toniques  et 
cloniques)  (Nino  Samaja),  88. 

— (Un  cas  de  surdité  verbale  avec  cécité 
complète,  hémiplégie  et  convulsions  — ) 

' (Bouchaud),  524. 

Epileptique  (Décubitus  latéral  gauche 
comme  moyen  d’arrêt  de  la  crise  — ) 
(Lannois),  340. 

— (De  l’écriture  dans  un  cas  de  démence 
— infantile)  (Boürneville).  872. 

— (Le  bégaiement)  (Féré),  340. 

— (Lésion  en  foyer  de  l’hippocampe  et  de 
la  corne  d’ Ammon  clicz  un  — mort  en 
état  de  mal)  (Pighini),  340. 

— (Note  sur  un  cas  d'agitation  survenue 
comme  équivalent  des  vertiges  et  des 
accès  cliez  une  — ) (Damaye),  340. 

— (Psani morne  latent  do  la  base  du  crâne 
chez  une  — ) (Marchand),  417. 

— (Psychose  alkmë  par  anto-intoxication 
chez  une  — de  66  ans  à la  suite  de 
troubles  fonctionnels  du  tube  digestif; 
(Doutuedente),  104. 
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Epileptique  (Un  c&s  dè  fausse  angine  de 
poilrine  chez  un — ) (Rowe  Jereuy),  910. 

Epileptiques  ^Uliminalions  urinaires  des 
— pendant  le  régime  ordinaire  et  le  ré- 
gime déchloruré)  (Voisin  et  Krantz),  1192. 

— et  la  chirurgie  (BounGEOI^),  63. 

— (Excès  de  nourriture  ou  empoisonne- 
ment par  les  repas  comme  cause  de  con- 
vulsions — ) (Spratlinü),  630. 

— (Folie  géimellaire  chez  deux  frères  — ) 
(Matoüsek),  817. 

— (Hémorragie  méningée  sous-arachnoï- 
dienne bilatérale  chez  un  alcoolique 
hriglitique  mort  à la  suite  de  crises  — } 

. (Tolot),  683. 

— (L’asymétrie  bilatérale  des  mouvements 
chez  les  femmes  normales  et  chez  les  — ) 

. (Salerm),  536. 

— (L’éducation  des  jeunes  — ) (Schuttle- 
worth),  695. 

— (Paroxysmes  psychiques  — chez  les 

. enlanU)  (.Stettiner),  339. 

— (Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  la 
substance  toxique  contenue  dans  le  sang 
des  — ) (Cem),  910. 

Epithéliôme  de  la  moelle;  le  diagnostic 
cytologique  (Leri  et  Gatola),  708. 

Equivalent  (Note  sur  un  cas  d’agitation 
survenue  comme  — des  vertiges  et  des 
accès  chez  une  épileptique)  (Damave).  340. 

Erb  (Contribution  à la  paralysie  myaslhé- 
nique  d*— ) (Oppenheim),  1000. 

— (Myasihénie  bulbo-spinalc,  guérison  de- 
puisquatreans)  (Raymond  et  Sicarü),  120. 

— (Myasthénie  grave  avec  paralysie  loca- 
lisée aux  muscles  de  l’œil)  (Spiller  et 
Buckmann),  804. 

— (Quelques  observations  de  paralysie 
asthénique)  (Sterling),  1150. 

— (Un  cas  d'asthénie  motrice  bulbo-spi- 
nale  avec  autopsie)  (Raymond  et  Alqcier), 
H50. 

Erb-Goldflam  (Myasthénie  bulbo-spinale 
d’— ) (Launois,  Klippbl  et  Maurice  Villa- 
ret) 239, 

Ereuthose  émotive  conjonctivale  (Manhei- 
MER  Gommés),  871. 

Ergothérapie  des  épilepsies  (Levi  Bian- 
ciiiNi),  741. 

Eruption  papuleute  produite  par  le  pyra- 
midon  (Zamfiresco),  63. 

Erythème  et  urticaire,  avec  un  état 
semblable  à l’œdème  angioneurotique, 
causé  par  le  fait  seul  de  s’cxpos.3r  aux 
rayons  du  soleil  (Ward),  1042. 

— noueux  (Diagnostic  de  léprides  érythé- 
mateuses et  de  r — ) (Hallopeau  et  Grand- 
champ),  1043. 

Escarre  sacrée  chez  une  tabétique  non 
alitée  (Pierre  Roy),  364. 

(Méningite  suppurée  due  au  coliba- 
cille chez  un  paralytique  général  porteur 
d’une  — ) (ViGouROux  et  Saillant),  481. 

Esthésiomëtre  (Un  psycho — )(Colugci), 
3ü. 

Esthé8iométriques(Recherches— )(Gal- 
Tisu).  32. 

Etat  de  mal  (Lésion  en  foyer  de  l’hippo- 
camf>e  et  de  la  corne  d'Âihmon  chez  un 
épilei)tique  mort  en  — ) (Pighini).  3i0. 

— rvrmouln  du  cerveau  (Marie),  1229. 


Extatique  (Attitude  — chez  un  douleur 
aboulique)  (Gilbert  Ballet),  749. 

Eternûment  (Un  cas  de  nérrile  radicu- 
laire cervico-dorsale,  ayant  présenlc 
comme  symptôme  prémonitoire  desdou- 
leurs  très  vives  pendant  1’--.  Valeur 
sémiologique  de  ce  symptôme)  (DuEaixE, 
Leenhardt  et  Norero),  640. 

Ethyroïdé  (Un  cas  de  maladie  de  Base- 
dow traité  par  le  sérum  de  mouloo  —, 
antilhyréoidine  de  Mœbius)  (Crolzoy;, 
1118. 

Ethyroïdés  (Traüeoicnt  de  la  maladie 
de  Basedow  par  les  humeurs  d’animaux 
— )(PlSANTE).  237. 

— (Hallion).  1»97. 

— (Christens),  1171. 

Euphorie  survenant  par  accès  au  cours 
' des  tumeurs  cérébrales,  478. 

Evocation  des  idées  (Ralenlissement  men- 
tal ei  les  troubles  dè  f—  chez  les  mélan- 
coliques) (Massëlon),  199. 

Excès  de  nourriture  ou  empoisonnement 
par  les  repas  comme  une  cause  de  con- 
vulsions épileptiques  symptomatiques 
(Spratling),  536. 

Excitabilité  et  conductibilité  des  nerfs. 
(Borutteau  et  Frûhlich),  1030. 

— (Sur  radaptaliou  de  P— de.s  centres  ner- 
veux et  sur  son  rapport  avec  la  loi  de 
Weber)  (Pari).  1030. 

— de  la  substance  blanche  du  système  ne^ 
veux  central,  influence  de  l’anémie  (î'Chs- 
VEN),  32. 

— des  centres  nerveux  (Oscillations  aoto- 
matiques  de  1’ — ) (Pari),  476. 

— normale,  fatigue  etreslauralion  des  wv 
ires  de  réflexion  do  la  moelle 

— physiologique  (Influences  exercées  sur 
1’—)  (Raphael  Levi),  222. 

Exopbtalznie  traumatique  pulsatile  (Ken- 
nedy), 335. 

Expertise  psychiatrique  dans  l'année 
(Régis),  951. 

F 

Fabulation  morbide  (La  mythomanie: 
étude  psychologique  et  médico-légale  du 
mensonge  et  de  la  — ) (Er.vest  Ocras). 
1048. 

Facial  (Anastomose  chirurgicale  entre  le 
tronc  du  nerf  — et  le  grand  hypoglosse 
chez  un  chien.  Retour  de  la  motilité  dans 
les  muscles  de  la  facè)  (Villab),  H'-*®- 

— (Des  noyaux  du  nerf  — chez  la  poule) 
(Kosaka  et  Hiraiwa),  1146. 

— (Elude  des  localisations  dans  les  noyaux 
bulbo-protubérantiels,  hypoglosse 
chez  rhoinnie)  (G.  Parhon  et  pAMXiAî^Np”- 

— (Hyperexcitabilité  électrique  da  nerf 
dans  la  paralysie  faciale)  (Babisski).  10» 

— (Lésion  buloo-protubéranüelle  iuleres* 

sant  l’hypoglosse,  le  — et  racoustique) 
(Souques),  441.  , , 

— (Paralysie  de  l’hypoglosse,  do  spinal, 
de  ramifleaiions  du  — , après  ahlatioa 
d’une  adénite  rétro-maxillaire)  (B«ima« 
et  Bauer),  125. 

Face  (Un  réflexe  de  la—)  (Fcchs), 

Faisceau  cunéalus  (Remarques  sur  «s 
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masses  grises  dans  le  — de  la  moelle 
allongée  chez  l’homme)  (Karplus),  29. 
Faisceau  intermédio^atéral,  segmentation 
de  la  colonne  latérale  de  la  moelle  (Bruce 
et  Campbell),  29. 

— longitudinal  in/‘meiir  et  faisceau  optique 
central  (Archambault),  105:i,  illl. 

— optique  (Le  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur et  le  — central)  (Archambault),  1111. 

— pyramidal  (Clonus  du  pied  par  irritation 
de  voisinage  du  — sans  lésion  de  ce 
faisceau)  (Gilbert  Ballet),  132. 

— (Hématomvélie  ayant  déterminé  une 
hémiplégie  oans  le"  membre  supérieur 
avec  thermoanesthésic  croisée.  Contri- 
bution à l’étude  des  connexions  du  fais- 
ceau pyramidal  avec  les  segments  médul- 
laires; étude  de  mouvements  réflexes  spé- 
ciaux de  la  main)  (Raymond  et  Georges 
Goillain),  697,  762. 

— (Sur  la  situation  occupée  dans  le  — par 
les  fibres  destinées  à l'innervation  des 
membres  inférieurs)  (Fischer),  888. 

Faisceaux  qui  constituent  le  tronc  céré- 
bral et  leurs  connexions  (Lbwaniîowsky). 
614. 

— cérébraux  (Recherches  sur  les  — et  sur 
les  résultats  de  roxcitnlioii  corticale 
après  disparition  de  divers  faisceaux  de 
project'on)  (Probst),  1076. 

— J*  (Sclérose  primitive  des  — , pa- 

ralysie spinale  spasmodique)(STRflMPELL), 
4002. 

— pyramidaux  (Dégénération  primaire  des 
— , étude  de  huit  cas  avec  autopsie)  (Spil- 
leb).  1003. 

FamilialefAlTcction  hulbo  spinale  spasmo- 
dique—) (Gilbert  Ballet  et  Rose),  353. 

— (Forme  anormale  de  maladie— , hérédo- 
ataxie  cérébelleuse?)(ANDRÉ  LÉRict  Raoul 
Labbé).  1105. 

— (Paralysie  spasmodique  — avec  amyo- 
trophies) (Holmes),  1001. 

— (Paraplégie  spasmodique  — )(Ne\vmark), 
4002. 

Familiales  (Sur  les  ressemblances  — 
relatives  aux  sillons  du  cerveau  de 
l’homme)  (Karplus),  327. 

Fatigue  (Des  phénomènes  de — , y com- 
pris ceux  qui  s’observent  dans  le  domaine 
des  sensations  vibratoires)  (Neütra), 
1148. 

— et  restauration  des  centres  de  réflexion 
de  la  moelle  (Pari),  476. 

— (Faits  expérimentaux  relatifs  à l’influence 
de  la  — sur  le  contrôle)  (Fêhé),  617. 

— (Méthode  pour  la  détermination  directe 
de  rénergic  de  contraclion,  son  applica- 
tion à l’^udc  des  lois  de  la  — ) (Zaccaria 
Treves).  895. 

— générale  (Influence  do  la  — sur  la  préci- 
sion du  tir)  (Be.neck),  477. 

Fausse  reconnaUeance  (Essai  théorique 
sur  l'illusion  de  — ) (Dromard  et  Albés), 

0X0 

V.  Déjà  vu. 

Fécondité  et  descendance  des  tabétiques 
(Miliax),  529. 

FU>res  d myéline  direclet  (Nerfs  de  la  pros- 
tate ; — ) (Gextês),  29. 

- - eommisturales  (Sur  les  — entre  les  cel- 


lules nerveuses  ayant  même  fonction  cl 
situées  dans  le  ganglion  sympathique  et 
sur  la  fonction  du  plexus  nerveu.x  post= 
ganglionnaire)  (,I.  Langley),  997. 

Fibres  dilatatrices  du  nerf  sciatique 
(Bvstrbninb),  416. 

— efférentes  dans  les  racines  postérieures 
et  fibres  vasomotrices  qui  s’y  trouvent 
(SCAFKIDl),  677. 

— endogènes  de  la  moelle  de  l’homme  (Ring), 

— nerveuses  (L’union  de  différentes  espèces 
de  — ; sur  la  régénération  autogénique 
dans  les  nerfs  des  membres)  (Langley  et 
Anderson),  891. 

— , recherches  sur  la  régénérescence  auto- 
gène (Marinesco),  1125. 

— (Sur  la  myélinisation  des  circonvolutions 
centrales  et  des  radiations  optiques  et 
olfactives)  (Hôsel),  27. 

— (Sur  une  note  duD^  Rebizzi  à propos  de 
la  structure  de  la  gaine  de  myéline  des 
— ) (Ghio),  393. 

— nerveuses  amyéliques  dans  les  foyers  de 
sçlérosc  en  plaques  (Bielchowsky),  901. 

— nerveuses  régénérées  dans  les  foyers  do 
sclérose  en  plaques  (Bartels),  901. 

— vasomotrices  (Existence  de  — pour  la 
circulation  cérébrale  issues  du  sympa- 
thique cervical)  (Cavazzani),  725. 

Fibrillaire  (Recherches  sur  la  structure 
dite  — de  la  cellule  nerveuse)  (Charles 
Schaffer),  1021. 

Fibrilles  (Réseau  fibrillaire  endocellu- 
Inire  et  scs  relations  avec  les  — du  cylin- 
draxe)  (Donagcio),  796. 

V.  N euro  fibrilles. 

Fibrome  do  la  glande  thyroïde  et  syn- 
drome basedowien  (Hébert),  908. 

Fièvre  (Quelques  faits  sur  la  reviviscence 
mentale  à la  suite  des  accès  de  — ) (N. 
Y ASCII  IDE),  816. 

— cérébro-spinale  (Sur  des  cas  récemment 
observes  à Edimbourg  de  — et  d’intoxi- 
cation qui  ressemblaient  ù la  méningite 
cérébro-spinale  épidémique  (James),  1157. 

— ‘ hystérique  (Bernheim),  431. 

— (Caramano),  1160. 

— nerveuse  et  fièvre  simulée  dans  les  affec- 
tions médico  chirurgicales  (Georges  Dirck- 
sbn),  194. 

— simulée  (Fièvre  nerveuse  et  — dans  les 
afTeefions  médico-cliirurgicales)  (Georges 
Dirgksen),  194. 

— typhoïde  à début  brusque,  ayant  simulé 
d’abord  l’appendicite,  puis  la  granulie. 
Mort.  A l’autopsie,  ni  appendicite,  ni 
méningite,  mais  lésions  de  fièvre  ty- 
phoïde avec  péritonite  par  propagation 
(JosiAs),  622. 

— — à début  méningitique.  Perforations 
intestinales  multiples.  Laparotomie. 
Mort.  (Bocssknot),  480. 

et  hystérie  (Roque  et  CoRNELorp).1162. 

(La*  tachycardie  d’origine  bulbaire 

dans  la  — ) (5Iurron  S.  Tchilian),  1151. 

méralgie  parastliésiquc  consécutive 

(Wedekind),  428 

(Réflexe  cutané  abdominal  au  cours 

de  la  — et  de  l’appendicite  chez  l’en- 
fant) (SicARD),  98,  291. 
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Fièvre  vitulaire  nerveuse  des  femelles  bo- 
vines (Delmbr),  341. 

Flajani-Basedow  (Formes  frustes  delà 
maladie  de  — } (Babini),  908. 

Voir  Basedow. 

Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 
dans  la  chorée  de  Sydenham  (Babinski), 
120. 

Foie  (Nœvi  artériels  dans  les  maladies  du 
— ) (Robert  Vincent),  429. 

Folie  (Causes  et  distribution  de  la  — ) 
(Macpherson),  912. 

— chez  les  Hindous  et  les  Birmans  (Lâc- 
hent), 343. 

— d'Eminesco  (La  — ) (Zozin),  982. 

— et  dégénération  chez  les  soldats  et  chez 
les  carabiniers  royaux  (Pellegrini),  600. 

— et  génie  (Rabacd),  733. 

^ et  spiritisme  (Marie  et  Viollbt),  309. 

— (Etude  de  la  simulation  de  la  — chez 
les  criminels)  (Louis  Mazen),  65. 

— (L’augmentation  de  la  fréquence  do  la 
— ) (Parker),  632. 

— (La  — dans  les  prisons,  création  d’un 
service  de  médecine  mentale)  (Pactbt), 
982. 

— (Les  rapports  de  l’hystérie  et  de  la  — ) 
(Èdridge-Green),  540. 

— Note  préliminaire  sur  les  relations  pos- 
sibles entre  les  modiOcations  neuro- 
Bbrillaires  et  la  — ) (Lüdlüm),  1074. 

— parcontagiOQ  (Meyer),  814,—  (Raimann), 
814. 

— (Préjugés  sur  l’hérédité  psychologique  ; 
génie,  criminalité,  — ) (N.  R.  d’Alfonso). 
56. 

— à deux  chez  la  mère  et  la  flllc  (Lord), 
600. 

— aiguë  (Emploi  expérimental  des  antisé- 
rums dans  la  — ) (Bruce),  603. 

— communiquée  entre  deux  sœurs  (Etche- 
PAREj,  601. 

— gémellaire  chez  les  deux  frères  épilep- 
tiques (J.  Matousek),  817. 

— iMllueinatoire  aigue  d’origine  trauma- 
tique (Drapes),  692. 

— infantile,  guérison  (Grau  Sole),  601. 

- infectieuse  (La  rage  est  une — ) (Pierret), 

T869. 

— maniaco-dépressive  (La  — ) (Apranio 
Peixoto, 1014. 

— obsessive  (Un  cas  typique  de  — ) (Rin- 
GlER),  60. 

— pellagreuse  (Mongeri),  486.  * 

— spirite  avec  automatisme  psychique 
(Marie  et  Viollet),  817. 

— urémique,  sans  néphrite  et  à forme  de 
paralysie  générale  (Coulonjoü),  592. 

— viscérale  (Infections  latentes  d’origine 
utérine  chez  les  accouchées.  Leur  impor- 
tance en  médecine  mentale.  De  la  — ) 
(L.  Picqué),  740. 

Folles  intermittentes  et  épilepsie  (Devay), 
871. 

Formique  (Action  de  Tacide  — sur  les 
maladies  à.  tremblement  et  action  anti- 
thermique (Clément),  1170. 

— (Note  complémentaire  sur  l’action  de 
l’acide  — sur  le  système  musculaire) 
(Clément),  365. 

Fosses  (Relations  des  espaces  péri- 


méningés  avec  les  lymphatiques  des  — ) 
(CuNÉo  et  Marc  André).  1004. 

Foudre  (Des  troubles  oculaires  surtont 
fonctionnels  causés  par  la  — )(RosBNTfui), 
425. 

Fracture  du  crâne  avec  enfoncement  (Amé- 
lioration mentale  marquée  après  nne 
opération  pour  — ) (V.-D.  HBnesx).  586. 

Fractures  (De  llnfluence  de  la  section 
des  nerfs  dans  la  guérison  des  — ) (Nbllo 
Biagi),  1146. 

— du  crâne  (Lésions  du  trijumeau  consé* 
cutives  aux  — ) (H.  Bonnet),  40. 

V.  Crâne. 

Franklinisation  réhabilUée  (Albêmc 
Roussel),  83.' 

Friedreich  (Maladie  de  -)  (Jacobi,  937. 

— (Cootribution  à l’étude  clinique,  anato- 
mopathologique et  étiologique  de  la 
maladie  de  — ) (Gcknot),  936. 

— (Deux  cas  d'atrophie  hérédo-spinale 
familiale,  typé  de  —,  avec  une  autopsie 
et  un  cas  de  forme  fruste  de  maladie  de 
— ) (Mingazzini  et  Perusini,  683.) 

— et  hérédo-ataxie  cérébelleuse  (F.  Ray- 
mond), 729. 

— (Etudes  sur  la  maladie  de  — )(H.  Rainv  . 
937. 

— (Sur  l'usure  de  la  moelle  épinière,  la 
maladie  — ) (Robert  Bi.vg),  936. 

Frontaux  (Gomme  de  la  face  inférieure 
des  lobes  — ) (Mollaret),  526. 

Funiculus  cunecUus  (Remarques  sur  l« 
masses  grises  dans  le  — de  la  moelle 
allongée  de  l'homme)  (Parplüs),  29. 


Galvanisation  cérébrale.  Signification 
thérapeutique  et  clinique  (Fomc  os 
CoüRMELLBS),  876. 

Ganglion  acoM8tiqtte(Développementdu- 
chez  l’embryon  humain)  (STBOTBaylH- 

— de  Gasser  (Deux  cas  de  résection  du  — . 
(Bardesco),  231. 

— — (Névralgie  faciale  et  tumeur  du  — - 

(H.  Verger  et  Grenier  db  Cardbnii.. 
704.  . 

— de  Visthme  (Sur  la  stmclure  fine  ^ 
centres  optiques  des  oiseaux,  première 
note,  le — ) (Guido  Sala),  1146. 

— sympathique  (Sur  les  fibres  commisai’ 

surales  entre  les  cellules  nerveuses  ayas 
la  même  fonction  et  situées  dans  le  gej* 
glion  sympathique,  et  sur  la  foocüon  OT 
plexus  nerveux  post-ganglionnaire  'J- 
Langley),  997.  ^ 

Ganglions  solaires  (Cytologie  nonnaK 
des  — ) (Laignel-Lavastixe).  677. 

. — spinaux  (Contribution  à la  phjrsiplogJJ 
des—  et  des  nerfs  trophiquns 
la  pathogénie  du  tabes) 

Gangrène  angiospaetique  (Maladie  o 
Raynaud)  (Straussj,  48.  . • 

— des  extrémités  inférieures  dans  ine 

plégie  (Kopfstkin),  422.  _ 

— douloureuse  (La  résection  des  nensdaii 
la  — des  membres)  (Babdesco),  IW*- 

— du  pied  (Secüon  du  sciaüque  ponr^- 
(Bardesco),  233. 
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-Gangrène  symélnque  des  extrémités 
(Contribution  é l’étude  de  la  — , maladie 
de  Maurice  Raynaud  chez  les  enfants) 
(H.  SoMMBLET),  1085. 

(ün  cas  de  — des  membres  après  ime 

pneumonie)  (W.  Seidelmann),  97v. 

(Voir  Raynaud). 

Ganser  (Sur  le  symptôme  de  — ) (Hbn> 
neberg),  689. 

— (Symptôme  de  — » sa  signification  cli- 
nique et  médico-légale)  (J.  Het),  55. 

Gasser  (Deux  résections  du  ganglion 
de  — ) (Bardesco),  231. 

— (Névralgie  faciale  et  tumeur  du  ganglion 
de  Gasser)  (Henri  Verger  et  H.  Grenier 
DE  Cardbnal),  704. 

(Voir  faciale). 

Gastrite  huxtéi'iaue  guérie  par  la  psycho- 
thérapie (Mme  Lipinska),  868. 
Gastro-intestinales  (Les  fondions  — 
chez  l'obèse)  (Marcel  Sigre),  192. 
Gastrozynsis  (Cas  de  tabes  juvénile, 
contribution  au  diagnostic  ditTérentiel 
entre  les  crises  gastriques  et  la  — pério- 
dique) (Knapp),  935. 

Géants  (Etudes  biologiques  sur  les  — ) 
(Laünois  et  Roy),  189,  625. 

(Voir  Gigantisme). 

Gémellaire  (Folie — chez  les  deux  frères 
épileptiques)  (J.  Matousbk),  817. 

Génie  et  Polie  (Etienne  Rabaud),  733. 

— (Préjugés  sur  l’hérédité  psychologique  ; 
— criminalité,  folie)  (N.  R.  d’Alponso), 
56. 

Géniospasme  et  Giéniotic  (H.  Meigb), 
450. 

Crénitaux  (Sur  les  terminaisons  nerveuses 
dans  les  organes  génitaux  femelles  ex- 
ternes et  sur  leur  signification  morpholo- 
gique et  fonctionnelle)  (P.  Spaméni),  889. 
Genou  de  Brodie  symétrique  et  pério- 
dique chez  un  enfant  de  dix  ans  (Pezza), 
235. 

Genu  recurvatum  (Malformations  des 
membres  inférieurs  chez  un  nouveau-né 
débile)  (Maygrier  et  Lemblând),1145. 
Gigantisme  (Association  do  — et  de 
goitre  exophtalmique)  (Gilbert  Ballet), 

— et  infantilisme  (Cii.  Pagmez),  191. 

— (Lannois  et  Roy),  189,  625. 

— unilatéral  (Reismann),  483. 

Glandes  hypertemives  (Milon),  177. 

vasculaires  sanguines  (Note  sur  un  cas 
d’acromégalie  avec  lésions  associées  de 
toutes  les  --  ) (Gaückler  et  Roussy), 
356. 

Glaucome  (De  la  résection  du  sympa- 
thique dans  le  — ) (Lagrange),  588. 

— (Traitement  des  hémorragies  rétiniennes 
et  du  — consécutif)  (Poinot),  243. 

Globule  rouge  (Sur  une  forme  particu- 
lière du  — dans  la  démence  précoce) 
(PiGHiNi  et  Paoli),  1092. 

Gllomateux  (Contribution  à l’étude  des 
néoplasmes  — du  cerveau)  (Weidenham- 
MER),  898. 

Oliome  du  cervelet  (Extirpation,  résultat 
éloigné,  fistule  artificielle  et  cicatrice  à 
Gliration  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Jaboulay)i  968. 


Gliome  volumineux  du  lobe  frontal  gauche, 
destruction  presque  complète  de  la  IIP 
frontale;  absence  complète  des  phéno- 
mènes moteur  et  d’aphasie  ; œdème  papil- 
laire de  l’œil  droit  ; vision  diminuée, 
amélioration  par  la  ponction  lombaire 
(Charvet  et  Bancel),  897. 

Glosso-thyroïdien  (Sur  l’aplàsie  de  la 
glande  thyroïde;  tumeur  du  canal  — ; 
sur  quelques  dérivés  branchiaux,  chez 
l’homme)  (Erdheim),  925. 

Glucose  (Le  — dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien) (Gaillard),  974. 

Glycométrie  du  liquide  céphalorachi- 
dien (SiCARD),  622. 

— — chez  l’enfant  (Sicard  et  Rousseau 
Langwelt),  975. 

Glycosurie  (Tabes  combiné  et  — ) (Par- 
BON  et  Papinian),  727. 

— (Tabes  sénile  avec  — ) (Abadie,  Lapon 
et  Villemontb),  1155. 

Goitre  dans  le  département  du  Puy-de- 
Dôme  (Gabriel  Lhéritier),  231. 

^ exophtalmique  (Association  de  gigantisme 
et  de  — ) (Gilbert  Ballet),  131. 

avec  maladie  mentale  (Steen),  728. 

réduit  par  le  radium  (Abbe),  907. 

(Traitement  sérothérapique  du  — ) 

(Hallion),  1197. 

— exophtalmique  secondaire,  traitement 
chirurgical  (Coville),  343. 

(Voir  Basedow). 

Goitres  parenchymateux  (De  l’isthmecto- 
mie thyroïdienne  comme  traitement  des 
— ) (Diel).  953. 

Goitreuse  (Syndrome  de  Basedow  chez 
une  — avec  Irophœdème)  (Laig.nel-La- 
VASTINE  et  Paul  Thao.x),  1106. 

Gomme  de  la  face  inférieure  des  lobes 
frontaux  (Mollaret),  526. 

— syphilitique  (Coexistence  de  — et  de 
tabes)  (Gaucher,  E.  Fournier  et  P.  Tou- 
ciiard),  728. 

Gonococcigue  (Un  cas  de  névrite  du  ra 
dical  probablement  — ) (Acchiote),  1123. 

(Voir  Blennorragique). 

Graphologie  et  médecine  (Boucard), 
948. 

Gravidique  (Chorée  — ) (Lequter).  49. 

Gravidiques  (Des  névrites  — ) (Puyo), 
428. 

Grille  cubitale  (Sauvairb).  479. 

Grippale  (Méningite  — ) (Thomesgo  et 
Grasçoski),  44. 

Grippe  (Méningisme  et  puérilisme  mental 
chez  une  hystérique  à Poccasion  d’une — ) 
(Ménétrier"  et  Bloch),  1161. 

— neuro-cardiaque  apyrétique)  (Bacalo- 
glc),  1099. 

Grossesse  (Interruption  artificielle  delà — 
dans  les  nialadies  mentales)  (Wagner 
VON  Jauregg),  489. 

— (Pick),  489. 

— (Valeur  sémiologique  des  idées  déli- 
rantes de — ),  IPourrat),  55. 

— nerveuse  (Les  rausscs  grossesses.  La  — ) 
(Henry),  485. 

Guerre  russo-japonaise  (Sur  les  troubles 
psychiques  en  rapport  avec  la  — ) (Chai- 
kewitch),  947. 

Guide  pratique  du  médecin  dans  les  acci- 
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dents  du  travail)  (Forgie  et  Jeanbrau). 
3S6. 

Gustative  (Comment  est  modifiée  la  sen- 
sibilité — pardc  très  petites  doses  d'ancs- 
Ihcsique  local)  (Ferrari),  680. 


H 

Hfldlucination  (La  psychologie  del'  — ) 
(Stoddart),  540. 

— (Sur  une  théorie  de  1’  — ) (E.  Tanzi), 
55. 

Hfldlucinations  chez  les  amputés  alié- 
nés (Paiillon),  915. 

— dans  la  mélancolie  et  phénomènes  hal- 
lucinatoires post-mélancoliques  (Rocuu), 
1196. 

— liées  à des  altérations  des  fonctions 
sensorielles  (Pick),  540. 

— (Origine  périphérique  des  — dos  mem- 
bres amputés)  (Souques  et  Poisot),  1112. 

— (Pathogéuie  des  — ) (L.  Roncoroni),  56. 

— (Recherches  de  M.  Mourly  Void  sur 
les  — visuelles  des  rêves  et  à l'état  de 
veille)  (i\.  Vaschide),  103. 

— (Sur  le  rôle  de  l'attention  dans  la  loca- 
lisation et  le  développement  des  — ) 
(Bechterew),  914. 

— (Voix  épiga.striques  et — psychiques  de 
BailIarger)(G.  Ansalone  otE.  I*ati.m),  i03. 

— autoicopiques  (Lemaître  et  Raymond),  435. 

— de  ioiiïe  (Maladies  de  l’oreille  et  — ) 
(K.  Régis),  2i8. 

— obsédantes  et  obsessions  hallucinatoires 
(Soukhanopf),  734. 

— — (Préoccupations  hypocondriaques 
avec  — de  l’ouïe  et  de  l’odorat)  (Lbrot), 
837. 

— visuelles  (De  l’importance  dans  l'étude 
des  — de  la  perception  entoptique  de  la 
circulation  sanguine)  (Pick),  539. 

Hedlucinatoire  (Mélancolie  aigue  — ) 
(A.  DEL  CUETO),  914. 

— (l'n  cas  do  folie  — aiguè  d’origine  trau- 
matique) (Drapes),  692. 

Hallucinatoires  (Sur  la  signifleation  de 
l’attention  en  rapport  avec  la  localisa- 
tion et  l’évolution  des  images  — ) (Bech- 
TEREW),  914. 

Head  (Zones  de  — et  leur  importance  en 
psychiatrie)  (A.  Pick),  236. 

Hébéphréno  - catatoniqpie  ( Démence 
précoce  — ) (Trepsat),  1091. 

(Voir  Démence  précoce). 

Helminthiase  et  tétanie  (Prandi),  434. 

Hématéméses  (Les  — chez  les  névro- 
pathes) (Noel),  1087. 

Hématolyse  (Hémorragie  cérébrale  avec 
inondation  ventriculaire  et  sous-arach- 
noïdienne. Evolution  anormale  de  1’  — ) 
(Froin),  591. 

— (Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes, 
et  le  phénomène  de  1’  — en  général) 
(Froi.v),  590. 

Hématome  (Traumatisme  du  crâne;  en- 
foncement très  étendu  delà  voûte;  hémi- 
plégie totale;  intervention;  — sus  et 
sous-dure-mérien  ; secondairement  her- 
nie cérébrale  ; élimination  ; guérison) 

— (Cavaillox),  998. 


Hématomyélie  ayant  détermiaé  une 
hémiplégie  spinale  à topographie  radicu- 
laire dans  le  membre  supérieur  avec 
thermoanesthésic  croisée;  conlribation 
à l’étude  des  conne.xions  du  faisceau 

Êyramidal  avec  les  segments  médullaires. 

tude  de  mouvements  réflexes  spéciaux 
de  la  main  (Raymond  et  Georges  Gni- 
LAiN),  697,  7G2. 

— (Hémiplégie  spinale  à topographie  radi- 
culaire dans  le  membre  supérieur  avec 
anesthésie  croisée  et  consécutiveàune— 
spontanée)  (Dbibrine  et  Gacckler),  313, 
35ü. 

— (Un  cas  d' — & la  suite  d’une  métastase 
d’un  carcimone  dans  la  moelle  lombaire) 
(Kichitaro  Tamguchi),  974. 

— cervicale  traumatique.  Paralysie  des 
membres  gauches  et  du  membre  sup^ 

rieur  droit.  Tliermo-aneslhésieet  analgésie 
do  la  moitié  droite  du  corps.  Myosis  bila- 
téral. Abolition  des  réflexes  tendineux 
avec  conservation  des  réflexes  cutanés. 
(Ingelrans  et  Descarpentries),  456,  468. 
— des  scaphandriers.  La  maladie  des  plon- 
geurs (Boudet),  1036. 

— traumatiq^ie.  (Laignel-Lavastine),  43. 
Hématorachis  su$-dure-mérien.  Ponc- 
tion lombaire.  Autopsie  (Gaussel).  456. 
Hémianesthésie  (Un  cas  d'hémipl^c 
avec  troubles  très  accusés  de  la  sensibi- 
lité) (Henri  Claude  et  PAÜLLBJONKE).lil9. 

gauche  sensitive  avec  participation  du 
trijumeau  (Hémipl^ic  droite  avec  parti- 
cipation du  facial  inférieur.  — Myosis 
bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion  oiga- 
nique  do  la  protubérance.  (Uos.%y  et 
Malloizel),  347. 

Hémianopsie  (Néoplasme  do  l’estomac  ; 
endocardite  végétante  ; embolies  céré- 
brales, déviation  conjuguée  de  la  télé  «1 
des  yeux  avec  — par  ramollissement  de 
la  sphère  visuelle  occipitale)  (Nicolas  d 
Cade),  998. 

— persistant  depuis  vingt-sept  ans  (Syndro- 
me de  Weber  avec — ) (MARiEelLE»i).3M. 
— binasale  (Un  cas  d'atrophie  des  nerfs 
optiques  avec  des  champs  d*  — ) (Scbœ* 
maker).  398. 

— homonyme  latérale  droite  (Cécité  verbale 
pure  avec  — . Persistance  de  la  sensa- 
tion de  lumière  brute  dans  le  cbamp 
droit)  (Léopold  Lévi  et  T agi*  et).  635. 

— par  abcès  sous-cortical  du  lobe  occipital 
gauche)  (Braun),  726. 

— hystérique  considérations  sur  la  patho- 
genèsedes  phénomènes  hystériques  (J.Vi- 
lobra),  196. 

Hémianopsiques  (Delà  persislaoeedes 
sensations  lumineuses  dans  le  champ 
aveugle  des — ) (L.  Bard),  933. 
Hémiasynergie  (Paralysie  alterne  mo- 
trice, sensitive  et  vaso-motrice,  avec  - 
d’origine  bulbo-protubérantielle)  (Soc- 
ques), 541. 

Hémiatrophie  de  la  face  (Paralysie  sp^ 
iiale  infantile  avec  — et  atrophie  du  nert 
optique)  (Ettore  Tbdescbi),  42. 

— faciale  (Levkovsky),  811. 

(De  f — dans  les  paralysies  du  pleins 

brachial)  (Tournaire),  1011. 
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811. 

— de  la  langue  {Landau),  1010. 

Hémicanitie  chez  une  hémiplégique 

(Brissacd),  145. 

Hémichorée  avec  ophtalraoplé^io  (Trem- 
blement à forme  parkinsonnienne.  — . 
Lésion  pédonculo-prolubérantielle)  (Moo- 
tibr),  648. 

— par  lésion  organique  (Franck  Constan- 
tin), 37. 

— chronique  par  lésion  cérébrale  infantile 
avec  réaction  anormale  des  muscles  pour 
le  courant  faradique  (LevvANDowsKy},23à. 

fiémicraniose  (Sur  un  nouveau  cas  d'—) 
(Pahhon  et  NAüBtiüB),  1017, 

— (Tumeur  cérébrale  coexistant  avec  une 
tumeur  crânienne)  (C.  I’ar^un),  37, 

Hémihypertrophie  /V^m/edans  La  pure- 
iy?iie  faciale  invétérée  avec  conservation 
de  rélcctra-coDtraoliïilé  (Minor),  8H* 

Hémihystérie  (Quelques  cas  d'  — ) (R. 
L^srranz]),  303. 

Hémioculomotoura  (Paralysie  des 
abolition  des  mouvemenU  de  latéralité  à 
droite  et  à gauche,  tubercule  de  la  pro- 
tubérance) (GrAüset  et  Gaussel),  69,  154. 

Héxniopiquo  (Cnn  iribu  Lion  à la  conuais- 
Eance  delà  réaclinn  pupillaire — )(Fr[isii- 
EMBNtPEU  et  Kehceh},  800. 

Hémiparètiquea  dQulounuj- {Maladie de 
Parkinson  -,  trembb^rnent  des  paupières, 
troubles  de  la  dêgluiilion  ; début  par  des 
phénomènes  — ) (Brissauu  et  Meige),  746. 

Hémiplégie  (Absence  de  spasticité  dans 
r — nTcbi  ale  ; de  To  ri  gi  no  corticale  de 
IV'pilepsie  usaentioîte)  (L.  Ingelrans).  SOt. 

— AUéraliona  des  neurolibrilles  des  cellules 
pyramidales  de  récoree  dans  1’  — ) (Gek- 
TEs  et  Bellüi),  392. 

— avec  aphasie  molnce.  Réa ppai  i lion  nas- 
sogère  du  Langage  et  de  la  motilité  dans 
leü  membres  paralysés  pendant  un  état 
intemirrcnt  oélirant  aL-compagrié  poi’  uno 
agitation  motrice  (yxErPAN),  4ïl. 

- — avec  gangrène  des eitrémités  inférieures 
(Kopvhtein),  422 . 

— avec  troubles  très  accusés  de  la  sensibb 
lîlé  (tlssHi  Clauue  etPACL  Le/onnk).  1210. 

— chez  J'aduRc  (Tu.  !1.  Weise.vrurc),  802. 

— (Ücuï  cas  d'  — avec  épilepsie  parlielle 
ot  syndrome  do  la  paratysie  du  sympa- 
lhii|uo  cervical)  (C.  Parîion),  225. 

— ' Kpiirpsie  jacksonuieoue  chez  un  enfant 
atteint  d'  — légère  avec  Jiémiatrophie  : 
anjelioration  par  le  régime  dédiEoruré 
asfiociè  su  bromure  de  potassîimQ(ÂNUHÊ 
TnmiAs  et  Norebo),  1095. 

— (TndicaLiuns  opératoires  de  la  méningite 
tuberculeuse  et  plus  partit  uiiêreinent  de 
r—  qu'elle  provoque)  (J.  Ri  sse],  203. 

- — (Mouvements  associes  chez  une  organo- 
palhii  [ucj  sans  “}  ( 13ji  [ssai  o et  Seca  ro),  244. 

— sans  parücipaüon  du  facial  ni  de 
riiypoglosse,  lésions  i:rrronscriles  des 
et  rcû  II  vol  niions  ceu  traies  ( KorF^TEEN) . 422, 

— (Sigtie  de  pai^alysie  organique  du  mem- 
bre ’ inférieur.  Possibilité  de  soulever 
airnuUanêEiienl  les  deux  mrinbres  infé- 
rieurs) (Ji  Ghassit  et  A.  Gal'ssel),  881, 
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— , surdité  verbale  et  cécité  complète,  con- 
vulsions épileptiformes  (Boucuaxjd),  524. 

— (Tension  artérielle  dans  1*  — récente) 
(Parhon  et  Papinian),  178. 

— , trois  cas  ; hémiplégie  avec  gangrène 
des  extrémités  inférieures.  Lésion  de  la 
capsule  interne  par  coup  de  feu.  Hémi- 
plégie sans  participation  du  facial  (Kopfs- 
tein),  422. 

— , troubles  de  la  sensibilité  dans  les  mala- 
dies du  cerveau  (Muller),  1186. 

— alterne  (Hémianopsie  persistant  depuis 
vingt-sept  ans]  (Marie  et  Lbri),  350. 

— al  Urne  motrice,  sensitive  et  vaso-motrice, 
avec  bèmiasynerj^e,  d'origine  bulbo- 
protubÉrantielle  (bouuUEs),  541. 

— âïisrar  sitpérienre,  trouble  de  Torienta- 
tion  du  corps  dans  l'espace  (Kutner). 
1034. 

— ancienne  à tcnipéralurc  plus  élevée  du 
côté  paralysé  (P abuon  et  Papinian),  375. 

(Note  uEiatoEuo-ellnique  seip  un  cas  d’  — 

avec  températuie  [ilus  élevée  du  côté 
paralysée)  (l^AitHoNol  Papinean),  856. 

— cérébrale  infantile  ; spasme  mobile, 
mouvements  alliétosi  formes,  et  hyper- 
tropliÈe  musculaire  du  côté  hémiplégique 
(Faure-Beaulieu  et  Lewandowsky),  254. 

— riroiïe  (Cancer  du  rectum  avec  — ) (Ber- 
nes), 36. 

— — et  aphasie  traosî  lou  es  dans  la  conva- 
lescenco  d'une  pneumonie  (Antonin), 
524 

— rfruife  «l’ftf  participaiiojt  du  facial  infé- 
rieur. Hémianesthésie  gauche  sensitive 
avec  participation  du  trrjuiDeau.  Myosis 
bulbaire  di-oU.  Myoclonie.  Lésion  orga- 
nique do  la  protubérance  (Mosnv  ctMAL- 
LOtZEL),  347. 

— gauche  (Horace  \V.  Soper),  802. 

— hùmoiiilérate  gauche  chez  un  débile  gau- 
cher ancien  Jiéuiiplégique  infantile  droit. 
(üuPnÊ  et  Camus),  322,  364. 

— infnniîU  du  côté  droit;  description  des 
lésions  trouvées  dans  le  cerveau  et  dans 
la  moelle,  470, 

— mifrmGfriïip  d'origine  albuminurique 
(MANE^E]MEE^  GoKMéâ).  856. 

— ► fjiûlrics  réffdiVfmtif  prémonitoire  d’accès 
d'épUep^io  Bravaia-jaE:k3onmeune  (Nb- 
GROb  B98. 

— oculaire  (BîmiSAOb  et  Peckin),  618. 

— 'Organique  de  raduHif(Le6  nerfs  oculo- 
motcurs  dans  1' — ) (Desclaux),  423. 

— Apinefr  (llématomyélio  ayant  déterminé 
une  — dans  le  membre  supérieur  avec 
therm  O- anesthésie  croisée.  Contribution 
h l'étude  des  connexions  du  faisceau  pyra- 
midal avec  les  segmenta  médullaires. 
Etude  de  mouveEueuts  réflexes  spinaux 
de  la  main  — XBaveono  ot  Georges  Guil- 
lain),  697,  762, 

— ipirtals  à topographie  radiculah'e  dans 
le  membre  supérieur  avec  anesthésie 
crolare  et  consécutive  aune hématomyélic 
spontanée  (Dejebine  et  Gacckler).  313, 
3aü. 

^ fafoftt  (Traumatisme  du  crâne  ; enfon- 
cement très  étendu  de  la  voûte;  — ; 
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aphasie  : intervention  ; Hématome  sus  et 
sous-dure-mérien  ; secondairement  hernie 

. cérébrale  ; élimination  » guérison  (Cavail* 
lon),  998. 

Hémiplégie  tramiioire  survenue  pendant 
une  murèise  médicamenteuse  au  cours  de 
Tasystolie  (âchahd  et  RAHONb),  80S. 

— traumatique  tardive  (Intérêt  clinique  et 
médico-légal  d’un  cas  d’— ) (A.  Souques), 
1212. 

Hémiplégies  (Recherche  sur  la  réaction 
au  vaccin  des  membres  normaux  et  para- 
lysés dans  les  — et  paraplégies  (Parhon), 
80i. 

Hémiplégicpie  (Hémicanitie  chez  une 
— ) (BrissauuV  145. 

^ (Maladie  de  Parkinson  post  — ) (Manué- 
LIDE-S),  332. 

— infantile  (Hémiplégie  homolatérale  gau- 
che chez  un  débile  gaucher  ancien  — 
droit)  (Duprb  et  Camus),  322,  364. 

Hémipiégiq[ue8  (Amnésies  motrices  fonc- 
tionnelles et  le  traitement  des  — ) (Henry 
Meige),  183. 

^ et  paraplégiques  spasmodiques,  volte- 
face  pendant  la  marche  (L.  J.  Kidd),  36. 

— (Etuae  sur  la  pandiculation  automati- 
que des  — ) (Mario  Bertolotti),  934. 

— organiquei  internes,  troubles  psychiques 
(Benon),  1194. 

feLémiapsusme  clonique  facial,  spasmes 
cloniques  chez  l’homme  et  chez  le  chien 
(H.  Lamy).  754. 

— facial  chez  un  homme  de  90  ans  (Ûupré 
et  Jules  Lemaire),  1227. 

— facial  périphérique  {B ABimKï),  443. 

— facial  périphérique  post-paralytique  (Cru- 
chet),  860,  983. 

Hémorragie  (Paralysie  pseudo-bulbaire. 
Conservation  relative  de  facultés  Intel lec- 
tuelles,  quatre  foyers  d’  — et  de  ramol- 
lissement dans  l'hémisphère  gauche, 
foyers  lacunaires  dans  l’hemisphère  droit 
(J.  Charpentier),  226. 

^ cérébrale  avec  inondation  ventriculaire 
chez  un  enfant  de  12  ans,  au  cours  d’une 
endocardite  mitrale  végétante  (Gallavar- 
DiN  et  Jambon),  998. 

avec  inondation  ventriculaire  et  sous- 

arachnoïdienne.  Evolution  anormale  de 
rhématolyse(FROiN),  591. 

^ — (Contribution  a l’étude  des  hémor- 
ragies sous-pie-mériennes  sècondaires 
à r — ) (Fagb  et  Faure  Beaulieu),  362. 

(Néphrite  interstitielle  avec  — ; hé- 
morragie rénale  et  tubercule  du  rein) 
(Courtellemont),  423. 

Notes  sur  un  cas  d*  — (J.  Minea  et 

Borhina),  999. 

— cérébrale  droite  (Généralisation  très  con- 
sidérable du  cancer  du  rectum  avec  mort 
par  — accompagnée  d'hémiplégie  droite) 
(Bernex),  36. 

— de  la  couche  optique  (Roussy),  1227. 

--  de  la  jugulaire  et  paralysie  tardive  du 
facial  (CÂsTEix)  108. 

— méningée  sous-arachnoïdienne.  Ponction 
lombaire.  Guérison  (Bhaillon),  481. 

bilatérale  chez  un  alcoolique  brighti- 

. que  (Tolot),  683. 

— méningée  sous-dure-mérienne  sans  modi- 


fication chromatique  du  liquide  céphalo- 
rachidien (Roussy),  651. 

Hémorragie  nucléaire  (Paralysie  trauma- 
tique partielle  de  la  IIP  paire  par  -) 
(G.  Parhon),  39. 

Hémorragies  par  congestion  (Omtribo- 
tioD  à des  — pendant  une  attaque  d’épi- 
lepsie) (Bychowski),  980. 

— intra-rraniennes  traumaüques  éYoluanl 
en  deux  temps  (Lappokgub),  386. 

— réiinienties  au  cours  des  infectioDi 
générales  aiguës  (Mért),  334. 

et  glacome  consécutif  (Poisot), 843. 

— sous~arachnoîdiennes  et  mécarnsme  de 
l'hématolyse  en  général  (Froin),  590. 

— sous  -pie-mériennes  (contribution  à l'étade 
des  — secondaires  a l'hémorragie  céré- 
brale) (Fagb  et  Faurb-Beaclieo),  362. 

Hémorragiqae  (Foyer  de  la  couche 
optique)  (Obvay),  1149. 

Hémosialémèso  (Un  cas  de  très  longue 
durée,  hémosialémése  ou  vomissement 

. pituiteux  hémorragique)  (Mathiei'  et 
Roux),  1087. 

Hépato-toxémio  gravidique  du  Prof. 
Pinard  (Delmer).  341. 

Héréditaire  [Epilepsie  Jacksoniesne  — ) 
(Leenhardt  et  Norero),  730. 

Hérédité  en  syphilis  (A  propos  de  1’—} 
(Pinard),  533. 

— et  éducation  dans'  la  genèse  des  mala- 
dies mentales  (Toulouse  et  Damave),  1088. 

— et  dégénérescence  (Ribaud),  1046. 

— (L’—  des  stigmates  de  dégénérescence  et 
les  familles  souveraines)  (Galippe:, 
1088. 

— (Le  problème  de  1’ — , considérations  sur 
la  VIO  pré  - embryonnaire)  (W.  Uotd 
Andriezen),  996. 

— morbide  (L*  — ) (Raymond),  1089. 

— nerveuse  (Paralysie  du  droit  citerne 
et —)  (DE  Micas),  296. 

— psychologique  (Préjugés  sur  1’—.  génie, 
criminalité,  folie)  (N. -R.  d’Alpoxm),  56. 

— rénale  (Perrigault),  687. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Forme  nor- 
male de  maladie  familiale)  (A>mk  bsai 
et  Raoul  Labbk),  1105. 

(Maladie  de  Friedreich  et—)  (F  Rit- 

mond),  729.  . . 

Hérédo-bacillaira  (Hypotrophie  d en- 
gine — ) (Claudé  et  Lejonnb),  H05. 

Hérédo-spinala  familiale  (Deux  cas 
d'atrophie  — . type  de  Friedreich) 
gazzini  et  Perusini),  683. 

Hérédo-ayrphillB  de  seconde  génération 
(Fournier),  534. 

— (Maladie  osseuse  do  Page!  et  — 

(G.  Etienne),  232.  . 

— osseuse  (Tibia  de  Paget  cher  un  sujet  de 
48  ans.  Identité  de  1’  — et  de  l’osléilede 
Paget)  (Ingelrans),  943. 

— sclérotiforme  familiale  (Hérédo-syphms. 
forme  infantile  de  la  sclérose  en 
(Santé  de  Sanctis  et  Lücaxgeli),  Kw- 

— tardive  du  névraxe  à forme  tabetiqoa 
très  améliorée  par  le  traitement  mercu- 
riel) (G.  Güillain  et  Paul  Thaox),  258 

Héroïne  (Contribuüon  à la  thérapeutique 
de  la  neurasthénie  sexuelle,  chlornydrtK 
d’— ) (Higier),  952» 
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Hermophényl  et  syphilis  cérébrale  (Ro- 
que et  Cobnblouf),  1169. 

Herpès  cataménial  récidivant  (Respighi), 

esf 

Hétérotopie  (Leptoméningomyélite  spi- 
. nale  sypnilitique  A forme  tabétique,  — 
de  la  moelle  épinière)  (Gcioo  Garbini),  97. 

— (Deux  cas  d ~ du  cervelet  dans  le  canal 
rachidien)  (Alquier),  1117. 

Hertziennes  (Influence  des  oscillations 

— sur  le  système  neuromusculaire) 
(G.  Gallerani),  895. 

Hindous  (Crime  et  folie  chez  les  — et  les 
Birmans)  (Laurent),  345. 

Hippocampe  (Lésion  en  foyer  de  V — 
chez  un  épileptique  mort  en  état  de  mal) 
(PiGHINi),  340. 

Hirudinées  (Les  neurofîbrilles  d’après 
la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 
y Cajal,  les  neuroflbrilles  chez  les  — ) 
(L.  Azoulay),  288. 

Homicide  dans  la  mélancolie  (Eveno), 
1195. 

— (L’ — dans  ses  rapports  avec  l’aliéna- 
tion mentale)  (Jokproy),  65. 

— (Tentative  — commise  par  une  paraly- 
tique générale  avec  tendances  mélanco- 
liques) (H.  Daxaye),  735. 

Horripilation  unilatérale  paroxijiiique 
(Fbre),  688. 

Humérus  (Dès  complications  nerveuses 
dans  les  fractures  de  l’extrémité  de  1’ — ) 
(Bbrard),  940. 

Hydrocéphale  (Logorrhée  chez  im  en- 
fant — ) (Augusto  Acquaderni),  294. 

Hydrocéphalie  d’origine  syphilitique 
(Galatti),  398. 

— et  spina  bifida  lombo-sacré  (Sthaussler), 
1142. 

— où  on  fit  un  drainage  péritonéo-méningé 
(Nicoll),  586. 

— (Syringomyélie  traumatique  avec  — ) 
(Ac'hucarro),  650. 

Hyperchromatose  (Sur  1’—  totale  du 
noyau  ncuronique)  (J. -G.  Lâche),  980. 

H3rpersécrétion  intestinale  muco  glai- 
reuse d'origine  psychique  (Froussard),  626. 

Hyperestnésies  réflexes  dans  les  alTcC' 
lions  des  organes  (Petre.n  et  G.  Carls- 
trom),  799. 

Hypertensions  artérielles  traités  par  la 
d’Arsonvalisation  (Moutieh  et  Ghalla- 
MEL),  177. 

Hypertensives  (Glandes—)  (Mulon),  167. 

Hypertonie  congénitale  (Rigidité  spasmo- 
dique congénitale  des  membres  ; — ma- 
ladie de  Little) (William  G.  Spillbr),  1032. 

(Voir  Little.) 

H3rpertrichose  lombaire  (Spina  bifida 
occulta  avec  — ) (Rossi),  336. 

H3^artrophie  musculaire  acquise  du 
membre  supérieur  droit  chez  un  atliéto- 
siqiie  (Sicard),  121. 

( iléiniplégie  cérébrale  infantile  ; spasme 

mobile,  mouvements  athétosiformes,  et 

— du  cùté  hémiplégique)  (Faure  Beaulieu 
et  Lbwandowsky),  254. 

— secondaire  expérimentale  de  Vhypophyse, 
contribution  à la  pathogénie  l’acro- 
mégalie (Guido  Guerri.m),  302,  965. 

— tfiyroxdienne  (Trois  cas  d*—  dans  les  cas 


de  mort  subi  te  des  nouveau-nés)  (Lequeu.x), 
908. 

H3rpnose  ^Rééducation  psychique  par 
contre  — uanl  un  cas  de  grande  hy.sté- 
rie)  (Dosi,)  304. 

H^noti<iue  (L’action  — de  l’isopral) 
(Wassbrmeyer),  1170. 

— (Recherches  cliniques  sur  le  bornyval 
comme  sédatif  et  — dans  les  maladies 
mentales  et  nerveuses)  (Lbvi,Blanchini), 
1170. 

Hypnotiques  (Sur  l’usage  des  médica- 
ments — dans  le  traitement  de  Tinsom- 
nie)  (Maule  Smith),  1170. 
Hypocondriaque  (Délire  métabolique  A 
base  — ) (Camus).  837. 

— (La  préoccupation  — de  la  paralysie 

fénérale  chez  les  syphilitiques)  (Roy), 
13. 

H3rpocondriaques  (Evolution  des  états 
—)  (Taty  et  Chaumier),  836. 

— (Les  convictions  délirantes  — dans  la 
fblie  de  la  persécution)  (Leroy),  837. 

— ^Préoccupations  — avec  hallucinations 
obsédantes  de  l’ouïe  et  de  l’odorat)  (Le- 
roy), 837. 

H3rpocondrie  (De  l — ) (Roy),  825,  833. 

— Aerrante  due  A la  perte  de  la  cons- 
cience du  corps  (Deny  et  Camus),  461. 
Hypoglosse  (Etude  des  localisations 
dans  les  noyaux  bulbo-protubérantiels, 
— et  facial  cnez  l’homme)  (G.  Parhox  et 
Papinian),  289. 

— Paralysie  de  T — , du  spinal,  et  de  quel- 

âues  ramifications  du  facial,  après  abla- 
on  d’une  adénite  réti*o-maxillaire  (Bris- 
8AUD  et  Bauer),  125. 

— (Lésion  bulbo-protubérantielle  unilaté- 
rale intéressant  i’— , le  facial  et  l’acous- 
tique) (Souques),  441. 

Hypophysaire  (Un  nouveau  cas  d’acro- 
mégalie amélioré  par  l’opothérapie  — ) 
(Castiglioni),  941. 

Hypophyse  chez  les  animau.v  châtrés 
(Fichera),  680,  1032. 

— (Crâne  et  cerveau  de  deux  cyclopes, 
chien  et  agneau;  le  corps  calleux  peut 
exister  dans  les  cerveau  et  hémisphères 
non  séparés;  1’ — et  la  trompe  olfactive) 
(Arturo  Bangui),  891, 

— et  pathogênie  de  la,  maladie  de  Basedow 
(Salmon),  594. 

— (Fonction  de  T—)  (Guido  Guerrini),  221. 
— (Hyperplasie  dos  cellules  chromatophiles 
de  i’ — associée  A l’acromégalie)  (Dean 
D.  Lewis),  1044,  1159. 

— (Hypertrophie  secondaire,  expérimen- 
tale de  r — , contribution  A la  pathogénie 
de  l’acromégalie)  (Guido  Guerrini),  302. 
— (Quelques  recherches  récentes  sur  la 
fonction  de  1' — ) (G.  Guerrini),  965. 

— (Surlafonction  del’— ) (G.  Guerrini), 965. 
— (Sur  la  structure  fine  et  sur  les  phéno- 
mènes de  sécrétion  de  1* — ) (Pironk;,  474. 
— (Sur  une  hypertrimliic  Secondaire  expé- 
rimentale de  r — ) (G.  Guerrini),  965. 

— (Syphilis  du  cerveau  et  de  1’—  et  dia- 
gnostic de  la  tuberculose  et  de  la  syplii- 
lis  du  système  nerveux)  (Kufs),  38." 
Hinpoplasie  des  organes  chez  les  cancé- 
reux (Cattin),  687. 
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Hypothermie  chez  un  paralytique  gé- 
néral (Marchand  et  Olivier),  1167. 

H3rpotonie  générale  ou  localisée  des 
muscles  dans  l’enfance,  myotonie  con- 
génitale) (William  G.  Spiller),  1013. 

B^otrophie  d’origine  hérédo-bacillaire 
(Claude  et  Lejonne),  1105. 

Hystérie  (Conceptions  du  mot  ~)  (Bern- 
heim), 430. 

— (Conceptions  de  I’—  et  de  la  suggestion 
à propos  d’une  endémie  de  possession 
démoniaque)  (Cerlettj),  234. 

— (Contribution  à l’élude  de  1’ — dans 
l’armée;  un  cas  de  paraplégie  hystérique) 
(Conor),  1087. 

— en  chirurgie  (L.  Binant),  304. 

— et  fièvre  tvpholde  (Roque  et  Corneloup). 
1162. 

— et  rétréci.ssemcnt  mitral  (Roque  et  Cor- 
NELOUP),  1162. 

— et  zona  (Chavigny),  945. 

— (Kliologie  infectieuse  de  1’—;  un  cas 
d’astasie-abasie)  (Henrique  Roxo),  304. 

— (Hémi  — ) (Lahbranzi),  303. 

— (Les  rapports  de  1’—  et  de  la  folie)  . 
(Edrige  Green),  540. 

— (Modifications  du  pouls  sous  l’influence 
suggestive  dans  1* — ) (K.  Galdi),  305.  ^ 

— (Rééducation  psychique  par  contre- 
hypnose  dans  un  cas  de  grande  ~)  (Ge- 
LKSTINO  Dosi),  304. 

— (Réflexes  dans  1’ — . Valeur  séméiolo- 
gique de  la  dissociation  dos  réflexes 
plantaire  et  rotulieo)  (Teissier),  1161. 

— simulant  la  sclérose  en  plaques  et  la 
syringomyélie(l*ARHONet  Goldstein),  862. 

— symptôme  de  Gaser  (Het),  55. 

— (Une  épidémie  d* — ) (Marinesco),  195. 

— infantile  (Mlle  Gampana),  51. 

— mâle,  deux  cas  (F.  Sicuriam),  812. 

— traumatique  (Huguenin),  100. 

— — au  point  de  vue  médico  - légal 
(Ch.  Durand  Bonnal),  101. 

Hystériq[ue  (Anurie  hystérique  ou  anurie 
chez  une  — ) (Ckstan  et  Nogués),  358. 

— (Aphonie  — et  aphonie  simulée)  (Royer), 
945. 

— (Automatisme  ambulatoire  de  nature 
— ) (Marinesco,  Minea  et  Makelanë),  731. 

— (Bégaiement  — ) (Mouisset  et  Mouri- 
QUAND),  944. 

— (Bradycardie  paroxystique  — ) (II.  Tri- 
nouLET  et  11.  Goi'gerot),  196. 

— (Coxalgie  hystérique  et  et  coxalgie  chez 
une  — ) (Guasset),  1086. 

— (Épidémie  de  chorée  — ) (Gonstanti- 
NESCO),  195. 

— (Faux  aveux  d’une  —,  inculpation 
d’avortement)  (Parisot),  431. 

— (Fièvre  - ou  simulée  dans  les  affections 
médico-chirurgicales)  (Dihcksen),  194. 

— (Hémianopsie  — , considérations  sur  la 
pathogénèse  des  pliénoménes  — ) (J.  Va- 
lobha),  196. 

— (La  lièvre  — ) (Bernheim),  431. 

— (Cvhamano),  1160. 

— (Le  rire  — ) (Hli.sadeth  Deschamps), 
1161. 

— (Le  sang  dans  l’anurio  — ) (Vincenzo 
Scarpim).  51. 

— uMéningi.sinc  et  puérilisme  mental  chez 


une  — à l’occasion  d’uoo  grippe)  (Méné- 
trier et  Bloch),  1161. 

Hystérique  (Mutisme  — guéri  par  sug- 
gestion au  cours  d’un  examen  i^ogra- 
phique)  (A.  BeclêréL  105. 

— Occlusion  intestinale  d’origine  — ) (Me- 

• NBLAS  Sakorraphob),  195. 

— (Polyurie  — ) (E.  Zampiresco),  195, 

— (Polyurie  — et  polychlorurie)  (Widal, 
Lemierrb  et  Digue),  626. 

— (Rii'e  — ) (José  Ingbgnibros).  196. 

— (Surdité  — et  oreillons)  (Doposd  et  Gi- 
nestous).  1160. 

— (Troubles  vaso-moteurs  chez  une  — ) 
(J.  Genévrier),  304. 

— (Ulcérations  cutanées  angioneurotiques 
menstruelles  chez  une  femme  — ) (Biso- 
Nio),  1087. 

— (Uacas  d’astasie-abasie*  — guéri  parla 
suggestion  et  la  rééducation)  (Ratneac), 
688. 

— (Un  cas  de  nystagmus  — ) (Dblkbc- 
VILLB).  303. 

— (Un  cas  de  puérilisme  mental  chez  une 
— . Guérison  par  suggestion)  (Lksoï),  *84. 

Hystériques  (Aphasie  et  mutisme  -) 
(Gourmont),  1161. 

— (Étude  clinique  et  pathogénique  sur  le 
mutisme  et  l’aphasie  — ) (Saüpioi et;,  9*4. 

— (L’Aphasie,  Vagraphie  et  l'aloiic  — ) 
(Vitek),  1162. 

— (Les  vomissements  — chez  reofant) 
Carrière  et  Daugourt),  626. 

— (Troubles  du  langage  musical  chez  les 
— ) (I.XGEGNIEROS),  525. 

Hystéro-trauxnatisme  (À  propos  d'un 
cas  d’  — ) (Lemoine),  102. 

— vaceinal  chez  un  vieillard  (Aceiao  et 
Ramond),  556. 

I 

Iboga  et  ibogaJne  (Landrin),  603. 

Ictère  catarrhal  (Uu  cas  da  névrite  pén- 
phérique  suite  d’  — ) (Cathwre).  533. 

— expérimental  (Le  liquide  ctphalo-rachi- 
dieo  au  cours  de  V — ) (Duexor  et  Gac- 
trelet),  400. 

Ictères  choluriques  (Teneur  dT  liquide 
céphaio-rachidieo  en  pigments  biliaires 
dans  les  — ) (Gb.  Mongour),  44. 

Ictus  cérébelleux,  syndrome  caradéns- 
tique  des  tumeurs  dû  cervelet  (Dana),  Ssi- 

Idées  délirantes  de  grossesse  et  ^ 
valeur  sémiologique  (A.  Pourrat),  53- 

— paranoiques  (Sur  la  paranoïa  périodique 
et  la  formation  des  — ) (Gibrlich),  11m* 

Idiote  (Les  coclTicients  physiologiques  du 

Elaisir  et  de  la  joie  d’une—)  (VASCHiDïXet 
ahy),  694.  ^ 

Idiotie  (Encéphalo-méningite  chronlïuff. 
— et  crises  épileptiformes  chez  uijj 
enfant  de  six  ans  mort  en  état  de  mal 
convulsif)  (MM.  Weill  et  Pbhc),  1032.  , 
— (Ponction  lombaire  dans  un  cas  d' — 
avec  convulsions)  (Prosper  Merkli.v  et 
Albert  Devaux),  1014. 

— (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  r — ) (Bourne ville),  689. 

— acquise  et  épilepsie  provoquées  par  une 
méningite  chronique  (Marcha.nd),  481. 
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Idiotie  familinle  amauroiique  (James  Bur- 
nett), 818). 

— mongolienttê  (Etude  de  1’  —)  (Pierre 
Desgeorges),  817. 

— mongoloïde  (Alberti),  408. 

Idiots  mici’océphales  (Besta),  436. 

— mongolimSf  photographies  (Bourxb- 
ville),  872. 

Illusion  de  fausse  reconnaissance  (Domard 
el  Albès),  949. 

— (Lemaître),  294. 

— (Pierre  Janet),  1165. 

Images  hallucinatoires  (Sur  la  significa- 
tion de  raltention  on  rapport  avec  la 
localisation  et  révolution  des  — ) (Bbch- 
terew),  914. 

Imagination  (Fonction  auxiliatrice  de 
r — dans  le  processus  mnémonique) 
(Patini),  435. 

Imbécillité  mongolienne  (Fessell),  632. 
Immobilité  puptllaire  (État  de  la  moelle 
dans  I’t-  (Reichardt),  228). 

— pupillaire  congénitale  (Reichardt),  39. 

— pupillaire  réflexe  et  réiloxe  cortical  de  la 
pupille)  (Bach),  898. 

(Voir  Pupille.) 

Immunisés  (Toxine  typhique  injectée 
dans  le  cerveau  des  animaux  — ) (Vin- 
cent), 179. 

Imprégnation  des  tissus  de  l'organisme 
par  des  précipités  électrolytiques)  (S.  Sa- 
LAGHl),  1031. 

Inanition  chez  les  dyspepti(me8  et  les 
nerveux  (A.  Mathieu  et  J.  Ch.  Roux),  217. 

— expérimentale  (Lésions  du  réticulum 
nouro-fihrillaire  de  la  cellule  nerveuse 
dans  1’  — étudiée  avec  les  méthodes 
de  Donaggio)  (Ëmilio  Riva),  1074. 

— (Sur  la  présence  de  corpuscules  à l’inté- 
rijBur  des  cellules  nerveuses  dans  P — ) 
(ëmilio  Riya),*107o. 

Incontinence  d'urine  chez  les  enfants, 
traitement  par  le  sulfate  d'atropine  (Da- 
niel Naud),  312. 

— infantile  essentielle  (Albert  Wbil),  200. 

— nocturne  d'urine  (Sur  une  variété  nou- 
velle d’  — ) (Bazy).  627. 

Incoordination  motrice  (Signes  réactifs 
de  P — . Le  phénomène  du  pied  soulevé 
et  les  causes  de  ses  modifications)  (Gay), 
41. 

Index  philosophique  (N.  Vaschide  et  von 
Busuan),  173,  888. 

Indoxile  (Dépression  mentale  et  mélan- 
colie considérées  dans  leurs  rapports 
avec  l’autointoxication,  avec  recherches 
sur  la  présence  de  l’indoxylo  dans 
Purine)  (Arthur  A.  D.  Townsend),  815. 
Inégalité  pupillaire  dans  les  maiadies  du 
poumon  et  de  la  plèvre)  (F.  Deherain), 
226. 

— pupillaire  alternante.  Contribution  & 
Pétude  des  actions  musculaires  automa- 
tiques et  des  énergies  spéciûques  (Sté- 
fani et  ÜGOLOTTi).  39,  399. 

(Voir  Pupille.) 

Iniantiliame  avec  acromégalie  partielle 
(Pel),  402. 

— et  gigantisme  (Ch.  Pagniez),  191. 
InfectieusoB  (Névrites  optiques  dans  les 

maladies  — ] (,Sourdille),  227. 


Infection  blennorragique  (Contribution  à 
Pétude  des  modiGcalions  du  système 
nerveux  dans  P — ) (Ossokine),  962. 

— psj/cAigiie  (Folie  par  contagion)  (Ë.  Meyer), 
814. 

Infections  (Le  syndrome  spasmodique 
dans  les  ~ et  dans  les  intoxications) 
(Massalongo),  593. 

— générales  aiguës  (Hémorragies  rétiniennes 
au  cours  des  — ),  334. 

— latentes  d’origine  utérine  chez  les  nou- 
velles accouchées  et  leur  importance  en 
médecine  mentale,  de  la  folie  viscérale, 
(L.  PicQCÉ),  740. 

Inhibition  (InHuence  du  rythme  et  de  la 
période  sur  la  production  de  1*  — par  les 
courants  intermittents  de  basse  tepsion) 
(Leduc  et  Rouxeau),  222. 

— (Sur  quelques  phénomènes  moteurs  et 
d’  — chez  le  scyllium)  (Van  Rynberk),  477. 

— respiratoire  par  les  courants  intermit- 
tents de  basse  tension.  (S.  Leduc  et 
A.  Rouxeau),  33. 

Injection  sous-arachnoldienne  de  sto- 
vaïne  dans  l’anesthésie  chirurgicale 
(L.  Kenüirdgy  cl  Berthaux;,  203. 

Injections  (Paralysie  du  cubital  consé- 
cutive à des  — de  chlorure  de  zinc) 
(Gangolphe),  939. 

— (Valcool  dans  les  névralgies  faciales 
(Laporte),  905. 

— analgésiantes  loco  doienti  dans  les 
névralgies  périphériques.  (Demaillasson), 
633. 

— d'eau  de  mer  dans  le  traitement  des 
maladies  mentales  (Jacquot;,  1050. 

— d^extrait  huileux  do  substance  cérébrale 
(céphalopine)  dansPépilepsie  (Solehi),107. 

— de  substance  cérébrale  (Alter),  1147. 

— Intrarachidiennes  (Méningite  traitée  par 
des  — de  collargol)  (G.  Parhon  et 
S.  Borhina),  809 

— mercurielles  (Lannois),  105. 

dans  les  maladies  nerveuses  d’ori- 
gine syphilitique  (Faure),  106. 

(Les  accidents  consécutifs  aux  — 

dans  la  syphilis)  (Legourd),  695. 

— sous~arâennoïdiennes  et  endoveineuses 
d’iode  dans  un  cas  de  méningite  tuber- 
culeuse, guérison  (A.  Rossini),  43. 

— sous-cutanées  d'air  dans  les  névralgies 
(Ch.  Mongouh  et  J.  Carles),  62. 

Innervation  (Contribution  à l’étude  de 
P — des  mouvements  pupillaires)  (Tchir- 
kovskt),  963. 

— (Sur  la  situation  occupée  dans  le  fais- 
ceau pyramidal  par  les  fibres  destinées 
à l'innervation  des  membres  inférieurs) 
(Fischer),  888. 

— de  la  vessie  (Physiologie  de  P — ) (RoTh- 
mann),  964 

— du  cerveau  (Paul  Jensen),  Q64. 

— du  rectum  (Vichnewsky),  41G. 

— métamérique  de  ta  peau  (Frohlich  et 
Grosser),  585. 

— vaso-motrice  du  cerveau  (Le  sympa- 
thique cervical  concourt-il  à P — ) (de 
Marchis),  475. 

Inoculation  intracrânienne  du  bacillo 
d’Ëberth  ou  de  sa  toxine  (Vincent),  179. 

Insomnie  (Sur  l’usage  des  médicaments 
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liypnotiques  dans  le  traitement  de  V — ) 
(Smith),  1170. 

Insuffinance  testieulaire  (Les  caractères 
cliniques  de  Y — ) (Jacques  Dupré),  908. 

InBumsancnB  de  la  croissance  (Georges 
Samnê  Bey),  45. 

IntellBctuel  (Les  rapports  du  travail 
musculaire  et  du  travail  — ) (Vaschide), 
1447. 

Intelligence  fLes  rapports  du  système 
nerveux  avec  V — ) (Kronthal),  942. 

InterprétationB  diliranUt  et  hallucina- 
tions chez  les  amputés  aliénés  (Papil- 
lon), 915. 

Interruption  artificielle  de  la  grossesse 
chez  les  aliénées  (Wagner  von  Jauregg), 

489 

— (Picx),  489. 

Intoxication  (Névrite  multiple  dans  V — 
par  l’alcool  de  bois)  (Smith,  Elly  Jel- 
life),  937. 

— par  le  secale  cornutum  (Contribution  à 
l'éludé  des  modiiications  oculaires  dans 
r — ) (Orlofp),  588. 

— (Symptômes  bulbaires  sous  la  dépen- 
dance de  carcinomes  siégeant  ailleurs 
({ue  dans  le  système  nerveux  et  déter- 
minés par  r — ) (T.  H.  Wbisemburg),  804. 

— cérébro-spinale  ressemblant  à la  ménin- 
gite cérébrospinale  (James),  1157. 

— pathologique  (Psychologie  d’une  forme 

• particulière  d*  — ) (A.  Pick),  816. 

Intoxicationa  (Le  syndrome  spasmo- 
dique dans  les  infections  et  dans  les  — ) 
(Massaloxgo),  593. 

Intracrânien  (Anévrisme  — chez  un 
jeune  sujet)  (A.  Bruce  et  Drumond),  95. 

Introduction  à la  sémiologie  des  mala- 
dies du  système  nerveux  (Babinski),  583. 

Inveraion  de  la  formule  (Valeur  diagnos- 
tique et  pronostique  comparée  do  Y — et 
de  la  secou.sse  lente  dans  l’électro-dia- 
gnostic)  (Valloux),  419. 

IrrégularitéB  pupillaires  dans  les  affec- 
tions nerveuses  dites  organiques  (Peltz), 
184. 

(Voir  Pupille,) 

Irrenrechtes  (A  propos  de  la  publica- 
tion de  M.  Burckhardt  intitulée  « Zur 
Reform  der  — ) » (Haskovec),  308. 

Irrigation  sanguine  du  cerveau  (Paul 
Jensen),  964. 

Irritation  de  la  moelle  (Recherches  faites 
à l’aide  d’un  nouveau  réflexomètre  sur 
l’action  thérapeutique  de  I*  — ) (Budin- 
.îen),  929 

Isopral  (hitude  sur  1’  — ) (Ahnoux),  63. 

— (L’action  hypnotique  de  1’  — ) (Wasser- 
meyeh),  1170^ 

Isthmectomie  thyroidienne  comme  trai- 
tement des  goitres  parenchymateux 
(Diel),  952. 

J 

Jahresbericht  ühor  die  Listungon  und 
Fortschrilte  auf  dem  (lebiete  d(*r  Neuro- 
logie und  psychiatrie  (Flatau,  Mknuel  et 
jAConsoiiN),  173. 

Jeux  (Psychologie  des  — ) (Pibkon),  54. 

Joffroy  (Histoire  de  la  dégénérescence  ; 


les  myopsychîes  de  — ou  association 
des  troubles  musculaires  et  des  troubles 
psychiques)  (Cl.  Vurpas),  61. 

K 

Kaiakvimmolhed  (Le  — ou  Laitmato- 
phobie  des  pécheurs  groènlaodais) 
(A.  Bertholsen),  816. 

Kératite  neuro-paralytique  (Tumeur  de 
la  base  du  crâne,  — avec  lagophtalmie) 
(LaFON  et  ÛELORD),  94. 

Kératose  essentielle  des  extrémités  con- 
génitale et  héréditaire  (Dbgroo),  625. 

Kemig  (Signe  de  — ) (Paul  Sainton  et 
R.  Voisin),  33. 

— (Le  signe  de  — dans  la  paralysie  géné- 
rale) (Darcanne),  864. 

Kleptomanie  (Dupouy),  1193. 

— (1)el  Campo),  1014. 

Korsakov  (Observations  cliniques  de 
la  psychose  de  — ) (Cole),  692. 

(Voir  Psychose.) 

Kyrste  du  cervelet  (Swan),  528. 

— hématique  du  nerf  médian(ÂLBERTiN),8lO. 

L 

Labio-glosso-lfiuryngé  (Syndrome  — 
dans  la  maladie  de  Parkinson  (A.  Soc- 
ques), 134 

Labyrinthique  (L’urhydrie  céph^o-ra- 
chidicnne  et  — ) (Pierre  Bonnikr),  76 

— (Névrose  — traumatique)  (Strkngbh),619. 

— (Sclérose  de  roreille.sesrapportsavecla 
pression  —,  la  pression  du  liquide  cépliaJo- 
rachidien)  (Georges  Maupetit),  804. 

Lacunaire  (La  cérébrosclérose  — pro- 
gressive d’origine  artérielle)  (Grasset) .617 . 

Lacunes  (Etude  clinique  et  analomo  pa- 
thologique sur  les  — de  désinlégrabon 
cérébrale)  (Catola),  618. 

Lagophtalinie  (Tumeur  de  la  base  du 
crâne  avec  lagophtalmie)  (Lafo.v  et 
Delord),  94. 

Laitmatophobie  (Kjakzvimmelhedou  - 
des  pécheurs  groônlandais)  (A.  Berthol- 
sen), 816. 

Laminectomie  de  la  troisième  et  de  la 
quatrième  vertèbre  lombaire  pour  lésion 
de  la  queue  de  cheval  (Roberto  et  âles- 
8ANDRI),  1004. 

Landry  (A  propos  de  la  paralysie  de  — ) 
(Hey),  620. 

— (Contribution  â l’étude  de  la  paralysie 
de  — ) (Üey),  427. 

i;::  (Sur  un  cas  de  paralysie  de  — sous  la 

^ dépendance  d’une  myelite  aiguë  diffuse 
(Mabinesco),  371. 

— (Un  cas  de  paralysie  ascendante  aign< 
avec  autopsie)  (Br  am  well),  1040. 

Langage  (Altérations  particulières  du  - 
dans  un  cas  de  démence  primitive)  (Lix- 
GURRl),  1092. 

— (Tic  inhibitoire  du  — articulé  datant  de 
l’enfance)  (Gilbert  BALLETetTAOUET).!!®*- 

— des  signet  (Perle  du  — chez  un  sourd- 
muet  au  fait  d'une  tumeur  cérébrale  et 
d’un  ramollissement)  (Burr).  1080. 

— intérieur  (Observations  sur  le  — des  en- 
fants) (A.  Lemaître),  294. 
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Langage  musical  (Pathologiedu— ) (Inge^ 

61fI£R09i),  525 

Voir 

— — (Troubles  du  — che*  les  hystériques) 
(Ingeonibros),  525. 

(Troubles  du  — )(J.  Ingegnieros),  727. 

Lani^e  (Trois  cas  d’hémiatrophie  de  la 
— ) (Hen.  Landau),  1010. 

plicttiurée  symétrique  congénitale  dite 
langue  scrotale  (Patbnneville),  625. 

Lsuryngéa  (Note  sur  les  rapports  des 
▼aisseaux  et  nerfs  — entre  eux)  (Che- 
vrier), 924. 

Lsurvnx  (Deux  cas  de  paralysie  récurren- 
tielle avec  examen  histologique  des  mus- 
cles et  des  nerfs  du  — ) (Brobckaert), 
532. 

— (Paralysie  du  récurrent  d’origine  bul- 
baire, syndrome  de  Jackson  et  syndrome 
de  Claude  Bernard-Homer  dus  ù un  ra- 
mollissement de  rhéraibulbe  droit.  Ré- 
flexions sur  le  vagospinal,  sur  les  cen- 
tres bulbaires  du  — ) (Cauzard  et  Lai- 
qnbl-Lavastinb),  587. 

Lecture  (Troubles  de  la  — , de  la  parole 
et  de  récriture  chez  les  paralytiques 
généraux)  (A.  Jopprot),  310. 

Leontiaeis  ossea  (Bruno-Auguste  Guigues), 
46. 

Lè|»re  (Contagion  de  la  — en  l’état  de  la 
science)  (Zambaco  Pacha),  300. 
(Contagiosité  de  la  — ) (âgchioté),  300. 

— (Historique  de  la  — dans  nos  diverses 

possesions  coloniales)  (Kermorgant),  483. 

— (Noie  sur  un  cas  de  — ) (Rocbet  et  Bil- 
let), 1009. 

— (Reproduction  expérimentale  de  la  — 
chez  le  singe)  (Nicolle),  592. 

— simulant  la  maladie  de  Morvan  (Mari- 
NESCo),  592. 

— grave  d* origine  coloniale  observée  en 
France  n’ayant  évolué  qu'après  une  pé- 
riode latente  de  vingt  et  une  années  (Pet- 
GBS),  301. 

Lépreux  (Plissement  en  crépon  des  cica- 
trices et  localisation  palatine  chez  un  — 
(Hallopeau  et  Pbyssiere),  301. 

Léprides  érythémateuses  (Diagnostic  des 

— et  de  l’érythème  noueux)  (Hallopeau 
et  Grandchamp),  1043. 

— — (Distinction  de  toxi-léprîdes  bacil- 
laires) (Hallopeau  et  Grandchamp),  1158. 

Leptoméningomyélite  spinale  fyphili- 
tique,  A forme  tabétique,  hétérologue  de 
la  moelle  épinière  (Guido  Gardini).  97. 

Leucocytaire  (Leucocytose  et  fonnule 

— dans  les  différentes  formes  de  maladies 
mentales)  (Bruce  et  Pebbles),  537. 

Leucocytaires  (Sur  la  valeur  pronos- 
tique attribuée  A certaines  formules  — 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Goggia), 
399. 

Lipase  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(Garnier),  400. 

Lipomatose  douloureuse  (Debove),  686. 

(Maladie  de  Dercum  et  — symétrique), 

(Fülcoms),  1043. 

— symétrique  A prédominance  cervicale 
(O.  Astaoüropp),  99. 

^ symétrique  douloureuse  et  maladie  de 
Dercum  (A.  Boudet),  100. 


Lit  (Traitement  des  paralysies  pottiques 
par  le  repos  au  — dans  le  décumtus  dor- 
SaD(STROHINGER),  62. 

Little  (Maladie  de  — et  son  traitement 
surtout  orthopédique)  (Edouard  Meizon- 
net),  62. 

— (Pour  Pétiologie  de  la  maladie  de  — ) 
(Broglio),  525. 

— (Rigidité  spasmodique  infantile,  syn- 
drome de  — (Carrel),  525. 

— (Rigidité  spasmodique  congénitale  des 
membres;  hypertonie  congénitale:  ma- 
ladie de  — ) (Spilker),  1032. 

— (Un  cas  de  syndrome  de  — avec  athé- 
tose)  (PiERi),  478. 

Lobe  frontal  (Gliome  volumineux  du  — 
auche;  destruction  presque  complète 
e la  tioisiëme  frontale;  absence  com- 
plète de  phénomènes  moteurs  d’aphasie  ; 
œdème  papillaire  de  l’œil  droit;  vision 
diminuée,  amélioration  par  la  ponction 
lombaire)  (Charvbt  et  Bancel),  897. 

(Sarcome  hémorragique  du  — n’ayont 

donné  lieu  A aucun  signe  clinique) 
(A.  ViGouROüx),  929. 

(Tumeur  sarcomateuse  du  — gauche 

chez  une  ^philitique)  (H.  Dahayb),  929. 

~ occipital  (Hémianopsie  homonyme  droite 
par  abcès  sous-cortical  du  — gauche) 
(Braun),  726. 

(Un  cas  de  tumeur  du  —)  (Zenner), 

1149. 

— préfrontal  (Chirurgie  des  tumeurs  du  — 
du  cerveau)  (Kolbe),  601. 

— temporal  (Surdi-mutité  par  lésion  symé- 
trique du  — ) (Marchand),  332. 

Lobes  frontaux  (Gomme  de  la  face  infé- 
rieure des  — ) (Mollaret),  526. 

Lobule  simplex  (Essai  de  localisations 
fonctionnelles  dans  le  cervelet.  Le  — ) 
(G.  VAN  Rynberg),  678. 

Localisation  des  fonctions  motrices  dans 
la  moelle  épinière)  (M.  Lapinsky),  894. 
des  projectiles  par  la  radioscopie  (H.  Poi- 
rier DE  Clisson),  64. 

— (Influence  du  système  nerveux  sur  la  — 
des  processus  morbides)  (G.  Pariion  et 
M.  Goldstein),  34. 

— osseuse  (Sur  la  — et  la  valeur  clinique 
de  la  soi-disant  sensibilité  osseuse  ou  de 
la  sensation  vibratoire)  (Minor),  892. 

(Troubles  particuliers  du  sens  de  — 
dans  un  cas  de  paralysie  unilatérale  de 
Brown-Séquard)  (Schmidt),  4037. 

— spinale  des  muscles  du  périnée  et  du 
rectum  (Irimesco  et  Parho.n),  4185. 

Localisations  cérébelleuses  (Essai  de  — ) 
(G.  Pagano),  724. 

— dans  le  cervelet.  Le  lobule  simplex 
(G.  VAN  Rynberg).  678. 

— fonctionnelles  dans  le  cervelet.  Le  centre 
des  membres  antérieurs  (Van  Rynberg). 
418. 

— cérébrales  éNotes  sur  les  — ) (Asblby  et 
Mackintosh\  4031. 

— des  fonctions  cérébrales  (Campbell),  521 . 

— psychiques  dans  lé  cerveau {^.  Grasset),  94. 

^ dans  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  et 

rachidiens,  chez  l’homme  et  chez  le  chien 
(Parhon  et  Nadejge),  854. 

— motrices  dans  la  moelle  ; un  cas  d’hémiplé- 


1276 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  jjlATIÈRES  ANALYSÉES 


gie  spinale  à topographie  radiculaire  dans 
le  membre  supérieur  avec  anesthésie 
croisée  et  consécutif  & une  hématomyélie 
spontanée  (Dejerine  et  Gauckleh),  313, 
350. 

Logorrhée  chez  un  enfant  hydrocéphale 
(Acovadbrni),  294. 

Lomboscia tique  ( Scoliose  alternante 
avec  — droite)  (Henry  Meige),  146. 

Louise  de  Gobourg  (Etat  mental  do  la 
princesse  —)  (Jolly),  68. 

Luxation  habituelie  de  l'épaule  dans  les 
cas  d’épilepsie  avec  anlécédcnts  syphili- 
tiques (Haskovec),  1122. 

L3nîiphocytoBe  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien dans  le  zona  (Louis  Ralliou),  187. 

Voir  Céphalorachidien. 


Machetto  (Rapport  sur  l’examen  mental 
de  — ) (Weber  et  Kohler),  68. 

^acrodactylie  congénitale  (Raymond  et 
Georges  Guillain),  129. 

Macropsie  (Sur  la  micropsie  et  la  — ) 
(O.  Veraguth),  970. 

Magie  moderne,  une  phase  do  la  para*- 

( noïa  (CoNOLLY  Norman),  950. 

Mains  (Déformation  singulière  et  symé- 
trique des  avant-bras  et  des  — , résec- 
tion orthopédique,  guérison)  (A.  Gange), 
63. 

— (Quelques  faits  tératologiques  concer- 
nant les  — ) (Mariam  et  Mannini),  394. 

Mal  perforant  dans  un  cas  de  paraplégie 
du  mal  de  Pott  (Ettingeh),  1037. 

— — du  pied  guéri  par  l’élongation  du 
nerf  plantaire  interne  (Aluo  Gbrnezzi), 
1154. 

— perforant  buccal  (Tabes  avec  — et  ré- 
sorption osseuse  du  maxillaire  supérieur) 
(Gaucher  et  Touchard),  529. 

— — clicz  les  tabétiques  (Grenier  de  Cab- 
DENAL).  1154. 

— — tabétique  (Henry),  1153. 

do  la  région  sacrée  (Ghouzon),  1230, 

et  maux  perforants  plantaires  tabé- 
tiques (Gaucher  et  Dobrovici),  1153. 

Voir  Maux  perforante. 

Maladie  du  sommeil  (Sur  un  cas  de  — 
chez  un  blanc)  (L.  Martin  et  Girard), 
1009. 

Malaria  (Suites  morbides  de  la  — du  côté 
du  système  nerveux)  (Ascoli),  685. 

Malformation  singulière  du  système 
nerveux  central  (Straüsslkr),  1142. 

Malformations  des  membres  inférieurs 
chez  un  nouveau-né  débile  (Maygrier*  et 
l.KMELANI)).  1145. 

— couffênitnles  de  l'oreille  et  leur  inlerpré- 
latioii  embryologique  (Piel),  395. 

Maltosurie  dans  un  cas  do  traumatisme 
crânien  (Leci.ne  et  Boulcd),  334. 

Maniaco-dépressive  (La  folie  — ) (Afra- 
Nio  Peixüto),  1014. 

Maniaque-dépressif  (L’excitation  mo- 
Ir  icc  dans  l’état  mixte  — ),  (Pfersüorff), 
950. 

Manie  caradérisée  par  des  idées  délirantes 
de  nature  allopsyciiique  (Knapp),  599. 


Manie.  Note  sur  un  cas  où  le  traitemeot 
thyroïdien  donna  à plusieur^.reprises  un 
béhéflee  transitoire  (Kemp),  694. 

•—  aigtié  (Un  cas  de  — ; sur  les  effets  d’une, 
maladie  aigue  intercurrente  sur  l’èl&t 
mental)  ('Bruce),  632. 

Mann  (Méthode  de  — appliquée  à l'élude 
des  altérations  des  nerfs  périphériques 
(Dejerine),  786. 

Marche  (Contribution  à l’étude  de  la  — ) 
(Jendrassik),  396. 

— (Des  troubles  de  la  — et  de  leur  valeur 
clinique)  (âloyso  del  Castro).  589. 

— (Etude  physiologique  sur  la  — ) (Ca- 

. GNARD),  289. 

— (Façon  dont  les  hémiplégiques  et  para- 
plégiques font ‘volte-face  pendant  fa—) 
(L.-J.  Kidd),  36. 

— (Nouvelle  contribulion  à l’étude  de  la 
— ) (Ernst  Jendrassik),  290. 

— (Rôle  des  muscles  spinaux  dans  la  — 
chez  l’homme)  (H.  Lamy),  798. 

Mariage  des  aliénés  précoces  (H.  Schcle), 
66. 

Massage  (Crampe*  professionnelle  et  son 
traitement  par  le  massage  méthodique 
et  la  rééducation)  (M.  Kouindjy;,  200 

Maux  perforante  buccaux  chez  deux  tabé* 
tiques  dus  au  port  d'un  dentier  ^Marie), 
549. 

— perforants  plantaires  (Mal  perforant 
buccal  et  tabétique)  (Gaucher  et  Dobio- 
vici),  1153. 

Maxillaire  (Résection  du  nerf  — supé- 
rieur immédiatement  à la  sortie  du  crànc 
dans  les  névralgies  rebelles  de  la  face, 
(Ernest  Janvier),  202. 

Maxilladres  (Chute  spontanée  des  dents 
et  nécrose  des  — chez  les  tabétiques, 
(Grenier  de  Carden  al),  1154. 

Médian  (Kyste  hématique  dn  nerf  — ) 
(Alberti.n),*^  810 

Médico-pédagogiqne  (Traitement  — 
(Bourne ville),  892. 

Médullaire  (Compression  et  myélite; 
paraplégie  spasmodique  suivie  de  para- 
plégie flasque;  considérations  pathoge- 
uiques)  (Sicard),  123. 

— Crrajel  intra de  certaines  racines 

postérieures)  (Frôhlich),  29. 

Médullaires  (Formation  de  cavités  — 
dans  un  cas  de  poliomyélite  anlérieon* 
aiguë)  (Ceni),  335.  ' 

— (Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  la- 
dulto  avec  lésions  — en  foyers)  (A.  L®»* 
et  S.  A.  K.  Wilson),  297. 

— (Recherches  anatomiques  après  section 
des  racines  — chez  le  chien)  (Biseles), 
220.  .. 

Mélancolie  avec  catatonie  (Agonie  lucide 
terminant  au  bout  d’un  an,  chez  une 
phtisique,  un  accès  de  — consécuUfau 
rhumatisme  et  A la  chorée)  (Achabd  el 
Paisseau),  554.  . . 

— (Contribulion  clinique  à la  question  de 

. la  — ) (Kôlpin),  60.  -J  ^ 

— (Dépression  mentale  et  — considé^ 
dans  leurs  rapports  avec  raulointoxicj- 
tion»  avec  recnerches  sur  la  présence  de 
l'indoiyle  dans  Turine)  (Arthür-A.-I). 
Townsend),  815. 
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Mélancolie  (Des  hallocinaiions  dans  la  — 
et  des  phénomènes  hallucinatoires:  post> 
mélancoliques)  (Rochu),  Ü96. 

~ (L’homicide  dans  la  — ) (Eveno),  H 95. 

— (Remarques  sur  la  — ) (Collins),  486. 

— aigue  hallucinatoire  (A.  del  Ccbto),  914. 
Mélancoliques  (Ralentissement  mental 

et  troubles  de  l’évocation  des  idées  chez 
les  — ) (Masselon),  199. 

Mélanodermie  chez  les  tuberculeux 
(Lai6nel-Lava8t;ne).  232. 

— (Deux  cas  de  sclérodermie  progressive 
avec  — généralisée)  (ChaIivet  et  Cahle), 
1043. 

Membres  (Recherches  sur  la  manière  de 
se  comporter  de  la  réaction  au  vaccin 
des  — du  côté  droit  et  du  côté  gauche  à 
l’état  normal)  (G.  Parhon),  1033. 

— amputée  (Recherches  sur  quelques-unes 
dos  conditions  qui  règlent  la  régénéra- 
tion des  — chez  le  têtard  de  grenouille) 
(Â.  Bauer),  723. 

Mémoire  (Agraphie  isolée  et  perte  de  la 
— des  souvenirs)  (Erbslôh),  182. 

— de  fixation  (Etude  sur  les  troubles  de  la 
r-)  (Boldt),  1154. 

— des  rêves  chez  les  enfants  (Dltrat),  1164. 

— (Les  troubles  de  la  — dans  les  maladies 
mentales  et  nerveuses)  (Pick),  1164. 

Méningé  (Abcès  cérébral  double  et  lé- 
sions nécroliques  diffuses  de  l’écorce  chez 
un  tuberculeux.  Syndrome  — subaigu 
complexe)  (Ddpré  et  Devaux),  453. 
Méningée  (Sur  la  valeur  de  la  perméabi- 
lité — en  neurologie  infantile)  (Crucuet)^ 
400. 

Méninges  crâniennes  (Note  sur  un  cas  de 
sarcome  angiolithique  des  — ) (Büfpet- 
Delmas  et  Beauchant),  1007. 

Méningés  (Contribution  à l’étude  de  la 
ponction  lombaire  dans  les  différents 
processus  — ) (Ch.  Mathieu),  1006. 

— (Relations  des  espaces  péri — avec  les 
lymphatiques  des  fosses  nasales)  (Cu.néo 
et  Marc  André),  1005. 

Méningisme  et  puérilisme  mental  chez 
une  hystérique  à l’o.ccasion  d’üne  grippe 
(Ménétrier  et  Bloch),  1161. 

Méningite  (Fièvre  typhoïde  â début 
brusque  ayant  simulé*  d'abord  l’appen- 
dicite, puis  la  granulic.  A l’autopsie,  pas 
de  méningite  ni  d’appendicite,  mais 
lésions  do  fièvre  typhoïde  avec  périto- 
nite par  propagation)  (Josias),  622. 

— (Tabes  avec  atrophie  des  muscles  inner- 
vés par  la  branche  motrice  du  trijumeau 

. gauche  (masticateurs,  inylo -hyoïdien, 
péristaphylin  e.\ternc).  Concomitance  de 
fa  cécité  et  de  la  paralysie  des  111*,  1V«, 
V*,  VD  paires  crâniennes  : méningite  de 
la  base  des  tabétiques  aveugles)  (Marie 
et  Lbri),  246. 

— traitée  et  améliorée  par  des  injections 
intra-rachidiennes  de  collargol  (C.  Parhon 
et  S.  Borhina).  809. 

— (Un  cas  de  — avec  aphasie  amnésique 
ayant  abouti  à la  guérison)  (Umberto 
Zapelli),  1007. 

— (Valeur  diagnostinue  de  la  ponction 
lombaire  dans  quelques  maladies  des 
enfants)  (G.  Zambelli)  299,. 


I Méningite  aigtiê  (Glycométrie  du  liquide 
céphalo-rachidien  chez  l’enfant  ; sa  valeur 
dans  le  diagnostic  de  la  — ) (A.  Sicard  et 
A.  Rousseau  Langwelt),  622,  975. 

— aiguè  syphilitique  (Henry  Drouet),  96. 
(Raoul  Bensaude  et  Lucien  Rivet),  43. 

— auriculaire  et  méningite . tuberculeuse 
. (Auguste  Bhoca),  187. 

— basilaire  spécijique  (Tabes  supérieur  ou 
— ) (Souques  et  Vincent),  543. 

— cérébro-spinale  (Cas  de  — consécutive 
à la  scarlatine)  (iw  Mac  Kenzie),  1007. 

avec  néphrite  aiguë  simulant  l’uré- 
mie convulsive  (Crouzon).  1230. 

(Cliez  une  femme  diabétique)  (R. 

Lépixe),  975. 

d'origine  otitique  (Rayet),  621 . 

du  bétail  (Shekwana),  622. 

et  antitoxine  diphtérique  (Wolpp),1156. 

— (Waitzpeldbr),  1157. 

(Polyurie  et  éliminations  urinaires 

dans  la  — ) (Lqeper  et  Gouraud),  480. 

: ponction  lombaire;  liquide  céphalo- 

racliidicn  purulent.  Guérison  parfaite 
. (Agatston),  482. 

(Sur  la  valeur  pronostique  attribuée 

à certaines  formules  leucocytaires  du 
liquide  céphalo-rachidien)  (Goggia),  399. 

— cérébro-spinale  épidémique  {hcH  AM)),  1156. 
— (A  propos  du  Iraitcmeut  de  la  — ) 

(Ruuemann),  809. 

— — , épidémiologie  (Mandoul),  336. 

< — , épidémiologie  et  bactériologie 

(Zaguelmann),  1157. 

et  méningite  postérieure  de  la 

base  (Hildeshkim),  115i. 

(La  —,  épidémiologie,  prophy- 
laxie) (Cfi.  Dopter),  1007. 

(Sur  des  cas  observés  à Edimbourg, 

de  fièvre  cérébrale  et  dinto.xications 
qui  ressemblaient  à la — ) (James),  1157. 
traitement  par  l’anti toxine  diphté- 
rique (W  AITZFELDER),  1157. 

— (WOLFF),  1156. 

(Troubles  oculaires  de  la  — ) 

(Heine),  1156. 

— chronique  chez  un  héréditaire  dégénéré 
(Doutrebente  et  Marchand),  869. 

(Idiotie  acquise  et  épilepsie  provo- 

Guées  par  une  méningite  chronique] 
(Marchand),  481 . 

diplococcique  expérimentale  par  inhala- 
tion (Maragliano),  621. 

_ grippale  (V.  Thomesco  et  Grasçoski),  44. 

— postérieure  de  la  base  et  méniugUe  cé- 
rébro-spinalo  (Hildesheim),  1157. 

— purulente  aiguë  généralisée  (Règles  opé- 
ratoires pour  la  guérison  de  la  — ) (Luii- 
MOYEZ  et  Bellin),  602. 

scléro-gommeuse  du  lobe  frontal  droit. 
Syndrome  de  confusion  mentale  (Gilbeiit 
Ballet  et  F.  Rose),  260, 

. (Sur  un  cas  d’épilepsie  Bravais-jack- 

sonienne  consécutive  à une  — d’ori- 
gine syphilitique  chez  une  enfant)  (Car- 
rière), 398. 

— suppurte  due  au  coli-bacille  cheï  un 
paralytique  général  porteur  d’une  eschare 

. sacrée  (Vigouroux  et  Saillant),  481. 

• — tubei’culeuse  avec  rétrécissement  congé- 
nital du  rectum  (Wieder),  684. 
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Méningite  tuber euleme,  cytodiagnostio 
(Rossi),  1005. 

(Deux  accidents  de  — guérie  chez  le 

même  individu)  (Jirasek),  187. 

du  nourrisson  (René  Crüchet),  186. 

et  méningite  auriculaire  (Aügüstb 

Broca),  187. 

guérie  par  les  injections  sous-arach- 
noïdiennes et  endoveineuses  d'iode  (A. 
Rossini),  43. 

— — (Indications  opératoires  de  la  — et 
plus  particulièrement  de  l'hémiplégie 
qu'elle  provoque)  (J.  Russe),  303. 

— — (Nodules  fibreux  dans  la  pie-mère 
cérébrale  simulant  les  lésions  de  la  — ) 
(Carl  D.  Camp),  1006. 

, perméabilité  méningée  (Crcchet),  400. 

terminée  par  la  guérison  (Claissc  et 

Abrahi),  1190. 

(Quelques  considérations  sur  l'étio- 
logie de  la  — ) (Tanka),  481. 

(Tuberculose  des  plexus  choroïdes  et 

forme  comateuse  do  la  — ) (Loeper),  1230. 

Méningites  (La  ponction  lombaire,  sa 
valeur  dans  le  diagnostic  et  le  traitement) 
(Cook),  684. 

— à évolution  intidieuse  comme  cause  d'a- 
liénation mentale  (Marchano).  683. 

— aiguës  simples  (Contribution  à l’étude 
des  accidents  nerveux  consécutifs  aux 
— ) (Coürtellemont),  531. 

— cérébro-spinales  à méningocoques.  Quel- 
ques poiots  nouveaux  de  leur  histoire 
(A.  Chauffard),  1007. 

Méningitique  (Fièvre  typhoïde  à début 
— . Perforations  intestinales  multiples. 
Laparotomie.  Mort)  (Boussenot),  480. 

— (Stase  papillaire  post  —,  guérison)  (Vic- 
tor Coürtellemont  et  Jean  Galezowski), 
129. 

Méningocoque  (Addition  de  sels  de  cal- 
cium au  bouillon  nutritif.  Une  méthode 
facile  pour  faire  pousser  le  — et  d'autres 
bactéries)  (Bolduan),  916. 

Méningo-encéphalite  saturnine  aiguë 
précoce,  méningo-encéphalite  saturnine, 
chronique  tardive)  (Mosny  et  Malloizel), 
1007. 

Méningo-enoéphalomyélite  et  spina 
bifida  cliez  un  entant  de  15  jours  (Hads- 
H. alter),  426. 

Ménin go-myélite  (De  la  sclérose  pseudo- 
SYstéiiiaticjue  combinée  et  en  particulier 
de  la  degeneration  annulaire)  (Allen), 902. 

— siiphililique  (Dercum),  1188. 

Ménopause  (Tension  artérielle  dans  la 

— ) (Pawinski).  177. 

— précoce  (Contribution  à l’étude  clinique 
de  la — ) (Mlle  Darcanne-.Mouroi x),  477. 

Mensonge  morbide  (Remarques  sur  trois 
cas  de  — ) (Raymond  Meunier),  693. 

— (Dupré),  1048. 

Menstruation  chez  les  aliénés  (Etche- 
PARE),  691. 

Mental  (Klat  — de  Beethoven)  (Fernand 
Vieille),  813. 

— (lhat  — de  la  princesse  de  Cobourg) 

(Jou.y),  68. 

— (Ralentissement  — et  troubles  do  l'évo- 
cation drs  idées  chez  les  mélancoliques) 
(Masselon),  199. 


Mental  (Rapport  sur  l'examen  — de  Ma- 
chetto  Charles)  (Kohler  et  Webbr),  68. 

— (Un  cas  de  myopathie  primitive  avec 
déficit  — ) (Ernesto  Trahonti),  1012. 

Mentale  (Amélioration  — ma^uée  après 
une  opération  pour  fracture  du  crâne 
avec  enfoncement)  (B.  van  dek  Hedges), 
586. 

— (La  folie  dans  les  prisons,  création  d'un 
service  de  médecine  — ) (Pactet),  982. 

— (La  pathologie  — } (Pierre  Ja.net),  1046. 

— (Maladie  — avec  goitre  exophtalmique) 
(R. -H.  Stekn),  738. 

— (Prédisposition  et  causes  diverses  en 
étiologie  — ) (Marandox  de  Montyel).  737. 

Mente  Lies  (Application  du  sérum  mann 
au  traitement  des  maladies  — ) (Marie 
et  Viollet),874. 

— (Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le 
traitement  des  maladies  — ) (Pailhas),  844. 

— (De  la  signification  des  symptômes  d’a- 
houlie  dans  les  maladies  — ) ( Chase),  435. 

— (Des  troubles  de  la  mémoire  dans  les 
maladies  — et  nerveuses)  (Pige),  1164. 

— (Du  véronal  comme  hypnotique  et  séda- 
tif dans  les  maladies  — ) (Boorilhet;. 
490. 

— (Essai  de  classification  des  maladies  — ) 
(Dide),  863. 

— (Examen  des  facultés  — en  clinique) 
(K.  Heilbronnbr),  814. 

— (Hérédité  et  éducation  dans  la  genèse 
des  maladies  — ) (Toulouse  et  Damate). 
1088. 

— (Les  dessins  et  les  écrits  dans  les  mala- 
dies — ) (J.  Rogues  de  Fürsac),  719. 

— (Les  injections  sous-cutanées  d’eau  de 
de  mer  dans  le  traitement  des  maladies 
— ) (Jacquot),  1050. 

— (Le  véronal  comme  hypnotique  dans  les 
maladies  — ) (H.  de  MJ  Alexander),  741. 

— (Leucocytose  et  la  formule  lencocytairc 
dans  les  'différentes  formes  de  maiadic^ 
— ) (Bruce  et  Peebles),  537. 

— (L'interruption  artificielle  de  la  gros- 
sesse dans  les  maladies  — ) (Wagner 
VON  Jauregg),  489. 

— (Pick),  489. 

— (Prévention  des  maladies  nerveuses  ou 
— dans  l'armée)  (Granjdx),  876. 

— (Recherches  cliniques  sur  le  bomyval 
comme  sédatif  et  hypnotique  dans'  les 
maladies  — et  nerveuses)  (Levi  Blan- 
CHINl),  1170. 

— (Traité  des  maladies  — ) (E.  Taxii).  52. 

— (Troubles  mentaux  et  maladies  — dans 
une  prison)  (William  Oitton).  983. 

— (Urologie  clinique  dans  les  maladies  — : 
les  coefficients  urinaires  ; leur  valeur 
dans  les  psychoses)  (Joseph  AlicotL  57. 

Memtalité  (Élude  médico-psychologi>iup 
sur  Olympe  de  Gouges.  Considérations 
générales  sur  la  — des  femmes  pendant 
la  Révolution  française)  (Guillois  . 947. 

Mentaux  (Forme  cyclique  singulure  de 
troubles  — ) (Meschede),  60. 

— ' (Relations  des  symptômes  — avec  les 
maladies  somatiques,  leur  traitement  rn 
dehors  de  l'asile)  (Raw),  693. 

— (Troubles  — chez  les  nègres  du  Brésil;* 
(Roxo),  487. 
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Mentaux  (Troubles  liés  à roxisionce 
de  lésions  du  rhioo-pharyux)  (Royet  et 
Roüsset),  872. 

Méredgle  paresthésiqtie  consécutive  à une 
fièYTe  typhoïde  (Wedekind),  428. 

Mercurfallaation  intensive  dans  quatre 
cas  de  tabes  (Vaudby),  107. 

Mercuriel  (Le  traitement  — du  tabes, 
considé  rations  et  statistique  personnelle) 
(Piazza).  695. 

Mercurielles  (Injections  — -)  (Lannois), 
105. 

— (Injections  — dans  les  maladies  d’ori- 
gme  syphilitique)  (Maurice  Faure),  106. 

Voir  Injections. 

Mésotsme  (Valeur  thérapeutique  du  — ) 
(Edhond  Blomxe),  312. 

Métamérimie  (Recherches  sur  l'innerva- 
tion — de  la  peau)  (FrÔblich  et  Grosser), 
o85. 

Métastases  carcinomateuses  multiples  dans 
les  centres  nerveux  (Fischer),  il86. 

Métatroçhique  (Sur  le  traitement  — de 
l’épilepFie)  (Olap  Kinberg),  1172. 

— (La  méthode  — dans  le  traite(nent 
bromuré  de  l'épilepsie)  (Lambranzi),  1171 . 

Voir  Déchloruré,  Epilepsie. 

Meurtre  (Un  cas  de  phobie  avec  délire  et 
tentative  de  — ) (Capgras),  1188. 

Microbes  du  sang  dans  la  démence  pré- 
coce (Maurice  Didk),  766. 

Microcéphales  (Doux  idiots  — ) (Resta), 
436. 

Microcéphalie  (Contribution  à l'étude  de 
la  — ) (Pagliari),  618. 

— vraie  (Sur  un  cas  de  — ) (Tambroni  et 
o’Ormea),  478. 

Micromélies  congénitales,  displasie  péri- 
ostale  (Durante),  1145. 

Micropsie  (Contribution  à l’étude  do  la  — 
et  des  états  dégénératifs  du  système  ner- 
veux central)  (Pfister),  1032. 

— (Sur  la  — et  états  analogues)  (K.  IIeil- 
bronner),  970. 

— (Sur  la  — et  la  macropsie)  (O.  Vera- 
CÜTH),  970. 

Migraine  chez  les  enfants  (C.  Fabre),  49. 

— (Le  traitement  de  la  — et  le  cannabis 
indica)  (Carron  de  la  Carrière),  1160. 

— commune,  syndrome  bulbo-protubéran- 
tiel  à étiologie  variable  (Léopold  Levi), 
144,  166. 

— ophtalmimie  chez  les  adolescents  (Le 
Clerc),  235. 

(Traitement  thyroïdien  dans  un  cas 

de  — ) (CoN.siGLio),  311. 

— ophtalmoplégique  (Jeno  Kollahits),  49. 

avec  relation  d’un  cas  (William  G. 

Spiller  et  W'iLLiAM  Campbell  Posey),  933. 

— — (Sur  la — ; (Je.\o  Kollaritsj,  971. 

Migrateur  (Mutisme  datant  de  seize  mois 

chez  un  dégénéré  — , guérison  par  sug- 
gestion) (Lannois  et  Fedillade),  812. 

Mitral  (Hystérie  et  rétrécissement  — ) 
(Roqcë  et  CoR.VELoup),  1162. 

Mnémonique  (Fonction  normale  auxi- 
lialrice  ae  l’imagination  dans  le  processus 
— ) (Patini),  435. 

Moelle  (Altérations  de  la  — épinière  dans 
un  cas  d’acromégalie)  (G.  Ga(;netto),  192. 

— (A  propos  de  la  distribution  des  cellules 


de  la  colonne  intermédio-latérale  dans  la 
région  dorsale  de  la  — ) (Bruce),  553. 

Moelle  (Artériosclérose  de  la— )(J.  Collins 
et  Zabrisky),  40. 

— (Contribution  & l’étude  du  ramollisse- 
ment de  la  — ) (Stanilovsky),  1038. 

— (Contribution  casuistique  à l’étude  des 
tumeurs  de  la  — cervicale  de  la  moelle 
allongée)  (C.-V.  Rad),  999. 

— dégénérations  après  arrachement  du 
sciatiqüe  (Lugiato),  326. 

— Dégénérations  descendantes  dans  les 
cordons  postérieurs  (Page  May),  330. 

— (Des  rapports  entre  quatre  points  ver- 
tébraux dxes  et  les  segments  spinaux 
sous-jacents)  (J.  Muskens),  890. 

— (Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des 
lésions  dans  l’appareil  sensitivo-moteur 
général)  (Grasset),  425. 

— (Du  tonus  et  des  réflexes  dans  les  sec- 
tions et  compressions  de  la  — ) (Félix 
Dreyfus-Rose),  972. 

— (Effets  d'une  lésion  transverse  de  la  — 
chez  l'homme)  (Collier).  186,  1039. 

— (Ëpithéliome  de  la  — ; le  diagnostic 
cytologique)  (André  Lbri  et  Catola),  768. 

— Etat  de  la  — dans  l’immobilité  pupil- 
laire) (Reichardt);  228. 

— (Excitabilité  normale,  fatigue  et  restau- 
ration des  centres  de  réflexion  de  la  — ) 
(Paré),  476. 

—,  fibres  endogènes  (Ring),  219. 

— (Influence  exercée  par  la  section  trans- 
versale de  la  — sur  les  lésions  secon- 
daires des  cellules  motrices  sous-jacentes 
et  sur  leur  réparation)  (Parhon  et  Gold- 
stein), 205. 

— (Leptomeningomyélite  spinale  syphili- 
tique à forme  tabétique.  Hétérotopie  de 
la  moelle  épinière)  ((^uido  Garbini),  97. 

— , localisation  des  muscles  du  périnée 
(Irimesco  et  Parhon),  1185. 

— (Localisations  motrices  dans  la  — . Hé- 
miplégie spinale  à topographie  radicu- 
laire aans  le  membre  supérieur  consécu- 
tive à une  hématomyélie  spontanée) 
(Dejerine  et  Gauckler).'^313,  350. 

—,  note  sur  la  topographie,  la  forme  et  la 
signification  de  la  bandelette  externe  de 
Pierret  (Nageotte),  678. 

— (Opération  dans  un  cas  de  tumeur  de  la 
— épinière)  (Kron),  1038. 

— (Paraplégie  spasmodique  et  syphilis  de 
la  — (Dercum),  1188. 

— (Plaie  de  la  — par  instrument  tranchant, 
lésion  de  l’épicùne)  (Oddo),  683. 

— (Propriétés  physiologiques  des  éléments 
sensibles  et  moteurs  de  la  — ) (S.  Ba- 
gliom),  893. 

— Quelques  phénomènes  moteurs  et  d’in- 
hibition chez  le  svllium  (Van  Rynbert), 
477. 

— (Recherches  anatomiques  après  section 
dos  racines  médullaires  chez  le  chien) 
(Bikbles),  220. 

— (Recherches  faites  à l'aide  d’un  nouveau 
réllcxomètre  sur  l’action  thérapeutique 
de  l’irritation  de  la  — ) (Budingen),  929. 

— (Section  iranversale  chez  l'homme) 
J.  Collier).  186. 

— vSegmentation  de  la  colonne  latérale  de 
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la  —,  tractus  in(ermédio-laléral)  (Brcce  et 
Cahpoell],  29. 

Moelle  (Sur  la  genèse  et  sur  les  rapports 
réciproques  dos  éléments  nerveux  dans 
• la — du  poulet)  (La  Pegna),  925. 

— (Sur  la  localisation  des  fonctions  mo- 
trices dans  la  — ) (M.  Lapinskv),  894. 

— (Sur  la  pathologie  de  l’épîcunc  médul- 
laire) (Minor),  973. 

— (Sur  le  syndrome  abdominal  dans  les 
affections  de  la  partie  inférieure  de  la  — 
dorsale,  de  scs  racines  et  de  ses  nerfs) 
(H.  Oppe.nheim),  973. 

— (Sur  les  effets  consécutifs  aux  sections 
combinées  des  racines)  (Mingazzim  et 
POLIMAXTI),  329. 

— (Sur  les  troubles  moteurs  provoqués 
par  la  cocaïnisation  de  différents  endroits 
de  la  — épinière)  (W.  Filehne  et  J.  Bi- 
OBRPEi.n),  1029. 

— (Sur  l'importance  de  l'oxygène  dans  les 
fonctions  de  la  — ) (Baulioni),  477. 

— (Sur  l'usure  de  la  — ,1a  maladie  de  Frie- 
dreich) (Robert  Bing),  936. 

— (Traité  de  Médecine  de  Bouchard  et 
Brissaud,  maladies  de  l'encéphale  et  mala- 
dies de  la  — ) (Brissadd,  Crouzon,  Gcil- 
LAiN.  Guinon,  Lamy,  Lêri,  Londe,  Marie, 
Socques  et  Tollexer),  24. 

— (Tumeur  de  la  — ) (G.  Wolsey),  42. 

— (Un  cas  de  paraplégie  spasmodique  avec 
lésions  médullaires  en  foyer  sans  dégé- 
nérescences apfiarcntes  dans  la — , ni  au- 
dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion)  (Gau- 
ckler  et  Rocs.sy),  409,  453. 

— (Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale 
avec  le  syndrome  de  "Brown-Séquard. 
Hémianesthésie  croisée  de  la  face  et  du 
corps.  É aides  sur  le  parcours  des  vaso- 
moteurs dans  la  — ) (Max  Kggbr),  653. 

— (Vitiligo  et  tumeur  névroglique  centrale 
de  la— )(L.  Fkrrio),  283. 

— allongée  (Remarques  sur  les  masses 
grises  dans  le  funiculus  cunéalus  de  la 
— de  l’homme)  (J.  P.  Karplcs),  29. 

— dorsale  (Sclérose  combinée  sénile  de  la 
— ) (Wilson  et  Crouzon),  95. 

— lombaire  (Un  cas  d'hématomyélie  à la 
suite  d'une  métastase  d’un  carcinome 
dans  la  — ) (Kichitaro  Tamguchi),  974. 

— - terminale  (Les  affections  de  la  — , le 
syndrome  de  l’épicône)  (Marinesco), 
1004. 

Molluscum  (Neuro-fibromatose  générali- 
sée avec  — pendulum  de  la  moitié  droite  de 
la  face  et  ptosis  de  l'oreille)  (Renaky),  194. 

Mononévxite  sensitive  (Etude  clinique  de 
la  — ) (Kottner),  623. 

Morbilleuse  (Paralysie  — du  nerf  péro- 
nier d’origine  périphérique)  (Allaria), 
533. 

Morphine  (Action  cataleptique  de  la  mor- 
phine chez  lés  rats,  contribution  à la 
théorie  toxique  de  la  catalepsie)  (Mayro- 
JANNIO),  180. 

— , morphinomanie,  morphinomanes  (Mage), 
483. 

(Opium,  — et  cocaïne)  (Brouarubl),  1141. 

Morphinomane  (Aphasie  motrice  à 
répétition  chez  une  — )(RoYetJuQUELiER), 


Morphinomanie  (Traitement  pyscüolhé- 
rapique  de  la  —,  méthode  ae*  JofTroy) 
.(Krüyt),  1050. 

Mort  par  le  coma  chez  les  tabétiques 
(M.  Malachier),  41. 

— subite  chez  les  enfants  syphililiques 
(Godron),  592. 

— — (Trois  cas  d’hypertrophie  lliyroi- 
dienno  dans  les  cas  de  — des  noareau- 
nés)  (Lequeux),  908. 

Morvan  (Syringomyélie  et  maladie  de  - 
contribution  A la  théorie  unitaire)  (Bro- 
GLIO),  1039. 

-7-  (Un  cas  de  lèpre  simulant  la  maladie  de 

‘ — ) (Marinesco),  592. 

Moteur  oculaire  coifimun  (Tumeur  épithé- 
liale du  nerf  — ayant  pour  origine  les 
plexus  choroïdes)  (Marchanu),  W. 

Mouvement  (Disposition  des  organes  du 
— . Contribution  à l'élude  de  la  physiolo- 
gie générale  et  spéciale  des  muscles) 

(E.  JbndrassikL  30. 

— (Essai  sur  la  physiologie  pathologi- 
que du  — : disparition  des  mouvements 
dans  la  chorée  chronique)  {ViscamEel 
VuRPAs),  235. 

Mouvements  (L'asymétrie  bilatérale  des 
mouvements  chez  les  femmes  normales 
et  chez  les  épileptiques)  (Salersi),  536. 

— actifs  (Traitement  des  dystropliies  mus- 
culaires et  des  dystrophies  générales  par 
les  — ) (De  Champtassin),  633. 

— associés  chez  une  organopatliique.  sans 

hémiplégie  (Brissaud  et  Sicaru),  j 

— de  latéralité  (Paralysie  des  hémioculîv 
moteurs,  abolition  dès  — de  laléralilé  a | 
droite  et  A gauche,  tubercule  de  la  pro- 
tubérance (Grasset  et  Gacsskl),  IW. 

— involontaires  dans  un  cas  de  lésion  du  j 

pédoncule  cérébral)  (DELEKToasaY),  999.  | 

— pupillaires  (Contribution  à l’étude  de 
l'innervation  des  — ) (TchibkovssQ.  963. 

— réflexes  (Contribution  à la  physiologie 
expérimentale  des  — . Spécialité  qualita- 
tive des  excitations  et  spécifiché  qua- 
litative des  réflexes)  (Baguoxi),  679. 

— rythmifiues  pulsatiles  de  la  tête,  signe 
de  Musset  dans  la  maladie  de  Basedo», 

— ) (Zeit.nbr),  800, 

— stéréolypés  et  athétosiforvnes  des  dejgis 

dans  le  tabes  (Sabrazès,  Calmehe,  Des- 
oueyroux),  9155.  . .. 

Muscle  (Méthode  pour  la  détermination 
directe  de  l'énergie  de  contracliont  son 
application  à l'étude  des  lois  de  la  fatigue) 
(Zaccaria  Treves;.  895. 

Muscles  (Cystircercus  multiplex  du  sys- 
tème nerveux  central  et  des  — ) (Pre®»^* 
jensky),  931.  , 

— ( Disposition  des  organes  du  niouvemeo  ■ 
C^ontribution  A l'étade  de  la  physwW 
générale  et  spéciale  des  — ) (Er.xest  j»- 
drassik),  30. 

— (Expériences  relatives  A rexleDSiwuw 
des — paralysés)  (Motososuxk 

— (Les  expansions  nerveuses 
dans  les  — striés  de  la  torpille)  (Ca'ai-iï^ 

— (Modiff  cation  s anatomo-palhologiqi^ 
des  — dans  les  lésions  cérébrales  e 
foyer)  (Margouliss),  925. 
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Muscles  (Réactions  électriques  des  — et 
des  nerfs  dans  la  cholémie)  (Gilbert,  Lere- 
BOULLBT,  Albert  Weil  et  René  Frison), 
180,  181. 

— (Recherches  comparatives  sur  la  rigidité 
ca^lavériauc  des  — ) (Füchs),  1031. 

— (Sur  rallongement  réflexe  des  — du 
squelette)  (G.  Â.  Pari),  1030. 

— dégénéret  (Sur  le  fonctionnement  des  — ) 
(€.  Guerrini),  895. 

— de  Vœil  (Paralysie  centrale  et.  périphé- 
rique des  — ) (KiNiGiii  Naka),  933. 

— du  périnée  et  du  rectum,  localisation 
spinale  (Trimesco  et  Parhon),  1185. 

— fléchisseurs  (Comparaison  do  la  dépense 
des  — et  extenseurs*  accomplissant  le 
même  travail  extérieur)  (Chauveau),  617. 

— spinaux  (Rôles  des  — dans  la  marche 
normale  chez  Phomme)  (11.  Lamy),  798. 

— striés  ^Terminaison  des  nerfs  moteurs 
dans  les  — ) (R.  Odibr),  888. 

Musculaire  (Les  rapports  du  travail  — et 
du  travail  intellectuel)  (Vaschide),  1147. 

— (Note  complémentaire  sur  Taction  de 
Tacide  formique  sur  le  système  — ) (Clé- 
uent).  965. 

Musculaires  (Contribution  à 1 étude  de 
la  myotonie  congénitale,  de  la  tétanie 
avec  des  symptômes  myotoniques,  de  la 
paralysiu  agitante,  de  quelques  autres 
affections  — , de  Thypertrophie  par  acti- 
vité, et  de  la  structure  dd  musclo  nor- 
mal] (8ghibpferdecker  et  Schultze),  645. 

— (Histoire  de  la  dégénérescence  ; les  myo- 
psycliies  de  Joffroy  ou  association  des 
troubles  — et  des  troubles  psychiques) 
(Cl.  Vürpas),  61. 

Musical  (Contribution  à la  pathologie  du 
langage  — ) (Ingegnieros),  525. 

— (Troubles  du  langage  — chez  les  hysté- 
riaues)  (Ingegnieros),  525. 

Voir  Amusies,  Langage. 

Musique  (La  — comme  traitement  de 
Tirrégularité  du  pouls)  (Cutter),  488. 
Musset  (Mouvements  rythmiques  pulsa- 
tiles de  la  tête,  signe  de  — dans  la 
maladie  de  Basedow)  (Zeitnbr),  800. 
Mujbisme  datant  de  seize  mois  chez  un 
dégénéré  migrateur  ; guérison  par  sugges- 
tion. (Lannois  et  Feuilladb),  812. 
Mutisme  hystérique  (Courhont),  1161. 
(Saupiquet),  944. 

— — guéri  par  suggestion  au  cours  d'un 
examen  radiographique  (A.  Begléré), 
195. 

Mvastliénie  (Les  symptômes  oculaires 
dans  la  — ) (Bielchowsky),  682. 

— bulbo-spincUe,  guérison  depuis  quatre 
ans  (Raymond  et  Sicard),  120. 

(Launois,  Klippel  et  Maurice  Villa- 

ret),  239. 

— grave,  autopsie,  examen  histologique 
(Henry  Hun,  George  Bloomer,  George 
L.  Streeter),  295. 

avec  paralysie  localisée  aux  muscles 

de  Tœil  (William  G.  Spiller  et  Ernest 
U.  Buckmann),  804. 

Myastliénique  (Contribution  â la  para- 
lysie — ) (H.  Oppenheim),  1000. 

— (Etude  de  la  paralysie  — ) (Jacinto  de 
Leon),  295. 


Hyasthénique  (Note  sur  la  réaction  élec- 
trique — (Roncoro.ni),  688. 

Voir  Erb. 

Myéline  (Sur  une  note  du  D'  Robizzi  à 
propos  de  la  structure  de  la  gaine  de  — 
des  ûbres  nerveuses)  (Cuio),  393. 

Myélinisation  (Sur  la  — des  circonvolu- 
tions centrales  et  des  radiations  optiques 
et  olfactives)  (Hôsel),  27. 

Myélite  (Application  du  concept  de  Tin- 
flammation  au  processus  anatomo-cli' 
nique  de  la  — ) (Schmauss),  1041. 

— ((Jompression  médullaire  et  paraplé- 
gie spasmodique  suivie  de  paraplégie 
flasque,  considérations  pathogéniques) 

(Sicard),  123. 

— (Sclérose  médullaire,  transverse,  seg- 
mentaire, dorsolombairo  gauche,  inéta- 
traumatique.  Forme  clinique  curable) 
(Revilliod),  902. 

— aiguë  avec  phénomènes  consécutifs  de 
syringomyélie  (Jarocubresky)  1040. 

Elude  pathologique  de  la  — avec  une 

relation  de  deux  cas)  (Rhein),  1040. 

, formes  peu  connues  (B.  Sachs),  40. 

; surmenage,  insolation;  guérison  ra- 
pide (E.  Baudron),  186. 

— — diffuse  (Sur  un  cas  de  paralysie  de 
Landry  sous  la  dépendance  d*une  — ) 
(Marinesco),  371. 

— dorso-lombaire  à foyers  multiples  (Carac- 
ciolo),  426. 

— funiculaire,  dégénération  cordonale 
combinée  (Hennbbbrg),  1189. 

— spinale  syphilitique  i forme  tabétique. 
Hétérotopie  de  la  moelle  épinière.  (Guiuo 
Garbini),  97. 

— syphilitique  (Spillman),  426. 

— transverse  (Paraplégie  flasque  avec  exa- 
gération des  réflexes  et  trépidation  épi- 
leptoïde. — Examen  histologique  de  la 
moelle.  Dégénérations  ascendantes  et 
descendantes  — ) (Lannois  et  Porot),  807. 

— typhique  (Contribution  à Télude  de  la — ) 
(Parot),  1041. 

Myélites  par  toxines  tuberculeuses  (Clé- 
ment), 1040. 

Myoclonie  (Hémiplégie  droite.  Hémianes- 
thésie gauche.  Myosis  bulbaire  droit.  — 
Lésion  organique  de  la  protubérance) 
(Mosny  et  Malloizel),  347. 

— familiale  d*UnveriHeht  (La  — est-elle  une 
entité  clinique  justifiée  dans  la  nosolo- 
gie?) (Lundborg),  946. 

Myoclonies  (Contribution  h Tétude  des 
— ) (Napoleone  Soma).  307. 

^ (Expériences  en  faveur  du  siège  cortical 
des  — et  de  la  chorée)  (L.  Roncoro.ni),  221 . 

— (Polyclonus  infectieux,  contribution  à 
Tétude  des  myoclonies)  (J.  Valobra),  307. 

Myoclonus  multiplex  chez  uu  nourrisson 
(CiRELLi),  690. 

Myoclo tonie  acquise  (Un  cas  de  myos- 
pasme  tonique  et  clonique, — ) (Leopold 
LÉvi  et  Bonniot),  557. 

Myoïdème  (Élude  sur  le  — et  sa  valeur 
séiniologiqu^  (Fontaine),  686. 

Myokimie  (Contribution  & Télude  de  la 
— ) (Meinertz),  946. 

Myopathie  avec  rétractions,  examen 
anatomique  (Cestan  et  Lejonne),  337. 
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Myopathie  avec  spasmes  localisés  (M. 
Lannois),  i012. 

— (Poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  simu- 
lant la  — ) (Italo  Rossi),  210,  259. 

^ (Stasobasophobie  chez  un  psychasthé- 
nique tnbercuieux  atteint  de  — ) (Ray- 
soMo),  405. 

— (Un  cas  de  — primitive  avec  déficit  men- 
tal) (Ernesto  Tramonti),  1012. 

— ^rtmiftos  et  débilité  mentale  (Sporza), 

— primüive  progreuive  avec  réaction  de 
dégénérescence  (Simon  et  Gcilloz),  429. 

d’évolution  anormale  (Jacqdemët),  338. 

Hyopathique  (Atrophie  musculaire  — et 
maladie  de  Thomsen)  (Lortat  Jacob  et 
Paul  Thaon),  778. 

— (Atrophie  musculaire  — et  nœvi  vascu- 
laires) (Spillmann),  429. 

Hyopsychies  (Histoire  de  la  dégénéres- 
cence. Les  myopsychics  de  Jofiroy,  ou 
association  des  troubles  musculaires  et 
des  troubles  psychiques  i (Vurpas),  61. 

Hyoais  bilatéral  (Hématomyélie  cervicale 
traumatique,  — ) (Inoelrans  et  Descarpa- 
TRIES),  468. 

— bulbaire  droit  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial.  Hémianesthésie 
gauche  avec  participation  du  trijumeau. 
— . Myoclonie.  Lésion  oi^anique  de  la 
protubérance)  (Mosny  et  Malloizel),  347. 

Hyospasme  tonique  et  clonique  (Un  cas 
de  — , inyoclotonie  acquise)  (Leopold 
Lévi  et  Bonxiot),  557. 

Myotonie  avec  atrophie  musculaire  (Lan- 
Nois),  429. 

— (La  maladie  de  Thomsen)  (Frankl  Hoch- 
wart),  1013. 

— (Sur  le  gonflement  musculaire  dans  la 
-~)  (Bechterew),  946. 

^ congénitale  (Hypotonie  générale  ou  loca- 
lisée des  muscles  dans  l’enfance,  — ) 
(William  6.  Spillbr).  1013. 

, tétanie  avec  symptômes  myotoni- 

ques,  paralysie  agitante  et  autres  affec- 
tions musculaires  (Schiefferoegker  et 
SCHULTZE),  945. 

Myotonies  atrophiques  (Des  — ) (G.  de 
Magnbval),  1013. 

Voir  Thomse.\. 

Myotonique  (Basophobie  à type  — ) 
(Roger  Mignot),  812. 

Myotonlques  (Tétanie  avea  phénomènes 

-)  (Foss),  434. 

Mythomanie  ; étude  psychologique  et  mé- 
dico-légale du  mensonge  et  de  la  fabula- 
tion morbides  (Ernest  Dcprb),  1048. 

M3Txœdème  (Acromégalie  avec  — suivie 
d’autopsie)  (G.  Modena),  802. 

(La  guérison  du  — par  la  grefl’o  thyroï- 
dienne) (CHnisTiANi),  594. 

— (Rapports  de  l’adénoïdisme  et  du  — ) 
(Weber),  484. 

— (Un  cas  de  — ) (Jezdik',  595. 

— expérimental  (Corosedi  et  Marchetti), 

484. 

— fruste,  croissance  tardive,  diabète, 
(Apert),  45. 

N 

Naines  (Présentation  de  deux  squelettes 


de  — provenant  de  la  Maternité)  (Pouij, 
942. 

Nains  aehondroplasiquet  et  — rackitiquei 
(Durante),  942. 

Nanisme,  atrophie  infantile  proloogée 
(Variot),  686. 

— (Les  insuflisances  de  la  croissance) 
(Georges  Samné  Bey),  45. 

— (Quelques  formes  de  —,  et  leur  traite- 
ment par  la  glande  thyroïde)  (Boriuu- 
viLLE  et  Lemaire),  46. 

Narcolepsie,  sommeil  pathologique 
(Chavigny),  1044. 

Nfiuxyl  (Etude  du  —,  chlorjdrale d’éthyl- 
narcéine  et  de  scs  effets  cliniques)  (De- 
BONO  Paul),  512. . 

Nasale  (Epilepsie —)  (Savoenat),  6S9. 

Nécrose  des  maxillaires  (Chute  spontanée 
des  dents  et  — chez  les  tabétiques)  (Gie- 
NIER  DE  GaRDENAL),  1154. 

Negri  (Nouvelles  recherches  sur  les  com 
de  Negri  en  rapport  avec  l’étiologie  de  la 
rase)  (L.  d* Amato;,  483. 

Voir  Rage. 

Néoplasme  de  l’estomac  ; endocardite 
végétante  ; embolies  cérébrales,  déviation 
conjuguée  do  la  télé  et  des  yeux,  avec 
hémianopsie  par  ramollisseineDl  de  U 
sphère  visuelle  occipitale  (Nicola>  et 
CTade),  998. 

Néoplasmes  gliomateux  du  cerveau 
(Wbidenhammer),  898. 

Néphrite  intertliiielle  avec  hémorragie 
cérébrale  Hémorragie  rénale  et  tubercule 
du  rein  (Courtellbmont),  423. 

Néphroptose  (NeurasUiènie  qu’on  ob- 
serve <uiez  les  malades  souïïranl  de 
(Rügci),  234.  , ^ . 

Nerf  (Contribution  A la  question  du  besom 
d’oxygène  pour  le  — de  grenouille)  (a.  H 
Baas),  1030.  ... 

— (Sur  la  réparation  des  neuro-übnliw 

après  la  section  du  nerf  hypoglosse)  (5. 
Mahinesco).  5.  . . 

— cubitcU  (Suture  tardive  du  — seebonoé, 
bon  résultat  fonctionnel]  (M.  Chamt), 
938 

— dépretteur  (Recherches  expérimentales 
sur  le  — ) (Hirsch  et  Stadleb).  1019. 

— facial  (Des  noyaux  du  — chea  la  poule) 
(kosAKA  et  HirÂiwa),  1146. 

— — (Hyperez(’itahilité  électrique  du  — 
dans  la  paralysie  faciale)  (Bisixs«- 
1098. 

— hypoglosse  (Sur  la  réparation  des  neuro- 
fibrilles après  la  section  du  — ) 

NESCO),  5. 

— marillaire  (Résection  du  — supéneur 
immédiatement  à la  sortie  du  criiwdans 
les  névralgies  rebelles  de  la  face) 
Janvier),  202. 

— médian  (Kyste  hématique  du  — ) 

TIN).  810. 

— optique  dans  Painaurose  tabétique 
298. 

(Doux  cas  d’atrophie  du  — à la  s«te 

d’un  traumatisme  de  la  lôte' 

682. 

(Paralysie  infantile  avec  hémia^P®*® 

de  la  face  et  atrophie  du  — ) (Ettow 
Tbdbsghi),  42. 
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Nerf  plantaire  (Mal  perforant  du  nied  guéri 

f ar  l'élongation  du  — interne)  (Germbzzi), 
154. 

— radial  (Plaies  du  — au  tiers  supérieur 
de  Tavant-bras)  (Lerembourb),  1084. 

— (Paralysie  du  — et  accident  du  travail) 
(Berger),  1084. 

— sciatique  (Des  fibres  dilatatrices  du  — ) 
(Bystréxine),  416. 

(Examen  anatomi(|uc  du  — dans  un 

cas  de  névralgie  sciatique)  (André  Tho- 
mas). 139. 

— sensitif  périphérique  (Sur  la  valeur  biolo- 
gique ditl'érenle  de  la  raciue  postérieure 
et  du  — ) (Georges  Kôster).  893. 

Nerfs  (De  Tinfluence  de  la  section  des  — 
dans  la  guérison  des  fractures)  (Nello 
Biagi),  1146. 

^ (Dégénérescence  et  régénération  des  ter- 
minaisons motrices  des  — coupés)  (Odier 
et  Herzen),  85. 

— (Excitabilité  et  conductibilité  des  — ) 
(Boruttbad  et  Frohligh),  1030. 

— (Excitation  des  — par  des  ondes  élec- 
triques très  brèves)  (Lapicqce),  617. 

— (Imprégnation  des  tissus  de  l'organisme 
par  des  précipités  électrolytiques)  (S.  Sa- 
LAGHI),  1031. 

— (Influence  des  traumatismes  des  — sur 
le  développement  et  la  nutrition  des  os 
longs)  (Franck  Bellby),  122. 

~ (Influences  exercées  sur  l'excitabilité 
physiologique)  (Raphael  Levi),  222. 

— (La  résection  des  — dans  la  gangrène 
douloureuse  des  membres)  (Bardesgo), 
1084. 

— (Lésions  de  la  cellule  nerveuse  dans 
l'élongation  et  la  compression  des  — ) 
(Marinesco),  176. 

— Lésions  produites  par  la  toxine  téta- 
nique dans  les  nerfs  et  les  terminaisons 
motrices  (Odier),  86. 

— (Lésions  traumatiques  des  — . Observa- 
tions histologiques,  expérimentales  et 
cliniques)  (Tornarelli),  482. 

— (Réactions  électriques  des  muscles  et  des 
nerfs  dans  la  cholémie)  (Gilbert,  Lere- 
BouLLBT,  Albert  Weill  et  René  Frison), 
180, 181. 

— . Recherches  expérimentales  sur  les  cfiTets 
de  la  résection  des  troncs  nerveux  (Calo), 
329. 

—,  recherches  sur  la  régénérescence  auto- 
gène f Marinesco),  1125. 

— (Sur  la  dégénérescence  des  neurofibrilles 
après  l'arrachement  et  la  rupture  des  — ) 
(Marinesco),  520. 

— (Sur  le  s>'ndrome  abdominal  dans  les 
affections  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  dorsale,  de  ses  racines  et  de  ses 
— ) (H.  Oppenheih),  973. 

— crâniens  (Lésions  multiples  des  — par 
blessure  d'arme  à feu)  (Copler),  681. 

(Localisations  dans  les  noyaux  des 

— ) (Parhon  ot  Nadejge),  851. 

— de  la  prostate;  fibres  à myéline  directe 
(Gbntés),  29. 

— des  membres  (L'union  de  différentes 
espèces  de  fibres  nerveuses.  Sur  la  régé- 
nération autogénique  dans  les  — ) (Lan- 
gley et  Anderson),  981. 


Nerfs  du  pancréas  (Effets  de  la  résection 
des  — ) (Zamboni),  475. 

— laryngés  (Note  sur  les  rapports  des  vais- 
seaux et  des  — entre  eux)  (Chevrier), 
924. 

— maxillaires  (Névralgie  faciale  rebelle, 
résection  des  — supérieur  et  inférieur  à 
leur  sortie  du  crâne,  guérison)  (M.  Gui- 
nard),  231. 

— moteurs  (Terminaisons  des  — dans  les 
muscles  striés)  (R.  Odier),  888. 

— oeulomoteurs  (Centres  d'origine  des  — et 
pathétiques  chez  le  chien)  (ë.nriquel  De- 
maria),i78. 

— optiques  (Atrophie  des  — , olfactifs  et 
acoustiques  consécutive  à un  trauma- 
tisme delà  tête)  (Agostino  Carbone), 296. 

de  tabétiques  amaurotiques  (Léri), 

480. 

— périphériques  (De  la  dégénérescence  et 
de  la  régénérescence  des  -^)  (Lapinsky), 
892. 

(Etude  des  altérations  histologiques 

des  — dans  les  œdèmes  chroniques) 
(Dopter),  482. 

(Méthode  de  Mann  appliquée  A l'étude 

des  altérations  des  — ) (Dejerine),  786. 

(Nouvelles  recherches  et  observations 

sur  le  développement  des  — chez  les  ver- 
tébrés) (Harrisson),  328. 

(Syndrome  bulbaire  par  compression 

des  — ) (Garel  et  Armand),  940. 

— rachidiens  (Localisatious  dans  les  noyaux 
des  — ) (Parhon  et  Nadejge),  851. 

— sensibles  de  la  tôte  (Sur  les  troubles  de 
l'écriture  et  de  la  parole,  ainsi  que  sur 
les  paralysies  des  membres  supérieurs 
provoqués  par  les—)  (V.ürbantschitsch), 

— trophiques  (Contribution  à la  physiologie 
des  ganglions  spinaux  et  des  — ainsi 
qu’à  Ta  patliogénie  du  tabes)  (KOster),  934. 

(Existence  des  — ) (C.  Pagano),  798. 

— vasomoteurs  (Rapport  des  — de  l'oreille 
et  de  la  carotide  au  nerf  sympathique 
cervical) (Lapinsky),  725,  810. 

Nerveuse  (Comment  se  comportent  les 
os  en  croissance  quand  ils  sont  soustraits 
é l'influence  — ) ( Ègisto  Magm),  1147. 

— (Fièvre  — et  lièvre  simulée  dans  les 
affections  médico-chirurgicales)  (Georges 
Dircksen),  194. 

— (Sialorrhée  — ) (Albert  Mathieu  et  J.-Cii. 
Roux),  812. 

— (Sur  les  voies  extra-cellulaires  de  con- 
duction — ) (Fragnito),  418. 

Nerveuses  (Atlas-manuel  des  maladies 
— ) (Sbipfer  et  Gasne),  326. 

— (Contribution  expérimentale  à l'étude  de 
l'influence  des  lésions  — sur  l'échange) 
(Valenti),  475. 

— (Des  complications  dans  les  fractures  de 
l'extrémite  inférieure  do  l’humérus)  (BÊ- 
rard),  940. 

— (Des  troubles  de  la  mémoire  dans  les 
maladies  mentales  et  — ) (Pick),  1164. 

— (Dessins  et  écrits  dan.s  les  maladies  — 
et  mentales)  (1.  Rogues  de  Fursac),  719. 

— (Injections  mercurielles  dans  les  mala- 
dies— d’origine  syphilitique)  (Faure  Mau- 
rice), 106. 
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Nerveuses  (Irré^larités  pupillaîros  dana 
les  alTeclions  — dites  organiques)  (Piltz), 

184. 

— (Les  expansions  — motrices  dans  les 
muscles  striés  de  la  torpille)  (Cavalib),  | 
1145 

— (Les  maladies  — de  Turèllire  et  de  la 

vessie)  (Franck  Hochwart),  795.  ] 

— (Les  réllexes  dans  le  diagnostic  des 
lésions  — dues  aux  traumatismes)  (Up- 
sox),  590. 

— (Lésions  — produites  mécaniquement 
par  les  artères  athéromateuses)  (Smith), 
528. 

— (Maladies— chez  les  écoliers)  (Meyer),  912.  i 

— (Maladies  —,  traité  des  maladies  de  l'en- 
fance) (CoMBY,  Babinski,  Dupré,  Méry  et 
Armand  Dblille),  26. 

(Recherches  cliniques  sur  le  bomyval 
comme  sédatif  et  nypnotique  dans'  les 
maladies  mentales  et  — ) (Levi  Blan- 
CHINI),  1170. 

— (Restauration  rapide  des  fonctions  à la 
suite  des  sutures  — secondaires)  (Cha- 
püt).  729. 

— (Thérapeutique  des  maladies  — ) (Graham 
Brown),  519. 

Nerveux  (Accidents  — consécutifs  aux 
traumatismes  chez  les  prédisposés) 
(Henri  Gayot),  102. 

— (Altérations  du  système  — à la  suite  du 
changement  brusque  de  la  pression  baro- 
métrique) (Lbie),  963. 

— (Altérations  du  système  — après  la  para- 
thyroïdectomie) (C.  K.  Russell),  176. 

— (Clhirurgie  du  système)  — (Marion),  473. 

— (Cloisonnement  et  bourgeonnement  du 
tube  — de  l'embryon  de  poulet)  (Perret 
et  Weber),  393. 

— (Contribution  A l'étude  de  la  micropsie 
et  des  états  dégénératifs  du  système  — 
central)  (Ppister),  1032. 

— (Contribution  à l'étude  des  accidents  — 
consécutifs  aux  méningites  aiguës  sim- 
ples) (Courtellemont),  531. 

— (Contribution  A l’étude  des  modifications 
du  système  — dans  l’infection  blennorra- 
gique) (OSSOKINE),  962. 

— (Contribution  critique  et  expérimentale  ' 
à la  question  de  l'inllueuce  au  système 
nerveux  sur  le  développement  embryon- 
naire et  sur  la  régénération)  (K.  Gold- 
stein), 996. 

— (Cysticercus  multiplex  du  système  — 
central  cl  des  muscles)  (Préobhajensky), 
931. 

— (Des  méthodes  de  coloration  du  système 
— ) (Pollack),  415. 

— (Étude  sur  les  troubles  de  la  sensibilité 
vibratoire  dans  les  alTcctions  du  système 
— ) (Ma(ii.nesco),  588. 

— (Etudes  concernant  l’influence  du  sys- 
tème — sur  le  pouls.  Causes  du  change- 
ment de  la  fré({uence  du  pouls  dans  la 
respiration,  leur  explication)  (Vei.ich', 
079. 

— (Inanition  chez  les  dyspeptiques  et  les 
— ) (Alb.  Mathieu  et  JI-Ch.  Roux),  217. 

— (lullmmcc  du  système  — sur  la  localisa- 
tion dos  processus  morbides  (C.. Parhon 
et  M.  Goldstein),  34. 


Nerveux  (Introduction  àla  sémiologie  des 
maladies  du  système  — ) (Babirski;,  383. 

— (Les  maladies  par  usure  du  système—; 
(ëuinger),  523. 

— (Les  méthodes  de  recherches  histolo- 
giques du  système  — ) (Bayos),  1079. 

— (Les  rapports  du  système— avec  l’intel- 
ligence) (K.RONTHAL)',  912. 

— (Mal/ormations  singulières  du  système 
— central)  (Sraussler),  1142. 

— (Méthode  d'examen  du  système  — ) (Mir- 
rice  Renaud),  453,  567. 

— (Modifications  dans  le  système  — après 
la  parathyroïdectomie)  (Russell),  678. 

— (Nystagmus  essentiel  coogénital  avec 
syndrome  — complexe)  (E.  Lbsoble  et 
Aubinkau),  149. 

— (Shocks  nerveux  et  traumatiques  et  leurs 
rapports  avec  le  shock  chirurgicalj  (Fbt- 
ZEAU  Charles),  102. 

— (Structure  fine  du  système  — ) (J.  Na- 
geotte),  721. 

— (Suites  morbides  de  la  malaria  du  célé 
du  système  — ) (Ascoli),  685. 

— (Sur  l’importance  des  lésions  anatomi- 
ques du  système  — central  relevées  dans 
la  maladie  de  Basedow)  (Klein),  909. 

Neuralgia  nerui  buccinatom  (NiEbEBLE), 
428. 

Neurasthénie  (Emploi  aystèmaüqne  du 
travail  dans  le  traitement  delà— )(H^‘-‘’)* 

488. 

— (Le  démembrement  de  la —)  {Dana},  731 

— (Les  névropathies  et  — dans  ^armée^ 
(Emile  Lux).  i32. 

— (Les  conceptions  palhogèniques  de  la  H 
(CoiGNARD),  596. 

—,  pathogénie  et  traitement  (L.  Pao.y',  732 

— qu’on  observe  chez  des  malades  souf- 
frant de  néphroptoso  (Rcggi),  234. 

— des  pauvres  (Iscovesco),  732. 

^ grave  (Relation  de  deux  cas  de —,  traités 
et  guéris  par  la  franklinisation)  (E.  Bonus- 
FOY),  1015. 

— sexuelle  (Contribution  à Thisloire  de  la 
— ) (Ferê),  596. 

Thérapeutique  par  le  chlorhydrate 

d’héroïne  (HiGisa),  952. 

Neurasthénique  (Ecchymoses  spon- 
tanées chez  un  — ) (Nanü  Muscel),  485. 

— (L’étal  mental — ) (M.  de  Fleort),596 

— (Odontalgie  — ) (S.  Dcnogier),  52. 

Neurasthéniques  (Le  bain  chaud  pour 

les  — ) (U.  Alk.ssi),  62.  , 

Neuxine  (Rôle  de  la  cholina  dans  lépilçp' 
sie.  Contribution  A l'action  de  la  choUne 
et  de  la  — , ainsi  qu’é  la  chimie  duliquidc 
cérébro-spinal)  (Üonath),  911. 

Neuro-cardiaque  apyrétique  (La  gnpp^ 
— ) (Bagaloglu),  1009,  , 

Neuroflbzillaire  (Le  réseau  — dans  la 
rétine)  (R.  y Cajal),  391. 

— Le  réticulum  — de  la  cellule  nerveuse 
de»  vertébrés)  (Donaggio),  1074. 

— (Les  lésions  du  réticule  — des  celloie» 
nerveuses  dans  la  rage)  (Cajal  etGARCii.L 

— (Les  neurofibrilles  d'après  la  méthode  «* 
les  travaux  de  Ramon  y Cajal.  Variali^- 
du  réticulum  — à l’élat  normal  et  paino- 
logique)  (àzodlat),  584. 
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Neuroflbrillalre  (Lésion  S du  réticulum  — 

. de  la  cellule  nerveuse  de  Tinanition  expé- 
rimentale étudiées  avec  les  méthodes  de 
Donaggio)  (Riva),  1075. 

Lésions  du  réticulum  — endocellulaire 
des  cellules  médullaires  après  arrache- 
ment du  sciatique  et  de  ses  racines) 
(Do.naogio  et  Pragnito),  1074. 

— (Recherches  sur  la  structure  dite  ^ de  la 
cellule  nerveuse)  (CharlesSchafper), 1021. 

(Variations  roorpholomques  du  réticu- 
lum — dans  certains  états  normaux  et 
pathologiques)  (Ramon  y Cajal),  520. 

NeuroilbrillaireB  (Note  préliminaire  sur 
les  relations  possibles  entre  les  modiflea- 
tions  — et  la  folie)  (Ludlum),  1704. 

Keurofibrilles  dans  les  cellules  ner- 
veuses situées  autour  du  tube  digestif  de 
la  sangsue  (Azoulay),  520. 

— d’après  la  méthode  et  les  travaux  de 
Ramon  y Cajal.  La  méthode  de  Cajal  et 
ses  dérivés  (Azoulay),  392. 

^ des  cellules  de  l'écorce  cérébrale  du 
chien  après  ligature  de  la  carotide  primi- 
tive (Gentès  et  Bbllot),  392, 

des  cellules  pyramidales  de  l'écorce  céré- 
brale dans  riiémiplégic  (Gentès  et  Bel- 
lot),  392. 

^ (Etat  des — dans  l’épilepsie)  (Alouier),  146. 

— (Imprégnation  A l’argent  des  — )*(Biel- 
chowsky),  292. 

— (Le  tachiol  Patemo  pour  l’imprégnation 
des  — ) (PrsATERi),  1079. 

— (Les  — d’après  la  méthode  et  les  tra- 
vaux de  S.  Ramon  y Cajal;  les  — chez  les 
hirudinés)  (L.  Azoulay),  288. 

— (Lésions  des  — dans  certains  états 
pathologiques)  (Marinesco),  1073. 

— (L’imprégnation  argentique  des  — ) (Max 
Biblschowsky),  34. 

— (Méthode  de  coloration  des  — au  moyen 
de  l'argent  colloïdal)  (E.  Lugaro),  800. 

— persistance  dans  la  paralysie  générale 
(Dagonet),  407. 

— (Sur  la  dégénérescence  des  — après 
l’arrachemeat  et  la  rupture  des  nerfs) 
(Marinbsco),  520. 

— (Sur  la  réparation  des  — après  la  sec- 
tion du  nerf  Inpoglossc)  (G.  Marinesco),  5. 

— (Trois  modifications  pour  des  usages 
différents  de  méthode  de  coloration  des  — 
par  l'argent  réduit)  (Ramon  y Cajal),  680. 

Nearom>roinatoBe  (Cavaillon),  1042. 

— (Arrêt  de  développement  des  os  et  trou- 
bles physiques  en  connexion  avec  la  — ) 
(Hallopeau  et  Jeanselme),  942. 

— (Jeanselme),  942. 

— avec|iigmentation  des  muqueuses  (Oudo), 

— (Les  maladies  pouvant  simuler  la  — ) 
(Marib),  685. 

— maladie  de  Recklinghousen  (Lion  et 
Gasne),  193. 

— (Criray  et  Caryllos),  259. 

— (Simon),  404. 

— (Etienne),  404. 

— (Simon  et  Spillmann),  405. 

— (Spillmann  et  Blenn),  405. 

— (Maladie  de  Recklinghausen  avec  dys- 
trophies multiples)  (Klippel  et  Maillard), 


Ne^ofibromatose  gén  éralme  ( P.  Sa  hut)^ 

avec molluscuni  pendulum  de  la  moi- 
tié droite  de  la  face  et  ptosis  de  l’oreille) 
(Benaky),  194. 

Neurogliome  ganglionnaire  {L,  Findlay), 
1033. 

Neuromères  du  rhombencéphale  chez  le 
porc  (Bradley),  393. 

NeuromuBculaire  (Etude  sur  le  tétanos  ; 
explication  des  inhibitions  apparentes 
dans  les  préparations  — ) (F.  B.  Hoff- 
mann), 1009. 

— (Influence  des  oscillations  hertziennes  sur 
le  système  — ) (G.  Gallerani).  895. 

Neuronal  et  son  emploi  dans  les  asiles 
d’aliénés  (Welfenbach),  915. 

•—  (Recherches  surle—)  (Marie  et  Mlle  Pel- 
letier), 874. 

— , son  action  hypnotique  et  sédative  chez 
les  aliénés  (Artarit),  490. 

Neurone  et  neurule  (Durante),  1078. 

— , histogenèse  (H.  Joris),  218. 

— (Sur  l’état  actuel  de  la  théorie  du  — ) 
(Lugaro),  417. 

Neuronique  (Sur  l’hyperchromatose  to- 
tale du  noyau  — ) (J.  G.  Lâche),  980. 

Voir  Cellule  nerveme. 

Neurotonique  (Sur  la  réaction  pupillaire 
— ) (Piltz),  32. 

Neurule  et  neurone  (Durante),  1078. 

Névralgie  du  nerf  buecinateur  (Niederle), 
428. 

— du  trijumeau  et  ponction  lombairs 
(SlCARD),  681. 

— faciale  et  tumeur  du  ganglion  de  Gasser 
(Henri  Yetgbr  et  Henri  (^ardenaü,  704. 

('Résection  du  ganglion  de  Gasser 

dans  deux  cas  de  — ) (Bardesco),  23. 

(Traitement  électrique  de  la  — , per- 
fectionnement de  la  méthode)  (A.  Zim- 
mern),  200. 

— lombo-abdominale  et  zona  simolan  t une  co- 
lique néphrétique  (Nattan  Larrier),  1230. 

rebelle  (La  — et  son  traitement)  (Ost- 

walt),  820. 

résection  des  nerfs  maxillaires 

supérieur  et  inférieur  è leur  sortie  du 
crâne;  guérison  (M.  Guinard),  231. 

— sciatique  (Examen  anatomique  du  nerf 
sciatique  dans  un  cas  de  — ) (André 
Thomas),  139. 

Névralnes  (Injections  sous-cutanées 
d’air  dans  les  — ) (Ch.  Mongour  et  J. 
Carles),  62. 

— (Traitement  des  — et  des  névrites  par 
les  injections  hypodermiques  gazeuses) 
(Courcelle),  488. 

— faciales  (Les  injections  d'alcool  dans  les 
— ) (Laporte),  905. 

— par  compression  intranasale  sinusienne 
(Snow),  433. 

— périphériques  (Les  injections  analgé- 
siantes  loco  dolenti  dans  les  — ) (Demail- 
lasson),  633. 

— rebelles  (Resection  du  nerf  maxillaire' 
supérieur  à la  sortie  du  crâne  dans  les 
— de  la  face)  (Ernest  Janvier),  202. 

Névrite  due  peut-être  à l’usage  d’engrais 
artificiels;  d^ine  particularité  de  la  réac- 
tion de  dégénérescence  (Babinsei),  116. 
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Névrite  alcoolique  (E.  S.  Reynolds),  810. 

— arsenicale  (Note  sur  la  — et  névrite 
alcoolique)  (E.  S.  Reynolds).  810. 

— ascendante  consécutive  à Tappendicite 
(Raymond  et  Guillain),  53B. 

consécutive  à une  plaie  de  la  paume 

de  la  main  (Ramond  et  Guillain),  248. 

et  syringomyélie  consécutive  (Sicard), 

759. 

— ^844  — ) (Sicard),  838, 

— du  cubital  gauche  con.nécutive  é une 
pneumonie  et  une  pleurésie  sèche  du 
même  côté  (Rocycr),  533. 

— du  radial  (Un  cas  de  — probablement 
gonococcique)  (Acchiote),  1123. 

— multiple  dans  rintoxication  par  Talcool 
de  bois  (Smith  Elly  Jelipfe),  937. 

— — (Paraplégie  douloureuse  causée  par 
la  —•)  (Spiller  et  Weisbmburg),  427. 

— optique  dans  les  cas  de  tumeurs  céré- 
brales (R.  A.  Flemxi.ng),  94. 

■—  parenchymateuse  (Application  de  la  nou- 
velle méthode  de  Ramon  y Cajal  à l'étude 
des  nerfs  périphériques  dans  la  — dégé- 
nérative) (Eugenio  Mbdba),  263. 

— périphérique  k la  suite  de  la  varicelle 
(Allaire),  939. 

— — , suite  d’ictére  catarrhal)  (Cathoire) 
533. 

— radiculaire  cervico-dorsale  (Un  cas  de  — 
ayant  présenté  comme  symptôme  prémo- 
nitoire des  douleurs  très  vives  pendant 
Téternument.  VaJeur  de  ce  symptôme) 
(Dejërine,  Leenhardt  et  Worero),  640. 

— sensitive  (Kuttner),  623. 

Névrites  (Les  indications  du  massage 
méthodique  dans  le  traitement  des  — 
et  polynévrites)  (Koüindjy),  983. 

— (Traitement  des  névralgies  et  des  — par 
ii^ections  hypodermiques  gazeuses)(CouR- 
gelle),  488. 

— gravidiques  (Püyo),  428. 

— optiques  dans  les  maladies  infectieuses 
(Sourdille),  227. 

d’origine  infectieuse  (Richelonne), 

296. 


— périphériques  et  cirrhose  alcoolique, 
coexistence  (Sainton  et  Castaigne),  188. 
Névritique  (Sur  une  forme  particulière 
d’atrophie  musculaire  — familiale  Deje- 
rine-Sottas)  (M.  Brasch),  1011. 
Névritiques  (Atrophies  musculaires  — ) 
(Lépine  et  A.  PoROT),  lOil. 
Névropathie  et  neurasthénie  (Les  neu- 
rasthéniques dans  l’armée)  (Emile  Lux), 
732. 


Névropathes  (Les  hématémèses  chez  les 
— ) (Noel),  1087. 

Névropathiques  (Auréoles  — ) ( Ch  . Fér é). 


Névrose  labyrinthiquetraumalioueiSTRES- 
GE^),  619. 

— traumatique  (Hugcenin),  100. 

— (Lemoine),  102. 

(Lombroso),  813. 

(.Vccideiit.s  nerveux  consécutifs  aux 

traumalismcs  chez  les  prédisposés) 
(ilEMu  Gavot),  102. 

(Hvslérie  traumatique  au  point  de  vue 

médico-légal)  (Dürand-Bonnal  Ch.),  101. 


Névrose  traumatique  (Quelques  considéra- 
tions sur  un  cas  de  — ) (Stbomisgeb),  484. 

(Rapport  médico-légal  sur  l’élat  de 

l’ouvrier  B.)  (Hitzig),  984. 

vaccincUe  chez  un  vieillard  (Achibs 

et  Ramond),  556. 

Névroses  apparaissant  après  le.s  bles- 
sures de  la  tète  (Stengeb),  619. 

— (Sur  la  valeur  du  traitement  chirurgical 
des  — ) (Hermkbs),  344. 

— traumatiques  (Pronostic  des  — ) (Hcgük- 
nin),  51. 

(Quatre  cas  cliniques  de  -^)  (Giovavxi 

Vbroa),  102. 

Nissl  (Technique  de  la  méthode  de  -) 
(Lugaro),  800.  * 

Nodules  fibreux  dans  la  première  céré- 
brale simulant  les  lésions  de  la  mèain^te 
tuberculeuse  (Carl  D.  Camp),  1006. 

Nœvus  vasculaire  avec  hypertrophie 
osseuse  (Croczon),  1230. 

Nœvi  artériels  dans  les  maladies  du  foie 
(Robert  Vincent),  429. 

— vasculaire  (Atrophie  musculaire  myo- 
pathique  et  — ) (Spillmann),  429. 

No-restraint  absolu  au  manicome  de 
Lucques  ( Paoli),  602. 

Notencéphalie  (Contribution  à l'étude  de 
la  — dans  ses  rapports  avec  l’obstélrique) 
(Lambert),  393. 

Nourrices  (Emotions  morales  chez  les  — 
et  leur  retentissement  sur  le  Dourrissoo) 
(Pierre  Loyer),  234. 

Noyau  lentieulaire  (Pseudomélie  paresthé- 
sique comme  symptôme  de  la  lésion 
intracrânienne  dans  la  région  du  — ) 
(Bechtérew),  998. 

(Sur  la  physiologie  du  — ) Lo  Monaco 

et  Bepani),  221”. 

— mésocéphalique  (Le  — des  oculogyres, 
dextrogyre  et  lévogyre)  (A.  Gadssel),99L 

— rouge  et  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
(Prbisig),  27,  585. 

Noyaux  bulbo-protubérantiels  (Etude  des 
localisations  dans  les  — hypoglosse 
facial,  chez  l'homme)  (C.  Parhon  et  Papi* 
nian),  289. 

— des  nerfs  crâniens  et  rachidiens,  localisa- 
tions (Parhon  et  NadbjqeK  851. 

— du  nerf  facial  chez  la  poule  (Kosaka  et 
Hiraiwa),  4146. 

Nucléaire  (Paralysie  traumatique  par- 
tielle de  la  IIP* paire  i»ar  hémorragie  — ) 
(C.  Parhon),  39. 

Nucléone  dans  les  centres  nerveux  (Ci  vax- 
ZANi),  474. 

Nutrition  (Recherches  sur  la  — et  les 
échanges  matériels  chez  les  déments  pré- 
coces, première  note  : réliminalion  du 
bleu  de  méthylène  et  de  l'iodure  de  potas- 
sium par  voie  renale)  (A.  d’Ormra  et  Ma- 
JIOTTO),  59. 

Voir  Démence  précoce. 

Nyctophoble  chez  les  enfants  (Rodolpo 
Senet),  61. 

Nystagmus  essentiel  eongénilal  avec  spt- 
drome  nerveux  complexe  (E.  Lenoble  et 
E.  Aubineau),  149. 

— retractorius  (Trois  observations  de mouv^ 
ment  de  rétraction  du  bulbe)  (Kobbeb),  424. 

— hystérique  (Delnbuville),  303. 
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O 

Obèse  (PoncUoos  gastro-iDtestinales  chez 
1'—)  (Marcel  Sigre),  192. 

Obèses  (Dystrophie  de  la  foDction  d'éli- 
mination chlorurée  urinaire  chez  les  —, 
contribution  è Tétude  des  principes  du 
traitement  de  l'obésité)  (Labbé  et  Fürbt), 
1044. 

Obésité  (Maurel),  102. 

Obsédant  (Deux  cas  de  doute  — d'ori- 
gine scolaire)  ^anheimer  Gommés),  693. 

Obsédantes  (Préoccupations  hypocon- 
driaques avec  hallucinations  — ae  Poule 
et  de  l’odorat)  (Leroy),  837. 

Obsession  (Varicocèle  et  — ) (Lucien  Pic* 
QUÉ),  817. 

Obsessions  (Shaw),  633. 

— haUticinatoires  et  hallucinations  obsé- 
dantes (SOUKHANOPP),  734. 

— motrieeê  (Tic  de  la  main,  contribution  à 
la  question  des  — ) (Vitbk),  50. 

^ gexuelUt  variables  (Ch.  Féré),  817. 

Obsessive  (Folie  — ) (Ringier),  60. 


(Voir  Lobe). 


Occlusion  inlestinale  d’oriffine  hystérique 
(Ménélas  Sokorraphos),  195. 

Oculaire  (De  l’hémiplégie  — ) (Brissaud 
et  Pbchin),  618. 

— (Influence  du  surmenage  sur  le  système 
nerveux  — ) (F.  W.  Gallagher),  933. 

— Paralysie  traumatique  partielle  de  la 
III*  paire  par  hémorragie  nucléaire)  (G. 
Parhon),  39. 

— (Sur  les  psychoses  après  l’opération  — ) 
(Lapinskt),  981. 

— (Un  cas  de  torticolis  spasmodioue  sem- 
blant dépendre  d’une  anomalie  — ) (Ellice 
Alger),  1045. 

Oculsdres  (Contribution  à l’étude  des  mo- 

. difications  — dans  l'intoxication  par  le 
secale  comutum  et  ses  préparations) 
(Orlopp),  588. 

— Contribution  à l'étude  des  paralysies — ) 
(G.  Fabrizi),  39. 

— (De  la  région  visuelle  de  Pécorce  cérébrale 
et  de  ses  rapports  avec  les  muscles  — ) 
(Bechterew),  396. 

— (Des  troubles  moteurs  — dans  les  mala- 
dies de  l’oreille)  (A.  Be.noit),  1000. 

— (Des  troubles  — surtout  fonctionnels 
causés  par  la  foudre)  (Rosenthal),  425. 

— (Etude  des  manifestations  — de  la  dé- 
mence précoce  et  considérations  sur  la 
pathogenie  de  cette  maladie)  (Georges 
Blin),  981. 

— (Intervention  chirurgicale  dans  la  para- 
lysie des  muscles  — ) (Landolt),  108. 

— (Les  symptômes  — dans  la  myasthénie) 
(Bielghowsky),  682. 

— Sur  les  troubles  oculaires  du  tabes)  (CÉ- 
SARE  Mannin'i^.  932. 

— (Symptômes — des  tumeurs  cérébelleuses) 
(de  Shweinitz),  528. 

— (Troubles  — dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique)  (Heine),  1156. 

Ocologyres  (Le  noyau  mésocéphalique 
des  — , dextrogyre  et  lévogyre)  (A.  Gacs- 
sel),  991. 


Octtlomoteur  commun  (Sur  la  paralysie 
isolée  et  unilatérale  de  P — d’ori^ne 
syphilitique)  (Fazio),  398. 

Oculomotours  (Centres  des  — chez  le 
chien)  Enriqubl  Dbmaria),  178. 

— (Les  nerfs  — dans  l’hémiplégie  organi- 
que de  l’adulte)  (Desclaux),  423. 

— (Paralysie  des  deux  hémi  — , abolition 
des  mouvements  de  latéralité  à droite  et  è 
gauche,  tubercule  de  la  protubérance) 
(Grasset  et  Gaussel),  69,  154. 

Ooulo-pupUlsdres  (Des  troubles  — dans 
la  tuberculose  pulmonaire  chronique  et 
dans  la  pneumonie  du  sommet)  (Pernot), 
682. 

Voir  Pupille. 

Odontalgie  neurasthénique  (S.  Dunogier), 


Œdème  aigu  angioneurotique,  mB.\a.ô\o  de 
Quincke  (Armand  et  Sarvonat),  686. 

— (De  P — ) (ZiLOccHi),  1041. 

— Œr\’théme  et  urticaire,  avec  un  état  sem- 
blable à P—  causé  par  le  fait  seul  de 
s’exposer  aux  rayons  de  soleil)  (Ward). 


— anaio-neurotique  héréditaire  (Prior),  1042. 

— élephantiasique  des  membres  inférieurs, 
asteréognosie,  surdité;  origine  centrale 
de  ces  troubles  (Brissaud  et  Moutier),  1204. 

— neur atrophique  et  vasomoteur  du  membre 
supérieur  droit  (Alberico  Testi),  232. 

Œdemes  (Accidents  cérébraux  qui  sur- 
viennent au  cours  de  la  résorption  de 
certains  — ) (Pierre  Merklbn  et  Jean 
Heitz),  92,  93. 

— chroniques  (Etude  des  altérations  hisio- 


— d'oriqine  nerveuse  (Patliogénie  des  — , 
urticaire,  œdème  de  Quinexe.  tropheadè- 
me)  (Valobra),  373. 

Œil  atteint.de  rétinite  pigmentaire  avec 
scotome  zonulaire  (Gonin),  185. 

— (Myasthénie  grave  avec  paralysie  loca- 
lisée aux  muscles  de  Pœil)  (William 
G.  Spiller  et  Ernest  U.  Buckmann),  804. 

Œsophago-lacrymal  (Réflexe  salivaire 
et  réflexe  — ) (Paul  Carnot),  87. 

— (Delau.nay). 

Œsophago-salivaire  (Le  rôle  du  réflexe 
— dans  la  déglutition  (Roger),  521. 

— (Réflexe  — et  réflexe  œsophago-lacry- 
mal) (Paul  Carnot),  87. 

Olfactifs  (Atrophie  des  nerfs  —,  optiques, 
et  acoustiques  consécutive  à un  trauma- 
tisme de  la  tète)  (Agostino  Carbone),  296. 

Olfactive  (Crâne  et  cerveau  de  deux 
Cyclopes,  ctiien  et  ameau  ; le  corps  cal- 
leux peut  exister  dans  les  cerveaux  à 
hémisphères  non  séparés;  l’hypophyse 
et  la  trompe  — ) (Arturo  B.anchi),  891. 

Olfactives  (Contribution  à l’étude  des 
voies  — ) (Van  Gehuchtën),  1114. 

— (Sur  la  myélinisation  des  circonvolutions 
centrales  et  des  radiations  optiques  et—) 
(Hoisbl),  27. 

Olympe  de  Gouges  (Etude  médico-psy- 
cnologique  sur  — , considérations  géné- 
rales sur  la  menUdité  des  femmes  pen- 
dant la  Révolution  française)  (Guillois), 
947. 
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Ombilic  (A  quel  dermatomèrc  thoracique 
correspond  V — ?)  (Spiller  et  Weiskn- 
burg)  426. 

Ongles  (La  morphologie  des  — chez  le 
dégénéré)  (Gay),  691. 

Ophtalmocéphale  (Debierre),  417. 

Ophtalmoi>lé0e  (Trois  cas  avec  symp- 
tômes particuliers  observés  dans  1’  — de 
diverses  origines)  (Roth),  967. 

— externe  bilatérale  congénitale  et  hérédi- 
taire (Chailloux  et  Ragmez),  441. 

— nucléaire  (Parhox).  39. 

— et  poliomyélite  antérieure  (Klippel),348, 
634. 

Ophtalmoplégique  (Migi*aine  — ) (Jeno 
Kollarits;,  49,  971. 

Opium,  morphine  et  cocaïne  (Brocar- 
del),  1141. 

Opothérapie  (L’  — ordiidienne,  indica- 
tions nouvelles)  (Barot),  1093. 

— de  la  maladie  de  Basedow  à l'aide  de  sang 
de  chèvres  thyroYdectomées)  (S.  Chris- 
tens), 1171. 

— (Hallion),  1197. 

— cérébrale  (Recherches  sur  V — dans 
l'épilepsie)  (oianchini),  311. 

— hypopkytaire  (Un  nouveau  cas  d’acro- 
mégalie amélioré  par  T—)  (Gastiglioni), 
941. 

Optique  (Üe  l’atrophie  — tabétique) 
(Terrien),  529. 

— Deux  cas  d’atrophie  du  nerf  — à la  suite 
de  traumatisme  de  la  tête)  (Carbone),  682. 

— (Foyer  hémorragique  de  la  coucne  — ) 
(Devay),1149. 

— (Le  faisceau  longitudinal  inférieur  et  le 
faisceau  — central)  (Archambault),  1111. 

— (Le  rôle  de  la  couche  — au  double  point 
de  vue  sensitif  et  moteur)  (Bechterew), 
964. 

— (Nevrite  — dans  les  cas  de  tumeur  intra- 
crânienne) (R.  A.  Flemming),  94. 

— (Paralysie  spinale  infantile  avec  hémia- 
trophie de  la  face  et  atrophie  du  nerf — ) 
(ëttore  Tedesghi),  42. 

— (Sur  l’encéphalite  du  tractus  — ) (Rosen- 
feld), 997. 

— (Sur  les  sels  de  rubidium  et  sur  rem- 
ploi de  l’iodure  de  rubidium  dans  l’atro- 
phie — ) (Bartholow),  488. 

— (Un  cas  d’atropJiie  — avec  des  champs 
d iiémianopsie  binasale)(ScHQRMAKER),398. 

Optiques  (Atrophie  des  nerfs  —,  olfactifs 
et  acoustiques  consécutive  à un  trauma- 
tisme de  la  tête)  (Agosti.vo  Carbone),  296. 

— (Contribution  à l’étude  anatomique  des 
voies  —,  bandelettes  etebiasmas.  Persis- 
tance d’un  faisceau  intact  dans  les  ban- 
delettes dans  les  atrophies  complètes  des 
nerfs  ; le  faisceau  résiduaire  de  la  bande- 
lette. Le  ganglion  optique  basal  et  ses 
connexions)  (Marie  et  Léri),  493,  553. 

— (Coupes  d’yeux  et  de  nerfs  — de  tabé- 
tiques amaurotiques)  (Léri),  480. 

— (Névrites  — dans  les  maladies  infectieu- 
ses) (Socrdille),  227. 

— (Névrites  — d’origine  infectieuse)  (Bighe- 
lonne),  296. 

— (Sur  la  myélinisation  des  circonvolutions 
centrales  et  des  radiations  — et  olfacti- 
ves (Hosel),  27. 


Optiques  (Sur  la  structure  fine  des  centres 
— des  oiseaux,  première  note,  le  gan- 
glion de  l’isthme)  (Guido  Sala),  1146^ 

Orbite  (Encéphalocëles  de  l’aogle  interne 
de  r — ) (Clair),  478. 

Orchidienne  (L'opothérapie  —,  indica- 
tions nouvelles)  (Barot),  1093. 

Orchipine  (préparation  de  testicule  fraii 
dans  un  véhicule  huileux)  (Sciulero), 
916. 

Oreille  (Chirurgie  de  1’  — dans  ses  ran- 
orts  avec  la  colonne  vertébrale  et  la 
ase  du  crâne)  (Georges  Lacre.ns),201 

— (Des  troubles  moteurs  oculaires  dans  les 
maladies  de  1’  — ) (A.  Benoit),  1000. 

— (Maladies  de  1’  — et  hallucinations  de 
l’ouIc)  (E.  Régis),  228. 

— (Malformations  congénitales  de  1’—  et 
leur  interprétation  emor)  ologique)  (Pied, 
395. 

— (Rapport  des  nerfs  vasomoteurs  de  1’- 
et  de  la  carotide  avec  le  nerf  sympathi- 
que cervical)  fLAPiNsxi  ),  810. 

— Sclérose  de  1’ — , ses  rapports  avec  U 
pression  labyrinthique,  lajpressioo  du  li- 
quide céphalo-rachiaien)  ((ÎborgesMiepi- 
tit),  804. 

Oreillons  et  surdité  hystérique  (Dcposd 
et  Ginestoüx),  1160. 

— (Parai ^'sio  de  l’accommodation  etda  voile 
du  palais  consécutive  aux  — ) (Mixdo.v- 
net),  226. 

Organe  électrique  (Structure  de  1'-*^ 
expansions  nerveuses  dans  les  lames  de 
l'organe  électrique  de  la  torpille)  (Gava* 
lié),  1146. 

Organes  du  mouvement;  contiîbationA 
l’étude  de  la  physiologie  générale  et  spé- 
ciale des  muscles  (Ernst  je.ndrassie),  « 

— génitaux  (Sur  les  terminaisons  nervenses 
dans  les  — femelles  externes  et  sur  leur 
signiGcalion  morphologique  et  fonclioB- 
nelle)  (P.  Sfameni),  889. 

Organiques  (Les  émotions  morales  peu- 
vent-elles déterminer  des  affections  - 
aigués  du  système  nerveux)  (Chsixisse). 
1148. 

Orientation  (Hémiplégie  alterne  supé- 
rieure, trouble  de  1*  — du  corps  dans 
l’esp^e)  (Kutner),  1033. 

— auditive  angulaire.  (Ses  éléments  pép* 
phériques  et  sa  perception  centrale) 
(Barde),  1187. 

Os  (Arrêt  du  développement  des  os  en  coq* 
nexion  avec  la  malauie  de  Recklinghausen) 
(Hallopeau  et  Jeansblme)  942. 

— (Jbanselme),  942. 

— (Comment  se  comportent  les  — en  crois- 
sance quand  ils  sont  sonstraits  à 1 in- 
fluence nerveuse)  (Egisto  Magni),  144'- 

— longs  (Influence  des  traumatismes  des 

nerfs  sur  le  développement  et  la  nutrition 

des  —)  (Franck  Bellet),722.  . 

Oscillations  automatiques  de  l’excitan; 
lité  des  centres  nerveux,  leur  tendances 
se  synchroniser  avec  un  stimulas  rythmé 
(Pari),  476. 

— hertziennes  (Influence  des  — sur  le  sys- 
tème neuro-musculaire)  (G.  Gallbra.m], 
895. 

— périodiques  mensuelles  de  la  tempers- 
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ture,  du  pouls  et  de  la  respiration  chez 
les  aliénées  réglées  et  aménorréiques 
(Albardo  Salerni),  197. 

Osseuse  (La  dystrophie  — syphilitique 
congénitale)  (Theuveny),  943. 

(Maladie  de  Paget  et  hérédosvphilis)  (G. 
Etienne),  232. 

— (Sur  l’atrophie  — dans  la  syringomyéiie) 
(Tedesco),  1037. 

— (Tibia  de  Paget  cliez  un  sujet  de  18  ans. 
Identité  de  l’hèrédosyphilis — et  de  l’ostéite 
de  Paget)  (Ingelhans),  943. 

Osseux  (Réflexes  — dés  membres  inférieurs 
à l’état  normal  et  pathologique)  (Bbrto- 
LOTTi  et  J.  Valodra),  156. 

Ostéite  déformante  de  Paget  (Ostéopathie 
rhumatismale  simulant  r — )6.  Guillain 
et  Baudoin),  770. 

(Voir  Paget). 

Ostéoarthropathie  hypertrophiante 
pneumique  de  P.  Marie  (A  propos  des 
doigts  hippocratiques  et  de  leurs  rapports 
avec  r — ) (Ferrio),  483. 

Ostéoarthropathies  syphilHiquet  chez 
un  malade  présentant  un  signe  d’Argyll 
Robertson  (G.  Güillai.v  et  Hamel),  774. 

— tabétiques,  aspect  éléphantiasique  des 
membres  inférieurs  ; grosses  altérations 
du  squelette  (Raymond  et  G.  Guillain), 
772. 

— vertébrales  (Les  — dans  le  tabes)  (Ba- 
DÜEL),  1152. 

Ostéomalacie  (Amélioration  spontanée 
survenue  dans  un  cas  d’  — masculine 
arrivé  aux  déformations  les  plus  extrê- 
mes avec  complication  de  lithiase  vésicale 
et  rénale)  (Berger),  940. 

— sénile  (Etude  de  1’—)  (Gustave  Pierart), 
232. 

forme  nerveuse  (Chappet  et  Moüri- 

qüand),  943. 

Ostéopathie  rhumatismale  simulant  l’os- 
téite déformante  de  Paget  (G.  Guillain 
et  Baudoin),  770. 

Otitique  (Méningite  cérébro-spinale  d’ori- 
gine — ) (Royet),  621. 

— (Abcès  temporal  d’origine  —,  trépana- 
tion, guérison,  considérations  cliniques 
et  thérapeutiques)  (Villaro  et  Leclerc), 
930. 

Otohématome  (Pathogénie  de  V —) 
(Darcannb),  864. 

— bilatéral  chez  une  aliénée  (Montagnini), 
197. 


Otopathies  (Troubles  psychiques)  (Vit- 
torio Grazzi),  740. 

Oxygène  (Contribution  à la  question  du 
besoin  d’  — pour  le  nerf  de  la  grenouille) 
(B  A as).  1030. 

— (Sur  rimportance  de  1*  — dans  les  fonc- 
tions de  fa  moelle  épinière  isolée)  (Ba- 
oLioNi),  477. 

Oxyhémoglobine  dans  le  shok)  (Jabou- 
lay),  999. 

Ovaixe  (Action  du  corps  thyroïde  et  de 

^1’  — dans  l’assimilation  et  la  dissimula- 
tion du  calcium)  (Parbon  et  Papinian), 
290. 


Ovarienne  (Attaques  épileptiformes  com- 
pliquant une  double  tumeur— ) (Russell), 


P 

Pachyméningite  gommeuse  et  paralysie 
générale  (Doütrebente  et  Marchand),  435. 

localisée  au  niveau  de  sinus  longitu- 
dinal supérieur  (Tanka),  481. 

Paget  (Déformations  séniles  du  squelette 
simulant  la  maladie  de  — ) (Mocquot  et 
Moutier),  941. 

— (Maladie  osseuse  de  — ) (Vincent),  483. 

— (Maladie  osseuse  de  — et  hérédosy- 
pnilis)  (C.  Etienne),  232. 

— (Ostéopathie  rhumatismale  simulant 
l’ostéite  déformante  de—)  (C.  Guillain 
et  Baudoin),  770. 

— (Tibia  en  fourreau  de  sabre  ou  de  — 
chez  un  sujet  de  18  ans.  Identité  de  Thé- 
rédo-syphilis  osseuse  et  do  l'ostéite  dé- 
formante de  Paget)  (Igelrans),  943. 

Palmaire  (Sur  une  paralysie  du  rameau 
— profond  du  cubital)  (Bregman),  939. 

Pancréas  (Effets  de  la  résection  des 
nerfs  du  — ) (Zamboni),  475. 

Pandiculation  automatique  des  hémiplé- 
giques (Bbrtolotti),  954. 

Papillaire  (Quelques  réflexions  sur  la 
stase  — à propos  de  deux  cas  de  tumeurs 
cérébrales)  (Mlle  Pissa reff),  94. 

— (Sur  la  pathogénie  de  la  stase  — ) 
(Soenger),  681. 

— (Stase  — post-méningi tique,  guérison) 
(Victor  Courtellemont  et  Jean  Gale- 
zowsKi),  129. 

Paragangline  vassale  (Pellagre  et  — ) 
(Campani),  311. 

Paralysés  (Expériences  relatives  à l’ex- 
tensioilité  des  muscles  — ) (Motonosuke 
Goho),  1030. 

Paralysie  agitante  et  sclérodermie  (Luz- 
ZATO),  333. 

— — tétanie,  myotonie  et  autres  affec- 
tions musculaires  (Schiëfperdëcker  et 
Schultze),  945. 

familiale  (Pbnnato),  1000. 

— altei'ne  motrice,  sensitive  et  vaso-mo- 
trice, avec  hémiasynergie,  d'origine  bul- 
bo-protubérantielle  (Souques),  541. 

— ascendante  (Un  cas  de  — aiguë  avec! 
autopsie)  (Bramwell),  1040. 

— asthénique  (Quelques  observations  de— ) 
(Sterli.ng),  1150. 

— bulbo^spinale  asthénique  (Oulmont  et 
Baudoin),  452. 

— centrale  et  périphérique  des  muscles  de 
Vœil  (Kinighi  Maka),  933. 

— consécutive  à une  émotion  brusque  (Ley- 
den), 688. 

— de  V accommodation  et  du  voile  du  palais 
consécutive  aux  oreillons  (Mandonnet), 
226. 

— de  Vhypoglosse  du  spinal  et  de  quelques 
ramifleations  du  facial,  ajirès  ablation 
d’une  adénite  rétro-maxillaire  (Brissaud 
et  Bauer),  125. 

— des  deux  hémioeulomoteurs  (Abolition 
des  mouvements  de  latéralité  à droite  et 
à gauche—,  tubercule  de  la  protubérance 
(Grasset  et  Gaussel),  69,  154. 

— des  membres  gauches  et  du  membre  supé- 
rieur droit  (Hématomyélie cervicale  trau- 
matique. — Thermoanesthésie  et  anal- 
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gésie  de  la  moitié  droite  do  corps.  Myo- 
sis.  Abolition  des  réflexes  tendineux) 
(Ingelrans  et  Dbscarpbntries),  468. 

Psüralysie  det  membres  supérieurs  {Un  cas 
de  commotion  médullaire  avec  — et  inté- 
grité absolue  des  membres  inférieurs) 
(André  Thomas  et  Leenhardt),  1102. 

— des  muscles  oculaires  (Intervention  chi- 
rurgicale dans  la  — ) (Landolt),  108. 

— du  cubital  consécutive  A des  injections  de 
chlorure  de  zinc)  (Ganoolphe),  939. 

— du  deltoïde  (Cas  exceptionnel  de  ^ ) 
(de  Gaulsjac),  624. 

— du  droit  externe  et  hérédité  nerveuse 
(DE  Micas),  296. 

par  traumatisme  crânien  (Le  Roux), 

296. 

— du  muscle  cucullariSt  symptomatologie 
(Schnitzbr),  810. 

— du  nerf  radial  et  accident  <4i  travail 
(Berger),  1084. 

— du  récurrent  d'origine  bull)aire.  syn- 
drome de  Jakson  et  syndrome  sympa- 
thique oculaire  dit  de  Claude  Bernard- 
Horner  dû  à un  ramollissement  de  l'hé- 
mibuibe  droit  par  thromboartérite  syphi- 
litique. Réflexions  sur  le  vagospinaf,  sur 
les  centres  bulbaires  du  larynx  et  du 
voile  (Cauzard  et  Laignbl  Lava.stine),  587. 

— du  sympathique  cervical  (Deux  cas  d’hé- 
miplégie avec  épilepsie  partielle  et  le 
syndrome  delà  — ) (C.  Parhon),  225. 

— faciale.  Anastomose  chirurgicale  entre 
le  tronc  du  facial  et  l’hypoglosse  chez  un 
chien.  Retour  de  la  motilité  dans  les 
muscles  de  la  face  (Yili.ar).  482. 

(Contribution  à lapalhogéniëde  la — 

dite  rhumatismale)  (V.  Sarbo),  903. 

— — (Ilêmihypertrophie  faciale  dans  la 
paialysic  faciale  invétérée  avec  conser- 
vation do  rélectro-contractilitô)  (Minor), 
811. 

: (Uémorrame  de  la  jugulaire  et  para- 

lysie tardive  du  facial)  (Castex),108. 

— — (Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf 
facial  dans  la — ) (Babinski),  i098. 

(Technique  de  l’anastomose  du  facial 

avec  le  spinal  ou  Phypoglosse  dan.s  les 
cas  de  paralysie  faciale)  (Villard),  107. 

(Traitement  chirurgical  de  la  — ) 

(L.-J.  Faure),  107. 

(Traitement  chirurgical  de  la  — ) 

(Furet),  819. 

— faciale  double  (A  propos  de  la  sympto- 
matologie delà  — ) (Barth),  684. 

— faciale  droite  chez  un  nourrisson  de 
13  mois  (Weill  et  Péhu),  904. 

— faciale  périphérique  (A  propos  de  la  con- 
traction synergique  paradoxale  dans  la 
— ) (Lamy),  548. 

— — (Contrii)ution  à Pétiologie  de  la  — ) 
(Aldo  Rossi),  684. 

(Sur  un  cas  de  tic  de  la  face  à la 

suite  d’une  — ) (Cabannks  et  Teulières), 
433 

— infanlile  (Taylor),  336. 

à sympômes  anormaux  (J.  Dunlop), 

41 . 

(Des  difformités  consécutives  à la  — 

siégeant  au  niveau  des  membres)  (Ra- 
bère),  480. 


Paralysie  infantile  des  muscles  abdomi- 
naux (Bürnesb  Cornell),  335. 

Polioencéphalite  aiguë  mfanüle  com- 
binée A une  poliomyélite  antérieure  aiguë 
(Negro),  618. 

, type  radicniaire  de  l'atrophie  mus- 
culaire (Mlle  Frima  Gorovitz),  1031 

— — cérébrale  et  spinale  chez  frère  et 
sœur  (Hoffmann),  478. 

— infantile  spinale  aiguë  avec  hémiatro- 
^hie  du  neii  optique  (Ettore  Tbdeschi), 

— isolée  de  la  VI*  paire  consécutive  à des 
traumatismes  crâniens  chez  des  enfants 
(Le  Roux),  296. 

— isolée  et  unilatérale  de  roculomteur 
commun  d’origine  syphilitique  (Fizio), 
398. 

— morbilleuse  du  nerf  péronier  d'origine 
périphérique  (Allahia  ),  533. 

— myasthénique  (Contribution  A la  - ) 
(H.  Oppenheim),  1000. 

(Jacinto  de  Léon),  295. 

— oculaire  (La  — centrale  et  périphérique) 
(KiNiCHi  Naka),  933. 

— oeulomotriee  récidivante,  avec  relaüou 
d'un  cas)  ^illiam  G.  SpiLLERelWiaui 
Campbell  Posey),  933. 

— organique  du  membre  inférieur.  Possibi- 
lité de  soulever  isolément  le  membre 
paralysé,  avec  impossibilité  de  soulever 
simurtanément  les  deux  membres  infé- 
rieurs (Grasset  et  A.  Gaussbl),  381. 

— produite  par  le  phosphore  (CHAmiES), 

— pseudo-bulbaire,  conservation  des  facul- 
tés intellectuelles;  quatre  foyers  d'hé- 
morragies et  de  ramollissemenl  dans 
l'hémisphère  gauche,  foyers  lacunaires 
dans  riiémisphère  droit  (J.  Charpektier), 
226. 

, trois  cas  avec  autopsie,  trois  cas 

sans  autopsie  (Th.  Weisb.vbcrg),  303. 

— radiale  incomplète  chez  un  chef  d’or- 
chestre (GuILLAIN  et  CoCRTBLLElONT), 

404. 

— radiculaire  cervico-brachiale  d'origine 
traumatique  avec  atrophie  du  tra^a 
(Leenhardt  et  Norero),  763. 

— récurrentielle  avec  examen  histologique 
des  muscles  et  des  nerfs  du  laryui 
(Broegkaertz),  532. 

— saturnine  généralisée  (Thomas),  44. 

par  intoxication  professionnelle  chez 

une  ramasseuse  de  sacs  (Courtelle- 
mont),  624. 

— spasmodique  et  syphilis  de  la  moelle 
(Dercum),  1188. 

— spasmodique  familicUe  avec  amyotro- 
phies (G.  Holmes),  1001. 

— spinale  de  l’adulte  A forme  mono- 
plégique  (Castex),  856. 

— ST^nale  antérieure  (Contribution  A l'étude 
de  la  — aiguë  de  l'adulte)  (Morvan), 
1082. 

— spinale  de  Broton-Séquard  (G.  ForNa- 
ROLI).  42. 

— spinale  spasmodique,  sclérose  primitive 
des  faisceaux  latéraux  (Strumpell),  1032. 

— spinale  spastique  primaire  (Testi),  42i. 

— spinale  subaigue  flaccide.  Constatation 
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d'une  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Cbiabüttini),  902. 

Paralysie  tabéUque  (Sur  le  tabes  et  la  ~ 
dans  l'enfance  et  à l'ége  de  la  puberté) 
(Jarl.  Haoelstamm),  935 . 

— tardive  du  fekcial  (Hémorragie  de  la  ju- 
gulaire et  paralysie  tardive  du  — ) (Gas- 
TBX),  408. 

traumatique  partielle  de  la  III*  paire 
par  hémorragie  nucléaire  (G.Parhon\39. 

(Sur  une  — du  rameau  palmaire 

profond  du  cubital)  (Breouan),  939. 

— unilatérale  de  Brown-Séquard  (Troubles 
particuliers  du  sens  de  localisation  dans 
un  cas  de  — ) (Schmidt),  1037. 

— unilatérale  det  muiclee  du  dot  et  de  l’ab- 
domen avec  atrophie  au  cours  du  tabes 
(Dbjerine  et  Leenhardt),  1218. 

Paralysies  chez  les  enfants  (Taylor),  336. 

— de  la  coqueluche  (Une  forme  clinique  des 

— ) (Moussous  et  Cruchet),  45. 

— des  membres  supérieurs  (Sur  les  troubles 
de  l'écriture  et  de  la  parole,  ainsi  auc 
sur  les  — et  inférieurs  provoqués  par  les 
nerfs  sensibles  de  la  tête)  (Y.  Urbant- 
8CHITSGH),  977. 

— diphtériques  tardives,  traitement  par  les 
injections  de  sérum  antidiphtérique 
(Mourniac),  604. 

— du  plexus  brachial  (Grbnet),  624. 

(De  l’hémiatrophie  faciale  dans  les  — ) 

(Toürnaire),  4011. 

^ du  radial  par  .compression  cicatricielle 
(Bahdesco),  44. 

— faciales  rcfridivantefi  et  paralysies  faciales 
à bascule  (P.-E.  Petit).  904.“ 

— oculaires  (Contribution  clinique  à l’étude 
(les—)  (G.  Fabrizi),  39. 

— radiculaires  obstétricales  du  ple.iLus  bra- 
chial (Baüdüy),  988. 

Paralysie  générale,  albumodiagnoslic 
(Marie  et  Viollet),  870. 

(Alcoolisme  chronique  avec  démence 

et  — ) (Ducoeürjoly),  629. 

_ — avec  syphilis  cérébrale,  deux  cas 
(Reütsch),  58. 

ayant  apparu  après  une  commotion 

électrique  (Abadie  et  Grenier  de  Cardb- 
nal),  436. 

— — (Caractères  histologiques  différen- 
tiels de  la  — et  de  la  syphilis  cérébrale 
diffuse)  (Dupré  et  Devaux),  553. 

(Cellules  plasmatiques  de  la  — ) (De 

Bock),  4166. 

— _ (Contribution  é l'étude  de  l’étiologie 
de  la  — progressive)  (Chaonon),  1048. 

— — (Contribution  à l’étude  des  formes 
dépressives  de  la — ) (Péridier),  913. 

_ (Contribution  A l’étude  du  traitement 
mercuriel  intensif  dans  la  — ) (Vbr- 
dbaux),  631. 

— (De  la  nature  de  la  — ) (Pilcs),  1166. 
_ — ( De  la  nature  de  la  — et  de  la  valeur 

propnylactique  du  traitement  mercuriel 
dans  cette  affection)  (Jopfrot),  398. 

— , décubitus  aigus  et  chroniques 
(Saillant),  1493. 

(Des  modifications  de  la  température 

dans  la  — ) (Sorokovnikopp),  913. 

— des  syphilitiques  (Genèse  et  prophy- 
laxie de  la  — ) (Hallopeau),  597. 


mi 


Paralynsie  générale  et  aortite  (E.  de 
Massart),  336. 

et  chorée  (J.  Draesexe),  815. 

et  crétinisme  (E.  Aüdenino),  736, 

et  crime  (Barker),  631 . 

et  pachyméningite  gommeuse  (Dou- 

trbbente  et  Marchand),  435. 

et  syphilis  (Jopproy),  597. 

et  syphilis  (L ancereadx,  Raymond)  ,597. 

et  syphilis  (Gohnil),  629. 

— — (Marchand),  630. 

et  traumatisme  (Middlemass),  631. 

et  tuberculose  (Angladb),  58. 

(Etude  du  liquide  céphalorachidien 

dans  la  — ) (Simon  Youlcopp),  231 . 

(Folie  urémique,  sans  néphrite  et  à 

fbrme  de  — ) (Coulonjod),  592. 

(Formes  atypiques  de  la  — , hémiplé- 
gique et  aphasique  ou  prédominances 
^gionales  des  lesions  dans  la  méningo- 
encéphalite  diffuse)  (Mllo  Constanza  Pas- 
cal), 1046. 

(Fréquence  de  la  coexistence  chez  les 

syphilitiques  des  aortites  avec  le  tabes 
et  la  — ) (Henri  Guilly),  229. 

(Histopathologie  de  la  — ) (De  Bock), 

197. 

— — (La  persistance  des  nciiroflbrilles 
dans  la  — ) (Dago.net),  407. 

(La  — pourrait  être  arrêtée  dans  son 

évolution  et  pratiquement  guérie)  (Dana), 
408. 

(La  préoccupation  hypocondriaque 

de  la  — chez  les  syphilitiques)  (Roy), 
913. 

— — - (Le  diagnostic  précoce  de  la  --), 
(Hirschi.),  40T. 

(Le  signe  de  Kernigdans  la—)  )Dar- 

CANNEl,  864. 

— — (Lésion  circonscrite  du  cerveau 
d'une  — ) (ViüODHOi’x  et  Pascal),  736. 

(L’étiologie  de  la  — ) (René  Martial), 

1047. 

(L'étiologie  de  la  — d'après  les  dis- 
cussions de  l’Académie  de  médecine  et 
les  nouvelles  recherches  sur  la  syphilis 
expérimentale)  (Vcrpas),  1165. 

— — (Modifications  de  la  température 

dans  la ) (Sorokovnikopp),  735. 

paranoïsme  métaparalytique  (Engu* 

lbsco),  950. 

(Rapports  entre  la  syphilis  et  la  — ) 

(Rodolpo  Stanziale),  198. 

— — (Sur  la  fjrme  stationnaire  de  la 
démence  paralytique)  (Serge  Soukha- 
xopp),  959. 

(Sur  les  troubles  oculaires  de  la  — 

et  comparaison  avec  les  troubles  ocu- 
laires QU  tabes)  (Cesare  Mannini),  932. 

, syndromes  (Ingegnibros),  1166. 

(Syphilis  et  — ) (Christian),  734. 

Vol  au  début  delà— ) (F.  Lecalvé),  199. 

— — conjugale  Endarténte  spéciûquè  de 
l'artère  basilaire  chez  le  mari  (Marchand 
et  Ollivibr),  198. 

(Troubles  pupillaires  dans  un  cas 

de  — ) (Albert  Charpentier),154. 

— — diabétique  (Ingegnibros),  709. 

— — familiale  (Marc),  631. 

juvénile^  un  cas  (Middlemass),  631  • 

syphilitique  (Fournier),  629. 
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Paralysie  générale  tardive.  Méningite 
scléro'gommeuse  du  lobe  paracentral  droit 
(Doutrbbente,  Marchand,  et  Ollivier), 
866. 

traumatique  (Wahl),  58. 

tuberculeuse^  syndrome  paralytique 

par  encéphalite  tuberculeuse(KLiprEL), 377. 

Paralytique  général  (Amnésie  loca- 
lisée, rétro-antérograde,  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus  chez  un  — ) 
(Roy  et  Dupouy),  564. 

(Aphasie  totale  chez  un  — par  suite 

de  prédominance  des  lésions  sur  la  zone 
du  langage)  (Viooüroüx  et  Pascal),  736. 

de  réactions  dangereuses  (Vigourocx), 

58. 

(Atrophie  musculaire  type  Aran-Du- 

chenne  chez  un  — ) (Vigocroux  et  Lai- 
gnel-Lavastine),  436. 

— — (Constatations  histologiques  particu- 
lières chez  un  — ) (Gianelli),  599. 

(Hypothermie  chez  un — ) (Marchand 

et  Olivier),  1160. 

(Méningite  suppurée  due  au  caliba- 

cille  chez  un  — porteur  d’une  eschare 
sacrée)  (Vigouroux  et  Saillant),  481. 

(Tlirombo-phlébitc  du  sinus  longitu- 
dinal supérieur  chez  un —)  (Lannois  et 
Jambon),  1166. 

— — dément  (Rupture  intrapéritonéale 
chez  un  — ) (L.  Morel  et  Raymond),  737. 

Pso'alytiime  générale  (Arrachement 
de  l’arcade  alvéolaire  chez  une  — dans 
un  effort  de  mastication. —)  (A.  Damaye), 
736. 

— (Tentative  homicide  commise  par 
une  — avec  tendances  mélancoliques,  — ) 
(Henry  Damaye),  735. 

Paral3rtirae8  généraux  (Classincation 
clinique  des  syndromes  — )(Ingegnieros), 
1166,  1173. 

^ — (Des  troubles  de  la  lecture  et  de 
l’écriture  chez  les  — ) (A.  Jopfroy),  310. 

(La  ponction  lombaire  chez  les  — , sa 

valeur  clinique,  pronostique,  thérapeu- 
tique, médico-légale)  (Louis  Clbhgier), 
lOOo. 

(Les  enfants  des  — ) (Maurice  Sem- 
per), 198. 

(Présence  d’un  bacille  diphtéroïde 

dans  les  voies  génito-urinaires  de  — et  de 
tabétiques)  (F.  Robertson  et  Douglas 
M.  Rac.),  815. 

Paramnésie  (Phénomènes  de  — à pro- 
pos d’un  cas  spécial)  (A.  Lemaître),  294. 

Voir  Déjà  vu. 

Paranoïa  (Contribution  à l’étude  de  la 
— ) (Friedmann),  1167. 

— (Démence  précoce  paranoïde,  diagnostic 
différentiel  avec  la  — ) (Ferrannini),  1092. 

— cl  syndromes  paranoïdes  (Moreira  et 
Pejxoto),  950. 

— (La  magie  moderne;  étude  sur  une 
phase  de  la  — ) (Conolly  Norman),  950. 

— (Sur  la  ■— ) fPERCY  Smith),  539. 

— périodique  et  formation  des  idées  para- 
noïques  (Gierlich),  1168. 

Paranoïsme  métaparalytifue  ( Encu- 
LESCO),  950. 

Paraplégie  consécutive  d’uné  rachico- 
caïuisaiion  (Walther),  620. 


Paraplégrle  (Mal  de  Pott  dorsal  avec  —, 
dissociation  syringomyéliqae  et  mal  per- 
forant aux  membres  intérieurs,  compli- 
qué d’atrophie  musculaire  progressive 
et  arthropalhie  aux  membres  supérieurs) 
(Ettingeh),  1037. 

*—  douloureuse  (W.  Spiller  et  Weisex- 
burg),  186. 

— — causée  par  les  carcinomes  verté- 
braux, la  cai'ie  vertébrale  et  la  névrite 
multiple  (Spiller  et  Weise.nburg),  4i7. 

— fiasco -spasmodique  au  cours  d’an  mal 
de  Pott  dorsal  méconnu  (E.  DüprI  et 
P.  Camus),  762. 

— flasque  avec  exagération  des  rédeses  et 
trépidation  épileptoïde.  Myélite  tran.s- 
vorse.  Examen  histologique  do  la  moelie. 
Dégénérations  ascendantes)  (Lak.nois  et 
POROT),  807. 

(Compressoin  médullaire  et  myélite: 

paraplégie  spasmodique  suiviede—:  con- 
sidérations pathogémques  (Sicard),  Ü3. 

— pottique  (De  l’inversion  unilatérale  du 
phénomène  des  orteils  dans  un  ca$  de 
— ) (Bard),  508. 

— hystérique  (Contribution  à l’élude  de 
l’hystérie  dans  l’armée,  un  cas  de  — : 
(Conor)  1087. 

— spasmodique  avec  lésions  médullaiies  en 
foyer,  sans  dégénérescences  apparentes 
dans  la  moelle,  ni  au-dessus,  m au-des- 
sous de  la  lésion  (Gauckler  etRoessï), 
409,  453. 

(Compression  médullaire  et  myélite: 

— suivie  de  paraplégie  flasque;  considé- 
rations pathogéniques  (Sicard),  1?3. 

des  athéromateux)  (E.  Dcprb  et  J.  Le- 
maire), 761. 

(Sur  la  — fsmiliale)  (L.  Newrark), 

1002. 

(Tétanos  à début  sous  forme  de  — ' 

(Nicolas  et  G.  Modriquand),  1010. 

— syphilitique  (SnLLUàü), 

Paraplégies  (Reclierche  sur  la  réaction 

au  vaccin  des  membres  normaui  et  pa- 
ralysés dans  les  hémiplégies  etlcs-l 
(Parhon),  302. 

— diphtériques  frustes  (Adbkrtin  et  Babox- 
neix),  427. 

— pottiques  traitées  par  le  repos  au  Ht  dan^ 
le  décubitus  dorsal)  (Strominger).  M . 

— spasmodiques  (Sur  une  méthode  de  trai- 
tement de  — par  des  exercices,  résultats 
de  40  cas)  (Maurice  Faure),  1049. 

Paraplégique  (Forme  — dans  le  tétanos 
chronique)  (Demo.ntmbrot),  96. 

Paraplégiques  spasmodiques  (Do  lo 
façon  dont  les  hémiplégiques  et  les  - 
font  volte-face  pendant  la  marche) 
(L.-J.  Kidd),  36. 

Parasitllérisme  (Remarques  sur  les 
délires  du  — appuvées  sur  cinq  obser- 
vations) (Leroy),  871. 

Parasitologie  du  cerveau  (V.  Buxil),  9a 

Parathyroïde  (Tumeur  de  la  glande  -) 
(Mac  Callum),  594. 

Parathyroïdectomie  (Altérations  du 
système  nerveux  après  la  — ) {C.-K.Rv>“ 
sell),  176.  * 

— (Modifications  dans  le  système  nerveux 
après  la  — ) (Russell),  678. 
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Parathyroïdes  (Le  traitemeDt  de  Té- 
clampsie  gravidique  par  la  parath^roï- 
dine  et  considérations  sur  la  physiopa- 
thologie des  glandes  (Vassale),  lOol. 
Parathyroïdes  (Propriétés  thérapeuti- 
ques spécifiques  du  sérum  de  sang  d’a- 
nimaux immunisés  du  sérum  d’animaux 
thyro  — ) (Ceni  et  Best  a),  523. 
Parathyroïdine  (Expériences  thérapeu- 
tiques faites  avec  la  — ) (Munaron),  1093. 

— (Le  traitement  de  l’éclampsie  gravidinuo 
par  la  —,  et  considérations  sur  la  pny- 
siopatbologie  des  glandes  parathyroïdes) 
(Vassale),  1031. 

Parkinson  (Ecriture  dans  la  maladie  de 
—)  (Henri  Lamy),  1226. 

— et  sclérodermie  (Luzzato),  333. 

— (Elude  sur  la  pathogénie  de  la  maladie 
de  — ) (Valery),  333. 

— i (Les  injections  sous-cutanées  de  scopo- 
lamine dans  la  maladie  de— )(Rocssy),644, 

— (Maladie  de  — avec  état  parétospasmo- 
dique)  (Leopold  Levi  et  Taguet),  256. 

— (Maladie  de  — ; deux  cas  discutables) 
(Raymond),  742. 

— (Maladie  de  — post-hémiplégique)  (Ma- 
.\TBLIDÈ.S),  332. 

— (Maladiq  de  — post-infectieuse  et  fami- 
liale) (Papinio  Pennato),  1000. 

— (Maladie  de  — ; tremblement  des  pau- 
pières, troubles  de  la  déglutition;  début 
de  raiïoction  par  des  phénomènes  hémi- 
parctiques  douloureux)  (Brissacd  et 
H.  Mbigg),  746. 

— (Note  sur  la  propulsion  dans  la  maladie 
de  — ) (Negro),  618. 

— (Sialorrhée  dans  la  maladie  de  — ) 
(G.  Catola),  138. 

— (Sur  le  traitement  médicamenteux  de  la 
maladie  — ) (Alqcier),  646. 

— (Syndrome  labio-glosso-laryngé  dans  la 
mafadie  de  — ) (A.  Souques),  134. 

Parkinsonnienne  (Tremblement  à forme 
— . Hémichorée  avec  ophtalmoplégie. 
Lésion  pédonculo-protubérantielle)  (Mou- 
TIER),  648. 

Paurole  (Sur  les  troubles  de  l’écriture  et  de 
la  —,  ainsi  aue  sur  les  paralysies  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  provo- 
qués par  les  nerfs  sensibles  de  la  tête) 
(V.  LTrbantschitsch),  977. 

— (Tics  associés  à la  — chez  un  tabétique) 
(Sabrazbs  et  Desqueyroux),  1155. 

— (Troubles  de  la  — chez  les  paralytiques 
généraux)  (Joffroy),  310. 

Paroxysmes  psyehtques  épüep tiques  chez 
les  enfants  (Stettinbr),  339. 
PaÜiétiques  (Centres  d’origine  des  nerfs 
oculorooteurs  etpathéticiues  chez  le  chien) 
(E.nriquel  Demaria),  17v 
Pathologie  mentale  (Pierre  Janet),  1046. 
Paupière  (Signification  diagnostique  de 
la  réaction  de  la  pupille  à la  fermeture 
de  la  — ) (Westphal),  227. 

Peau  (Recherches  sur  l’innorvation  de  la 
— ) (Prohlich  et  Grosser),  585. 
Pédoncule  cérébelleux  supérieur  (Le 
noyau  rouge  et  le  — ) (Preisig),  27,  585. 
— cérébral  (Mouvements  involontaires 
dans  un  cas  do  lésion  du  — } (Dblek- 
torsky),  999. 


Pédonculo  - protubérantielle  (Trem- 
blement à forme  parkinsonnienne.  Hémi- 
cnorée  avec  ophtalmoplégie.  Lésion  — ) 
(Moutier),  648. 

Pellagre  (Abadie  et  Grenier  de  Cardbnal), 
1158. 

— avec  rétraction  de  l’aponévrose  pal- 
maire (Parhon  et  Goldstein),  H 59. 

— (Contribution  à l’étude  des  modifica- 
tions anatomiques  dans  la  — ) (Kot- 
zovsKi),  593. 

— et  paragangline  Vassale  (Campani),  311. 

— (Examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  la  — ) (Noica),  1006. 

— (Les  propriétés  pathogènes  de  l’asper- 

S’ilus  niger  en  rapport  avec  l’étiologie  de 
— ) (Ceni  et  Besta),  593. 

— (Note  sur  la  tension  sanguine  dans  la  — ) 
(Parhon  et  Ranitesco),  301. 

— (Observation  sur  l’anatomie  pathologi- 
que de  la  — ) (Camia  M.),  301. 

— (Pouvoir  pathogène  de  l’aspergillus 
ochraceus  et  ses  rapports  avec  rélimogie 
de  la  — ) (Ceni),  1159. 

— (Sclérose  latérale  familiale  amyotrophi- 
que et  — ) (Amaxdo  Testi),  1004, 
Pellagreuse  (Folie  — ) (Mongeri),  486. 
Pellagreux  (L’élimination  du  bleu  de 
métiiylène  par  voie  rénale  chez  les  — ) 
(A.  d'Orméa),  1008. 

Pellagrot3rphu8  ((Sacconaghi),  593. 
Pendaison  (Amnésie  rélro-antérograde 
consécutive  à la  — ) (Sérieux  et  Mignot), 
690. 

Pensée  (Transmission  de  — ) (Gerald 
Bonnet),  1045. 

Perception  de  la  verticale  (Influence  de 
la  force  cenlriluge  sur  la  — ) (Bourdon), 
853. 

— enioptique  de  la  circulation  sanguine 
(De  l'importance  dans  l'étude  des  hallu- 
cinations visuelles  de  la  — ) (Pick),  539. 
Périméningés  (Relations  des  espaces  — 
avec  les  lymphatiques  des  fosses  nasales) 
(CuNÉo  et  Marc  André),  1004. 

Périnée  (Localisation  spinale  des  mus- 
cles du  — ) (Irimesco  et  Parhon),  1185. 
Pézithéliome  infiltré  de  la  substance 
blanche  des  deux  hémisphères  cérébraux 
(Marie  et  Catola),  357. 

Perméabilité  métrnqée  (Sur  la  valeur 
de  la  — en  neurologie  infantile)  (Crü- 
chet),  400. 

Péroné  (Raccourcissement  du  tibia,  ab- 
sence du—,  varus  équin)  (J.  Jiano),  963. 
Péronier  (Un  cas  de  pai’alysie  morbil- 
leuse  du  nerf  — d’origine  périphériqne) 
(Allaria),  533. 

Persécutée  (Curieux  collectionnisme  et 
moyens  de  protection  chez  une  démente 
— ) ‘(Leroy),  487. 

Persécution  (Délire  de  — à trois  avec 
séquestration  volontaire)  (d’Allon.nes  et 
Juquelier),  601. 

— (Les  convictions  délirantes  hypocon- 
driaques dans  la  folie  de  la  — ) (Lbroy),  837. 
Personnalité  (Les  régressions  de  la  — 
dans  les  psychonévroses)  (J.-B.  Buvat),  56. 
Peur  infantile  {Uovssovs  etCRUCHET),  1168. 
Phénomène  des  orteils  dans  la  scarlatine 
(Kinofp),  1119. 
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Phénomène  det  orteils  (De  rinversion 
unilatérale  du  — dans  un  cas  de  paraplé- 
gie pottique)  (Baud),  506. 

Voir  Réflexes. 

— du  pied  soulevé  (Signes  réactifs  de  l’in- 
coordination motrice  ; le  — et  les  causes 
de  ses  modifications)  (Gay),  41. 

Philosophique  (Index  — ) (Vaschide  et 
VON  Bcshan),  173,  886. 

Phobie  du  regard  (Rris  t Matas)^  1168. 

— (Nyclo  — chez  les  enfants)  (Rodolpo 
Senet),  61. 

— (Observation  clinique  d'un  cas  rare  de 
— ) (Timpano),  1168. 

— (Un  cas  de  — avec  délire  et  tentative 
de  meurtre)  (Caporas),  1168. 

Phobies  (Origine  organique  de  certaines 
— ) (P.  Hartenbbrg),  199. 

— infantiles  (Moüssous  et  Grcchet),  1168. 

Phosphore  (Paralysie  produite  par  le  — ) 

(Chaumibr),  188. 

Phtisique  (Agonie  lucide  terminant  au 
bout  (Tun  an,  chez  une  — , un  accès  de 
mélancolie  avec  catatonie  consécutif  au 
rhumatisme  et  à la  chorée)  (A chard  et 
PoissEAC',  544. 

Physioloÿe  générale  (Essai  de  — ) (Loeb), 
518. 

Physiologiques  (Les  coefficients  — du 
plaisir  et  de  la  joie  d’une  idiote)  (Vas- 
CHiuE  et  Lahy),  694. 

Physiopathologie  clinique  des  centres 
psychiques)  (J.  Grasset),  173. 

Physique  biologique  (G.  Weiss),  84. 

Pie-meire  cérébrale  (Nodules  fibreux  dans 
la  — simulant  les  lésions  de  la  méningite 
tuberculeuse)  (Carl  D.  Camp),  1006. 

Pied  bol  paralytique,  guérison  par  dé- 
doublement do  la  greffe  anastomotique 
musculo-lendineuse)  (Pbraire),  1052. 

— bot  talus  valgus  (Malformations  des 
membres  inférieurs  chez  un  nouveau- 
né  débile)  (Maygribr  et  Lbmelano), 
1145. 

— soulevé  (Signes  réactifs  de  l’incoordina- 
tion motrice,  phénomène  du  — et  les 
causes  de  ses  modifications)  (Gay),  41. 

— tabétique  (A  propos  d’un  cas  de  — étu- 
dié à l'aide  des  ravons  de  Roentgen) 
(Gicseppe  Sevehixo),  à036. 

(Contribution  à la  pathologie  et  à 

l’histologie  du  — ) (H.  Idelsohn),  935. 

(Un  cas  d’artliropathie  tabétique,  — ) 

(ScHEinEn),  936. 

Pieds  (Quelques  faits  tératologiques  con- 
cernant les  — ) (Mariani  et  Ma.nmni),  394. 

— bots  opérés  par  la  méthode  Phelps-Kir- 
inisson)  (Monnier),  1052. 

Pigment  jaune  des  cellules  nerveuses 
G.  Mari.n'Esco),  721. 

Pigmentation  (Maladie  de  Recklinghau- 
sen avec  — des  muqueuses)  (Oddo),412, 
456. 

Pigments  biliaires  dans  le  liquide  cé- 
inialo-rachidien  après  suppression  phy- 
siologi(]uc  des  plexus  choroïdes  (Ducrot 
et  Gautrei.et),  400. 

(Teneur  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien en  pigments  biliaires  dans  les  ictè- 
res clioluriques)  (Ch.  Moxgoür),  44. 

Pituitaire  (Sur  l’hypertrophie  de  la 


glande  — consécutive  à la  castration) 
(Fichbra),  1032. 

Voir  Hypophyse. 

Plsde  cérébrale  par  arme  à feu  ;.Otto- 
Ybraguth),  224. 

Plaisir  (Les  coefficients  physiologiques 
du  — et  de  la  joie  d'une  idiote)  Vas- 
GHiDB  et  Labt),  694. 

Pleurésie  sèche  (Névrite  du  cubital  gau- 
che consécutive  à une  — du  même  c6té; 
(Rocyer),  533. 

Plèvre  (Inégalité  pupillaire  dan<  les  ma- 
ladies du  poumon  et  de  la  — ) (F . Üehe- 
RAIN),  226. 

Plexus  brachial  et  son  architecture  (Ch. 
VlANNAV),  720. 

— — (De  l'hémiatrophie  faciale  dans  les 
paralysies  dn — ) (Tournaire),  1011. 

(Les  paralysies  du  — ) (Greket),  624. 

(Morphologie  et  constitution  du  — 

chez  le  nouveau-né)  (Porot),  852. 

(Paralysies  radiculaires  obstétricales 

du — ) (BACDrY).  938, 

— choroïdes  (Cbolestéatome  vasculaire  des 
ventricules  latéraux  du  cer\*eau)  îMac 
Cartht),  929. 

(Présence  des  pigments  biliaires  dans 

le  liquide  céphalo-rachidien  après  sup- 
pression physiologique  des  — ) (Dccrot 
et  Gaütrelet),  400. 

(Tuberculose  des  — et  fonue  coma- 
teuse de  la  méningite  tuberculeuse) 
(Lcsper),  1230. 

(Tumeur  épithéliale  du  nerf  moteur 

oculaire  commun  ayant  pour  origine  les 
— ) (Marchand),  399. 

— nerveux  post  ganglionnaire  (Sur  les 
fibres  commissurales  entre  les  celltiles 
nerveuses  avant  la  même  fonction  et 
situées  dans  le  ganglion  sympalhique  et 
sur  la  fonction  du  — ) (J.  Langley),  997. 

~ solaires  (Dix  — d’infectés  typhoïdiques, 
varioleux,  pneumococciques,  streptococ- 
ciques)  (Laignel-Lavasti.ne),  428. 

(Note  sur  les  cellules  nerveuses  du  — 

de  lagrenouillc;  (LAiGN'BL-LAVASTi.\e.,328. 

Plongeurs  (La  maladie  des  — Hémato- 
myélie  des  scaphandriers)  ( Bovdet).  1036. 

Pneumocoque  (Addition  de  sels  de  cal- 
cium au  bouillon  nutritif.  Une  méthode 
facile  pour  faire  pousser  le  — , le  méoin- 

V |ocoque  et  d’autres  bactéries)  (BoLDrAK), 

Pneumogastrique  (Action  motrice  du 
— sur  la  vésicule  biliaire)  (Coi  rtadb  et 
Gcyon),  521. 

Pneumogastriques  (Section  intratho- 
racique des  — chez  le  chien,  par  voie 
abdominale)  (Froi.n  et  Pozerski),  521. 

Pneumonie  du  sommet  (Des  troubles 
oculo-pupillaires  dans  la  — ) (Pbrnot). 
682. 

— (Névrite  du  cubital  gauche  consécutîTe 
à line  — et  & une  pleurésie  sixhe  du 
môme  côté)  (Rouybr),  533. 

— (Sur  un  cas  d’aphasie  et  d*hémiplégie 
droite  transitoires  dans  la  convalescence 
. d’une  — -)  (Antonin),  524. 

i T-  (Un  cas  de  gangrène  sy^nélrique  des 

. membreâ  après  une  — ) (W.  Skioelsasn). 
977. 
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Pneumonique  (hémiplégie  d'un  — ) 
(Fbdêli),  803. 

Poils  (Etude  des  voies  conductrices  de  la 
sensibilité  des  — ) Tchoudnovskt),  725. 

Polioencéphalite  (Pronostic  de  la  — 
supérieure  aiguë  hémorragique  de  Wer- 
nicke) (Spielmbyer),  37. 

— aiguë  infantile  combinée  A une  poliomyé- 
lite antérieure  aiguë  (Négro),  618. 

Poliomyélite  antérieure  aigue  (Contribu- 
tion à 1 étude  de  la  — ) (Baumann),  i082. 

— > — , formation  de  cavités  médullaires 
(Ceni),  335. 

— — (Ophtalmoplégie  nucléaire  et  — ) 
(Rlippbl),  348. 

— aiguë  de  Venfanee  {ü\i  type  radiculaire 
supérieur  de  ratrophie  musculaire  dans 
la  — ) (M“*  Frima  (joromtz),  1082. 

simulant  la  myopathie  (Italo  Rossi), 

210,  259. 

— aiguë  chez  un  adulte  (Fl atley),  335. 

de  Vadulte  (Morvan),  1082. 

de  Vadulte  avec  lésions  médullaires 

en  foyers  (À.  Lbri  et  S.  A.  R.  Wilson), 
297. 

— — combinée  à une  polioencéphalite 
aiguë  infantile  (Négro),  618. 

— postérieure  aiguë  (Du  zona,  — ) (Ingbl- 
RANS),  976. 

Polycblorurie  (Polyurie  hystérique  et 
— ) (WiDAL,  Lemierre  et  Digue),  626. 

PolyclonuB  infectieux,  contribution  à 
rétude  des  myoclonies.  (J.  ValObra),  307. 

Polydactylio  (Contribution  à l'étude  de 
la  — ) (Adrien  Dcfpo),  890. 

Pollakiuries  (Des  — • et  leur  traitement 
électrique)  (Codrtade),  1094. 

Polsrnévrite  au  cours  d’un  cancer  intes- 
tinal (Henri  Lamy),  1225. 

— avec  psychose  de  Korsakoff  (Gasparini), 
486. 

— ^ alcoolique  (Diagnostic;  psychose  poly- 
névritique)  (F.  Pascal),  45. 

Polsmévrites  (De  l’exagération  des  ré- 
flexes dans  les  — ) (Ingelrans),  939. 

— (Etude  critique  sur  l'évolution  des  — . 
Durée,  pronostic,  terminaison)  (Lon- 
6EART),  428. 

— (Les  indications  du  massage  métho- 

dique dans  le  traitement  des  névrites  et 
des  — ) (Koüindjy),  983.  ^ 

— (Sur  les  — ) (de  Renzi),  188. 

JPolynévriti^e  (Dans  un  cas  de  psy- 
chose — avec  examen  des  centres  ner- 
veux) (6.  Marinesco  et  Minea),  782. 

(Synarome  — suivi  d'un  syndrome  de 
sclérose  combinée  de  la  moelle  ; guérison 
«parente  et  momentanée,  rechute) 
(Mosny  et  Malloisel^,  114. 

Polyi^e  et  éliminations  urinaires  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  (Lgeper  et 
Gouraud),  480. 

— - hystérique  (C.  Zamfiresco),  195. 

et  polychlonirie  (Widal,  Lemierre  et 

Digue),  626. 

Jpozictlon  lombaire  (Application  de  la 
— dans  les  tumeurs  du  cerveau)  (Ernest 
Masing),  896. 

— chez  les  aliénés:  albumodiagnostic 

— (Marie  et  Yiollet),  870. 

— (Contribution  à l’étude  de  la  — dans 


différents  processus  méningés)  (Ch.  Ma- 
thieu), 1006. 

Ponction  lombaire  dans  la  coqueluche  à 
forme  grave  convulsive  (Bertolotti),  684. 

dans  l’éclampsie  (Bar  et  Lequeux), 

1005. 

dans  un  cas  d’idiotie  avec  convulsions) 

(Prosper  Merlin  et  Albert  Devaux),  1014. 

(De  la  — dans  les  tumeurs  cérébrales) 

(H.  Moindrot),  896. 

(Gliome  volumineux  du  lobe  frontal 

f gauche  ; destruction  presque  complète  de 
a troisième  frontale;  absence  complète 
de  phénomènes  moteurs  et  d'aphasie; 
œdème  papillaire  de  l'œil  droit;  vision 
diminuée  ; amélioration  par  la  — ) (Char- 
cot et  Bancel),  897. 

— — (Hématorachis  sus-dure-mérien.  Au- 
topsie) (Gaussel),  456. 

(Hémorragie  méningée  sous-arach- 
noïdienne. — Guérison)  (Braillon),  481. 

(La  — chez  les  paralytiques  généraux  ; 

sa  valeur  clinique,  pronostique,  théra- 
H»e^ique,  médico-légale)  (Louis  Clergier), 

— — (Méningite  cérébro-spinale;  liquide 
céphalo-rachidien  purulent  ; guérison 
parfaite)  (Agatston),  482. 

(Névralgie  du  trijumeau  et  — ) (Si 

card),  681. 

sa  valeur  dans  le  diagnostic  et  dans 

le  traitement  (Cook),  684. 

(Valeur  diagnostique  de  la  — dans 

quelques  maladies  des  enfants)  (Zam- 
bblli  g.),  299. 

Populaires  (Maladies  — ; maladies  véné- 
riennes, alcooliques,  tuberculose.  Etude 
médico-sociale)  (Louis  Rénon),  217. 
Porencéphalie  (Trois  cas  de  — ) (L.  Mes- 
si.vg),  38. 

Possession  démoniaque  (Récentes  con- 
ceptions de  l’hystérie  et  de  la  suggestion 
à propos  d’une  endémie  de  — ) (Ugo  Cer- 
LBTTI),  234. 

Pott  (A  propos  du  traitement  mercuriel 
du  mal  de  — ) (Silvestri),  488. 

— (Mal  de  — dorsal  avec  paraplégie,  disso- 
ciation syringomyélique  et  mal  perforant 
aux  membres  inférieurs,  compliqué  d’a- 
trophie musculaire  progressive  et  d’ar- 
thropathie  aux  memorcs  supérieurs)  (Et- 
tinger),  1037. 

— (Paraplégie  spasmodique  au  cours  d’un 
mal  de  — dorsal  méconnu)  (E.  Duprb  et 
P.  Camus),  762. 

Pottique  (De  l’inversion  unilatérale  du 
phénomène  des  orteils  dans  un  cas  de 
paraplégie  — ) (Bard),  508. 

Pottiques  (Paraplégies  — traitées  par  le 
repos  au  lit  dans  le  décubitus  dorsal) 
(Strominger),  62. 

Pouls  (Accélération  et  ralentissement  du 
— par  numération  accélérée  et  ralentie  é 
haute  voix)  (Bernheim),  290. 

— chez  les  aliénés  (Roxo),  341. 

— (Etudes  concernant  l’influence  du  sys- 
tème nerveux  sur  le  — . Causes  du  chan- 
gement de  la  fréquence  du  pouls  dans  la 
respiration)  (Velich),  679. 

^ (La  musique  comme  traitement  de  l’ir- 
régularité du  —)  (Cutter),  488. 
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Pouls  (Modifications  du  — sous  l'influence 
suggestive  dans  l’hystérie)  (F.  Galdi),305. 

— (Ralentissement  du  — dû  à l'aspirine) 
(David),  177. 

— lent  (Modinos),  300. 

(Atrophie  musculaire  et  bradycardie) 

(Lépine  et  Froment),  1014. 

avec  autopsie  (J.  Nani-Muscel),  300. 

hyitérique  (Triboulet  et  Gougerot), 

196. 

permanent  (Perrcgia),  1151. 

(Gidson),  1131. 

(Debove),  399. 

, patbogénie  (Meoea),  399. 

(Etiologie)  (GreCve),  1151. 

— — — (Contribution  à l’étude  du  — ) 
(Jacquie^,  1151. 

(Essai  sur  la  pathogénie  du  — , 

maladie  de  Stokes-Adams  ) (Gauoon),  528. 

par  irritation  du  vague  abdominal 

(Fornaroli),  1151. 

Poumon  (Inégalité  pupillaire  dans  les 
maladies  du  --  et  de  fa  plèvre)  (F.  Dksié- 
RA  ni),  226. 

Précis  de  physique  biologique  (G.  Weiss), 
84. 

— de  psychiatrie  (Régis),  1141. 

— des  accidents  du  travail.  Médecine 
légale.  Jurisprudence.  (Olliye,  Le  Mei- 
ÜNAX,  Al'BINEAr),  327. 

Prédisposés  (Accidents  nerveux  consé- 
cutifs aux  traumatismes  chez  les  — ) 
(Henri  Gayot),  102. 

Prédisposition  en  étiologie  mentale 
(Marandon  de  Montyel),  737. 

Pression  artérielle  (Sclérose  de  Toreillo, 
ses  rapports  avec  la  —,  la  pression 
labyrinthique,  la  pression  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien )fGBORaBs  Maüpetit),  804. 

— barométrique  (Altérations  du  système 
nerveux  A la  suite  du  changement  brusque 
de  la  — ) (H.-P.  Lie),  963. 

— sanguine  dans  les  états  psychopathiques 
(Alter),  1164. 

Prison  (Troubles  mentaux  et  maladies 
mentales  dans  une  — ) (William  Cotton), 
983. 

— (La  folio  dans  les  — . Création  d'un  ser- 
vice do  médecine  mentale)  (Pagtet),  982. 

Processus  généraux  (Les  — ) (Ch ante- 
messe  et  Podwyssotsky),  415.' 

— morbides  (L’influence  du  système  ner- 
veux sur  la  localisation  des  — ) (C. 
Parhon  et  M.  Goldstein),  34. 

Prodromes  des  psychoses  et  leur  signifi- 
cation (Clouston),  537. 

Prognatisme  inférieur  (Du  — ) (Galippe), 
1088. 

Projection  (Recherches  sur  les  faisceaux 
cérébraux  et  sur  les  résultats  de  l'excita- 
tion corticale  après  disparition  de  divers 
faisceaux  de  — ) (Probst),  1076. 

Prolongements  protoplasmiques  (Colora- 
tions des  — des  cellules  nerveuses  à 
l’aide  du  bleu  de  méthylène)  (Soukanoff), 
1079. 

delà  cellule  nerveuse  (O.  Fr  agnito),  176. 

Propulsion  (Note  sur  le  phénomène  de  la 
— ) (Roncoroni),  618. 

Prostate  (Nerfs  de  la  — ; fibres  à myéline 
directes)  (Gentés),  29. 


Protubérance  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial.  Hémianesthésie 

gauche  avec  participation  du  trijumeau. 

lyosis  bulbiure  droit.  Myoclonie.  Lésion 
organique  de  la  — ) (Mosnt  et  Malloizbl), 

— (Paralysie  des  deux  hémioculomoteurs, 
abolition  des  mouvements  de  latéralité  à 
droite  et  à gaucho,  tubercule  de  la  — ) 
(Brasset  et  Gacssel),  69,  154. 
Protubérantielle  (Paralysie  alieme  mo- 
trice, sensitive  et  va.somotrice  avec 
hémiasynergie  d'origine  bulbo  — ) (Soc- 
ques), 541. 

Psammome  latent  de  la  base  du  crâne 
chez  une  épileptique  (Marchand).  417. 

de  la  dure-mère  (Marchand),  417. 

Pseudo-bulbaire  (Forme  — de  la  sclé- 
rose en  plaques  (H.  Claude),  433. 

(Paralysie  — ; conservation  relative 

des  facultés  intellectuelles;  quatre  fovers 
d'hémorragie  et  de  ramollissement  dans 
l’hémisphère  gauche,  foyers  lacunaires 
dans  l'hémisphère  droit)  (J.  Charpentier). 
226. 


(Paralysie  —,  trois  cas  avec  autopsie) 

(F.-H.  Weisenburg),  803. 

Pseudomélie  paresthésique  comme  symp- 
tôme de  la  lésion  intracrânienne  dans  li 
région  du  noyau  lenticulaire)  (Bechtè- 
rew),  998. 

Pseudosclérose  (La  maladie  de  W'est- 
phal-Strümpell,  son  type  W^estphal,  dit 
— ; son  type  Strùmpell,  dit  sclérose  dif- 
fuse) (Rebizzi),  903. 

Pseudo-psu^edysie  générale  diabétique 
(Joseph  Ingeûnieros),  709. 

Pseudo-tumeur  (Sur  des  cas  présentant 
le  syndrome  d'une  tumeur  cérébrale  ter- 
minée par  la  guérison.  Sur  les  cas  mor- 
tels de  — cérébrale  avec  autopsie)  (M. 
Nonne),  897. 

Psychasthénique  (Anorexie  — ) (Butai), 


— (Stosobasophobie  chez  un  — tuberce- 
leux  atteint  de  myopathie)! (Ratmond), 
405.  i 


— (La  détresse  des  — ) (Hartenbbrg),  591. 
Psychiatrie  (Pi'ècis  de  — ) (Régis),  1141. 

— (Zones  de  Head  et  leur  importance  en 
— ) (A.  Pick),  236. 

Psychiatrique  (Du  bleu  de  méthylène  et 
de  son  application  dans  la  pratique  — 1 
(Bappopohte),  915. 

— (Expertise  — dans  l'armée)  (Régis),  951. 
Psychique  (De  l’élément  psychique  dans 

les  surdités)  (Boulât),  54. 

— (Hypersécrétion  intestinale  muco-glsi- 
reuse  d’origine  — ) (Froussard).  €26 

— (Principes  du  traitement  — ) (Dubois',  63. 
Psychiques  (Désordres  — en  coonexioa 

avec  la  maladie  de  Recklinghausen  (Jean- 
sklmb),  942. 

— (Des  troubles  — dans  la  sclérose  m 
plaques)  (.\.  Gbay),  900. 

— (Durée  des  actes  — élémentaires  chez  les 
aliénés)  (Roxo),  341. 

— (Etude  des  troubles  — dans  le  cancer) 
(Arbacb  Piéri),  738. 

— (Histoire  de  la  dégénérescence;  les 
myopsychies  de  Joflroy  ou  assodatioia 
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de  troubles  musculaires  et  des  troubles 
— ) (VüRPAS),  61. 

Psycmques^Plan  (Tuoe  physiopathologie 
clinique  des  centres  — ) (Grasset),  173. 

— (Problème  des  localisations  — dans  le 
cerveau)  (J.  Grasset),  91. 

— (Sur  les  troubles  — en  rapport  avec  la 

fuerre  russo-japonaise)  (ChaIkewitch), 
47. 

— (Troubles  — chez  les  hémiplégiques 
organiques  internés)  (Benox),  1175 
— (Troubles  — dans  ruréinie)  (Semioa- 
lopf),  738. 

— (Troubles  — et  otopathies)  (Vittorio 
Grazzi),  740. 

Psychoesthésiomètre  (G.  Colucci),  35, 
Psychologie  de  l’hallucination  (Stoo- 
dart),  540. 

— des  jeux  (Henri  Piéronj,  54. 

— d'une  forme  particulière  d’intoxication 
pathologique  (A.  Pick),  816. 

^ (Recherches  de  — scolaire  et  pédago- 
gique) (Henri  Piéron),  308. 

— ethnique  (L'amour  et  la  mort  dans  la 
psychologie  calabraise.  Essai  de  — ) 
(Bianghi),  345. 

— expérimentale  (Application  de  la  mé- 
thode d’observation  directe  en  -— ) (Lahy 
J.-M.),308. 

— scolaire  et  pédagogique  (Les  recherches 
de  — ) (Piéron),  9H . 

Psychologique  (Étude  — d’un  cas  de 
délire  des  grandeurs)  (Martin),  949. 

— (Etude  — sur  la  stéréotypie)  (Gabriel 
Dromard),  54. 

— (Préjugés  sur  l’hérédité  — ; génie,  cri- 
minalité, folie)  (N. -R.  d'Alfonso),  56. 
Psychonévroses  (La  régression  dé  la 
personnalité  dans  les—)  (J.-B.  BcvatL56. 
— (Traitement  moral  dans  les  — ) (Ray- 
NEAU),  238. 

Psychopathes  (Empreintes  digitales  chez 
les  — ) (Férb),  1163. 

— (Les  asiles  spéciaux  pour  les  condamnés 
aliénés  et  les  — dangereux)  (Sérieux), 
1093. 

Psy'chopathie  (Ëctopie  rénale  et  —,  in- 
dications opératoires)  (Lucien  Picqub), 
963. 

Psychopathique  ( Groupement  social 
singulier  sur  une  base  — ) (Grohm  ann)  , 196. 
Psyohopatiques  (De  la  pression  san- 
gidnc  dans  certains  états  — ) (Alter), 

Psychopathologie  (Valeur  de  la  — en 
anthropologie  criminelle)  (Incbgnieros), 
627. 


Psychophy Biologie  des  phénomènes  de 
la  Ténoplastie  (D.  Vogt),  53. 

Psychose  (Un  cas  de  — par  suite  de 
tumeurs  cérébrales  multiples)  (Pritz 
Hoppe),  896. 

— aiguë,  embarras  gastrique,  alitement, 
purgatifs  salins,  guérison  rapide  (Dou- 
trbbentk),  69S. 

jf^tude  histologique  de  cinq  cas  de 

— ) (Dbroubaix),  23^. 

— — par  auto-intoxication  chez  une  édi- 
leptique  de  66  ans  à la  suite  de  troubles 
fonctionnels  du  tube  digestif  (Doutre- 
BEIVTI),  104. 


Psychose  de  Korsakoff  et  polynévrite 
(Gasparini),  486. 

— pohjnévritique  (Deux  cas  de  — avec  exa- 
men des  centres  nerveux)  (G.  Marinesco 
et  Minéa),  782. 

(Observations  cliniques  de  — )(Cole), 

(Polynévrite  alcoolique,  diagnostic; 

— ) (F.  Pascal),  45. 

Psychoses  (Contribution  à l'urologie  cli- 
nique dans  les  maladies  mentales;  les 
coefficients  urinaires,  leur  valeur  dans 
les  psychoses)  (Joseph  Alicot),  57. 

— (Les  prodromes  des  — et  leur  signiOca- 
tion)  (Clouston),  537. 

— (Présentation  de  trois  malades  atteintes 
de  — et  guéries  rapidement  à la  suite 
d’une  intervention)  (Pigque),  693. 

— (Rôle  étiologique  de  la  syphilis  dans 
les — ) (Marcha.xd),  737. 

— (Sur  la  valeur  du  traitement  chirurgical 
des  — ) (Hbruke.s),  344. 

— (Sur  les  — après  l’opération  oculaire) 
(Lapinsky),  981. 

— céphalalgiques  (Consiglio),  692. 

— d'auto-inioxicalion  (Meyer),  59. 

— de  la  syphilis  (Gaetano  Anoiolella  et 
Rafpaele  Galdi),  59. 

— d'origine  thyroïdienne  (Biros),  981. 

— mixtes  ou  vésanies  (Serbsky^,  951. 

— puerpérales  et  processus  d'auto-intoxi- 
cation (Roger  Dupouy),  105. 

Psychothérapie  (Dubois),  63. 

— (Gastrite  hystérique  traitée  par  la  — ) 
(Mme  Lipinska),  862. 

— (La  — ) (Grasset),  1196. 

— (Les  agents  physiques  et  la  — ) (Dubois), 
604. 

Psychothérapique  (Traitement  — de  la 
morphinomanie,  méthode  de  JoRroy) 
(Kruyt),  1050. 

Puberté  (La  — et  l’adolescenco  dans 
leur  rapport  avec  l’étiologie  de  l'épilepsie) 
(William  Spratlino),  980. 

— (Sur  le  tabes  et  la  paralysie  tabétique 
dans  l’enfance  et  à l'âge  de  la  — ),  935, 

Puérilisme  démentiel  sénile  (Ernest  Du- 
pre), 982. 

— menial  chez  une  hystérique.  Guérison 
par  suggestion  (Leroy),  484. 

et  méningisme  chez  une  hystérique 

à l’occasion  aune  grippe  (Ménetribr  et 
Bloch),  1161.  . 

Puerpérale  (Traitement  de  l’éclampsie 
— ) (Dbmelin),  1 172. 

Pueiyérales  (Psychoses  — et  processus 
d’auto-intoxication)  (Roger  Dupouy),103. 

Pupillaire  (Contribution  â la  connais- 
sance de  la  réaction  — hémiopique) 
(Priedlaender  et  Kemper),  899. 

— (De  l’inégalité  — dans  les  lésions  de 
l'aorte)  (Crouzon),  1230. 

— (Etat  de  la  moelle  dans  l'immobilité  — ) 
(Reichardt),  228. 

— (Immobilité  — congénitale)  (Reichardt), 
39. 

— (Inégalité  — alternante.  Contribution  â 
l’étuae  des  actions  musculaires  automa- 
tiques et  des  énergies  spécifiques)  (Sté- 
fani et  UüOLOTTi),  39,  399. 

— (Inégalité  — dans  les  maladies  du  pou- 
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mon  el  de  la  plèvre)  (F.  Dehérain),  226. 
Pupillaire  (L’action  de  l’alcool  sur  la 
réaction  — ) (Vogt),  934. 

— (Sur  la  réaction  — neurotonique) 
32. 

'immobilité  — réflexe  et  le  réflexe 


l’étude  de 
-)  (Tchir- 

kovskyL  963. 

— (Des  troubles  oculo  — dans  la  tubercu- 
lose pnlmonaire  chronioue  et  dans  la 
pneumonie  du  sommet)  (Pernot),  682. 

— (Irrégularités  — dans  les  affections  ner- 
veuses dites  organiques  (Piltz),  184. 

— (Troubles  — dans  un  ces  do  paralysie 
générale  conjugale)  (Albert  Charpen- 
tier), 154. 

(Valeur  séméiologique  des  troubles  — 
dans  les  affections  cérébro-spinales) 
(Jacqs),  854. 

Papille  (Signifleation  diagnostique  de  la 
réaction  de  la  — à la  fermeture  de  la 
paupière)  (Westphal),  227. 

Pupilles  (Ciontracture  du  sphincter  irien 
des  — immobiles  & la  lumière  dans  la 
réaction  à l’accommodation  et  à la  con- 
vergence) (Max  Rothman),  226. 

Purkinje  (Atrophie  lamellaire  des  cellules 
de  — ) (A.  Thomas),  917. 

Purpura  (Contribution  à l’étude  du  — ) 
(Jean  Mornü),  979. 

— (Deux  cas  de  — à topographie  radicu- 
laire) (P.  Armand  Delille),  775. 

— hémorragique  (Les  formes  chroniques 
du  — ) (Albert  Miodet),  979. 

— (Pathogénie  du  —,  recherches  cliniques 
et  expérimentales)  (Grbnet),  534. 

Py|imées  nègres  (Des  — ) (Verne au), 


— (Note  sur  les  anciens  — ) (Poncet  et  Le- 
ricbe),  603. 

Pyramidal  (Affections  du  système  — , 
formes  latentes)  (Babinski),  118. 

— (Clonus  du  pied  par  irritation  de  voisi- 
nage du  faisceau  — sans  lésion  de  ce 
faisceau)  (Gilbert  Ballet),  132. 

— (Héraatomyélie  ayant  déterminé  une  hé- 
miplégie spinale  a topographie  radicu- 
laire dans  le  membre  supérieur  avec 
thermoanesthésie  croisée.  Contribution  à 
l’étiuic  des  connexions  du  faisceau  pyra- 
midal avec  les  segments  médullaires, 
étude  demouvements  réflexes  spéciaux  de 
la  main)  (Raymond  et  Guillain),  697,  762. 

— (Sur  la  situation  occupée  dans  le  fais- 
ceau pyramidal  par  les  fibres  destinées  à 
l’innervation  des  menibres  inférieurs) 
(Fischer),  888. 

Pyramidaux  'Dégénération  primaire  des 
faisceaux  —,  étude  de  huit  cas  avec 
autopsie)  (William  G.  Spiller),  1003. 

Pyramidon  (Éruption  papuleu.se  pro- 
duite par  le  — } (aamfiresco),  63. 

Pyridine  (Réticulum  fibrillaire  endocel- 
lulâire  et  cylindraxe  de  la  cellule  ner- 
veuse des  vertébrés;  différentes  mé- 
thodes de  coloration  élective  du  réticulum 
endocellulaire  el  du  réticulum  périphé- 
ri(|ue  basées  sur  l’action  de  la  — sur  le 
tissu  nerveux)  (Arturo  Donaggio),  85. 


Q 

Queue  de  cheval  (Laminectomie  de  la 
troisième  et  de  la  quatrième  vertèbre 
lombaire  pour  lésion  de  la  — ) (Robbbto 
Alessanôri),  1004. 

(Syndrome  du  cône  médullaire  et  de 

la  queue  de  cheval  (A.  Gordon),  42. 

Ûuinoke  (De  l'œdème  aigu  aornoneuro- 
tique  ou  maladie  de  — ) (Zilocchi), 
1041. 

— (La  maladie  de  —,  œdème  aigu  angio- 
neurotique) (Armand  et  Sarvoxat),  686. 

— (Pathogénie  des  œdèmes  d'origine  ner- 
veuse, urticaire,  œdème  de  —,  trophoe- 
dème)  (Valobra),  373. 

Ûuinlque  (Amblyople  — ) (Rsina),  537. 


R 

Rabelais  clinicien  (Mollet),  603. 

Rabique  (Contribution  à l'étude  de  1a 
toxine  — ) (Reinlinger),  684. 

Rachicocaïnleation  (Paraplégie  eoosé- 
cùtive  & une  — ) (Walther),  620. 

Racbidienne  (Analgésie  chirurgicale  par 
la  voie  — ) (Antoine-Charles  Gbxoyai, 
203. 

Rachis  (Douleurs  du  — en  relation  avec 
les  douleurs  de  diverses  régions  du 
corps)  (Shadwell),  33. 

— Sur  la  lésion  du  — dans  le  tabes  dor- 
sal) (Kodcheff),  727,  934. 

RacblstovaïnieaUon  (.Anesthésie  chi- 
rurgicale par  iiuectioQ  sous-arachnoi- 
dienne  de  stovaine,  — ) (L.  Rendirdjy  et 
R.  Bbrthadx).  203. 

— (Cent  quarante  nouveaux  cas  de  — ) 
(Kendirdjy  et  V.  Burgaud),  819. 

Rachitiques  (Nains  achondroplasiqoM 
et  nains  — ) (Durante),  942. 

Racine  postérieure  (Sur  la  valeur  biolo- 
gique différente  de  la  — et  du  nerf  sen- 
sitif périphérique)  (Georges  Roster), 
893. 

Racines  (Sur  le  syndrome  abdominal 
dans  les  affections  de  la  partie  inlé- 

• heure  de  la  moelle  dorsale,  de  ses  — et 
de  ses  nerfs)  (H.  Oppbnheim),  979. 

— (Sur  les  effets  consécutifs  aux  sections 
combinées  des  — de  la  moelle)  (Mingai- 
ziNi  et  Polimanti),  329. 

— cervicales  (Un  cas  de  distension  trauma- 
tique des  — inférieures,  avec  remarqnei 
sur  quelques  états  similaires  et  sur  la 
mécanisme  de  leur  production)  (Spexcei 
Mort),  1037. 

— médullaires  (Recherches  anatomiqaet 
après  section  des  — chez  le  rmen 
(Bikeles),  220. 

— postérieures  (Elude  du  trajet  intrsiné- 
dullaire  de  certaines  — ) (Frohlicb..  29. 

— (Sur  la  présence  de  fibres  efférentes  dans 
les  — et  sur  l’origine  des  fibrq^  'vaso- 
motrices qui  8*v  trouvent)  (ScAfriw, 
677. 

— spinales  (Dégénéralions  secondairM 
expérimentales  après  arrachement  da 
sciatique  et  des  — corre^pondanlet. 
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étudiées  par  la  méthode  de  Donaggio 
pour  les  dégéiiéralions  (Lug  ato),  329. 
Radial  (L’action  du  muscle  court  supi- 
nateur dans  la  paralysie  du  nerf  — . 
‘ Pathogénie  d'une  paralysie  radiale  incom- 
plète chez  un  chef  d'orchestre)  (Guillain 
et  CoURTELLBMONT),  401. 

— (Névrite  du  — d'origine  gonococcique) 
(Acghiotb),  1123. 

— (Paralysie  du  nerf  — et  accident  du  tra- 
vail) (Berger),  1082. 

— (Paralysies  du  — par  compression  cica- 
tricielle) (Bardbsco),  44. 

— (Plaies  du  nerf  — au  tiers  supérieur  de 
l’avant-bras)  (Lbremdocre),  1084. 

Radiations  optiques  (Sur  la  myélinisa- 
tion des  circonvolutions  centrales  et  des 
— et  olfactives)  (Hosel),  27. 
Radiculaire  (Deux  cas  de  purpura  à 
toTOgraphie  — ) (Armand-Dblille),  775. 

— (Du  type  supérieur  de  l'atrophie  mus- 
culaire dans  la  poliomyélite  aigue  de 
l'enfance)  (Mlle  Frima  Gorovitz),  1082. 

~ (Ilémiplé^e  spinale  A topograpiiic  radi- 
culaire dans  le  membre  supérieur,  con- 
sécutive à une  hématomyêlic  spon- 
tanée) (Dejerine  et  Guckler),  313,  350. 

— (Maladie  de  Raynaud,  troubles  de  la 
sensibilité  à topographie  — , pseudo- 
niétamérique)  (Mirallib),  564. 

— (Paralysie  — cervico-brachiale  d’origine 
Iraumàtique  avec  atrophie  du  trapèze  — ) 
(£.  Lbenmard  et  Norero),  763. 

— (Sciatique  — unilatérale)  (Lortat-Jacob 
et  Sabarbanu),  623. 

Radicalité  subaiaui,  syndrome  polyné- 
vritique  suivi  d un  syndrome  ae  sclé- 
rose combinée  de  la  moelle;  guérison 
apparente  et  momentanée,  rechute. 
(Mosny  et  Malloizbl),  114. 
Radioactives  (Action  analgésiante  des 
substances  — ) (A.  Dahibr),  223. 
Radiographie  et  extraction  des  balles 
logées  dans  le  crâne  ou  dans  la  face 
(M.  Macclairb),  819. 

Radiographique  (Mutisme  hystérique 
guéri  par  suggestion  au  cours  d'un  exa- 
men — ) (A.  Becléré),  195. 
Radioacopie,  localisation  des  projectiles 
(H.  Poirier  de  Glisson),  64. 

Radium  (Encore  sur  le  traitement  de  la 
rage  avec  les  rayons  du  — et  sur  le  mé- 
canisme de  leur  action)  (Tizzo.vi  et  Bo.v- 
CIOVANNl),  1171. 

— (Goitre  exophtalmique  réduit  par  le 
(ÂBBC),  907. 

us  (Absence  congénitale  du  — ) 
(Antonelli),  616. 

— (Sur  un  cas  d’absence  congénitale  bila- 
térale du  — ) (Antonecli),  394. 

Rage  (Encore  sur  le  traitement  de  la  — 
avec  les  rayons  du  radium  et  sur  le  mé- 
canisme de  leur  action)  (Tizzoxi  et  Box- 
giovanni),  1171. 

— folie  infectieuse  (Pierret),  869. 

— (Les  lésions  du  réticule  des  cellules  ner- 
veuses dans  la  — ) (Cajal  et  Garcia), 
585. 

(Les  recherches  sur  l'agent  spécifique 
de  la  — ) (La  Pegna),  483. 

— (Nouvelles  recherches  sur  les  corps  de 


Negri  en  rapport  avec  l’étiologie  de  la 
— ) (d’AMATo),  483. 

Rage  (Quelques  questions  relatives  à la  — ) 
(Fermi),  1158. 

— une  observation  (Hempellmann),  1158. 

— hutnaine  (ün  cas  de  — par  lèchement 
sans  morsure  de  la  peau  — ) (Leclerc  et 
Sarvon.nat),  730. 

— paralytique  (ün  cas  de — à syndrome 
bulbaire)  (Paolo  Galli),  1009. 

Raideur  juvénile  {Mme  Nageotte-Wilbou- 
CHE witch),  905. 

Ralentissement  du  pouls  dù  à l'aspi- 
rine (David),  177. 

— mental  et  les  troubles  de  l’évocation 
des  idées  chez  les  mélancoliques  (Masse- 
lo.n),  199. 

Ramollissement  (Paralysie  pseudo-bul- 
baire. Conservation  relative  des  facultés 
intellectuelles  ; quatre  foyers  d’hémor- 
ragie et  de  — dans  l'héraiaphère  gauche, 
foyers  lacunaires  dans  l’hémispliére 
droit  (J.  Charpentier),  226. 

— cérébral  (Dysarthrie  linguale  intermit- 
tente en  tant  que  signe  précurseur  du 

♦ — ) (M.  Hutghb),  36,  422,  524. 

— de  la  moelle  épinière  (Stanilovsky),  1038. 

— hémorragique  cortical  (Apoplexie  par  — 
du  cervelet  avec  phénomène  de  Babinski 
bilatéral  (H.  Lamy),  756. 

Ramon  y Cajal  (Méthode  de  — appli- 

3uée  â l'étude  des  nerfs  périphériques 
ans  la  névrite  parenchymateuse  dégé- 
nérative) (Eugenio  Méoéa),  263. 
Raynaud  (Contribution  à l’étude  de  la 
gangrène  symétrique  des  extrémités,  ma- 
ladie de  Maurice  Raynaud  chez  les  en- 
fants) (Sommblet),  1085. 

— (Maladie  de  — et  sclérodermie  (Grasset), 
625. 

— (Maladie  — , troubles  de  la  sensibilité  à 
topographie  radiculaire  pseudo-métanié- 
rique)  (Miralliê),  564. 

— (Sur  la  gangrène  angiospastique  — ) 
(Strauss),  48. 

Rayons  N (Enregistrement  des  — par  la 
photographie)  (G.  Weiss  et  L.  Bull),  224. 
— (Expériences  permettant  de  déceler  les 
— ) (H.  Bordier),  223. 

— Roentgen  (A  propos  d’un  cas  de  pied 
tabétique  étudié  à l'aide  des  — ) (Sevb- 
rino),  1036. 

(Traitement  de  la  maladie  de  Basedow 

par  les  — combiné  au  traitement  chirur- 
gical} (Beck),  820. 

(Traitement  de  l'épilepsie  par  les  — ) 

(Mandersi,  741. 

— ultra^violets  (Ataxie  locomotrice  traitée 
avec  succès  aux  — ) (Libermanx).  529.’ 
Réaction  de  dégénérescence  (Myopathie 
primitive  progressive  avec  — ) (Simon  et 
Guilloz),  429. 

(Névrite  due  peut-être  à l’usage  d'en- 
grais artificiels;  d’une  particularité  de  la 
— ) (Babinski),  116. 

— électrique  muasténique  (Roxcoroxi),  688. 
— pupillaire  (Action  de  l’alcool  sur  la  — ) 
(VoGT),  934. 

— pupillaire  hémiopique)  (Frtedlaender 
et  Kbmper),  899. 

— pupillaire  neurotonique  (Piltz),  32. 
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Réactions  électnqnes  des  muscles  et  des 
nerfs  dans  la  cholémie  (Gilbert,  Lebe- 
BOULLET  et  Albert  Weil,  Frison),  180, 
181. 

Recklinghausen  (Maladie  de  — ) (Simon, 
Etienne),  404. 

— (Simon  et  Spillmanx,  Spillmann  et  Blum), 
405. 

(G.  Lion  et  G.  Gasne),  193. 

(CiHAY  et  Corvllos),  259. 

— (Arrêt  de  développement  des  os  et 
désordres  psychiques  en  connexion  avec 
la  maladie  de  — ) (Hallopeau  et  Jean- 
selme),  942. 

— (Jeanselue),  942. 

— avec  dystrophies  multiples  (Klippbl  et 
Maillard),  1206. 

avec  pigmentation  des  muqueuses) 

(Oddo),  412.  456. 

Voir  Neurofibromatose. 

Rectum  (Contribution  à l'étude  de  l'in- 
nervation du  — ) (ViCHNEWSKY),  416. 

— (Localisation  spinale  des  muscles  du  — ) 
(ÎRiMEScoet  Pahhon),  1185. 

— (Méningite  tuberculeuse  avec  rétrécisse- 
ment congénital  du  — ) (Wieder),  684. 

Récurrent  (Paralysie  du  — d’origine 
bulbaire,  syndrome  de  Jackson  et  syn- 
drome sympathique  oculaire  dit  de 
Claude  Bernard-Horner  dus  à un  ramol- 
lissement de  l'hémibulbe  droit  parthrom- 
boarlérite  syphilitique  (Cauzard  et  Lai- 
gnel-Lavastine),  587. 

Récurrentielle  (Deux  cas  de  paralysie 
^ avec  examen  histologique  des  muscles 
et  des  nerfs  du  larynx)  (Brobckaert,532. 

Rééducation  dans  le  traitement  de  la 
craume  professionnelle  (Kouinojy),  200. 

— (Définition  et  limites  de  la  — motrice 
des  tabétiques)  (Maurice  Faure),  1015. 

— des  mouvements  (Un  cas  d’aslasie- 
abasic  guéri  par  la  suggestion  et  la  — ) 
(Rayneaü),  688. 

— des  tabétiques  par  l’emploi  des  procédés 
les  plus  simples,  opposés  A une  méthode 

. des  plus  compliquées  (Henri  Dupour),  346. 

— (La  — motrice  des  fonctions  de  nutri- 
tion chez  les  tabétiques)  (Maurice  Faure), 
1016. 

— (Le  traitement  des  tics  par  la  — ) 
(Porot),  1169. 

— (Traitement  de  l'aphasie  par  la  — ) 
(Carles  K.  Mills),  727. 

— vsychique  par  contre-hypnose  dans  un  cas 
de  grande  hystérie  (Celestino  Dosi),  304. 

Réflexe  (Sur  l'allongement  — des  mus- 
cles du  squelette)  (G.  A.  Pari),  1030. 

— acromial  (Von  Bechtbrew),  31. 

— carpométacarpien  (V.  Bechterew),  86.  . 

— cornéomandibulaire  (Vo.\  Soldes),  927. 

— cortical  (Sur  l’immobilité  pupillaire 
réflexe  et  le  ~ de  la  pupille)  (Bach),  898. 

— erémastérien  (Sur  le  — et  sur  la  super- 
position de  réflexes)  (Steiner),  927. 

— eutajié  abdominal  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  et  de  l'appendicite  chez  l'enfant 
(J.  Sicard),  88,  291. 

— de  Babinski  (Contribution  à l’étude  des 
réflexes  cutanés  du  membre  inférieur  en 
particulier  du — ) (Goldflam),  971. 

— de  la  face  (Un — ) (Alfred  Fuchs),  927. 


Réflexe  des  orteils  (Do  l'inversion  unilaté- 
rale du  — dans  un  cas  de  paraplégie 
pottique)  (Bard),  508. 

~ des  pupilles  (De  l'influence  de  l'obscura- 
tion sur  le  — A la  lumière  et  de  la  pseudo- 
abolition  de  ce  réflexe)  fBABiNsxi),  12U. 

— du  dos  des  pieds  (Kurt  Mendel),  928. 

— hypogastrique  de  Bechterew.  réflexe 
in^ino^abdominal  de  Van  Gehuchten, 
réflexe  ' inguino-abdominal  de  Crocq 
(Ferrio),  418. 

— manducaleur  (Etudes  sur  le  — d'Oppen- 
heim  et  sur  quelques  autres  réflexes) 
(Furnrobr),  926. 

— oesophago-lacrymal  (Réflexe  salivaire  et 
réflexe  — ) (Paul  Carnot),  87. 

— (Delaunay),  87. 

— œsophago-salivaire  (H.  Roger),  87. 

dans  la  déglutition  (Roger),  521. 

et  réflexe  œsophago-lacrymal)  (Paul 

Carnot),  87. 

— particulier  de  flexion  des  doigts  des 
pieds  (Bekhterew),  418. 

— patellaire  est  indépendant  de  la  surface 
du  percuteur)  (Castex).  854. 

— plantaire  dans  la  scarlatine  (Kinoff)  , 1 119. 

et  phénomène  de  Babinski  étudiés 

chez  mille  enfants  du  premier  Age  (E.ngs- 
tler),  799. 

— pseudo-affectif  et  sa  voie  spinale  (R.  S. 
Woodworth  et  C.  S.  Sherrington),  928. 

— rotulien  (Nouvelle  méthode  d'inscription 
de  divers  éléments  du  ~)  (J.  GAGNiias). 
34. 


(Recherches  sur  le  temps  perdu  du 

— ) (Castex),  853. 

— spino  musculaire  (Un  nouveau  — chez 
les  sujets  normaux)  (Mac  Cartbt),  928. 

Réflexes  (Contribution  à la  physîolo^e 
expérimentale  des  mouvements  Spéci- 
ficité qualitative  des  excitations  et  spéci- 
ficité aes  réflexes)  (Baglioni),  679. 

— dans  le  diagnostic  des  lésions  nerveuses 
dues  aux  traumatismes  (Upson),  590. 

— dans  l'hystérie.  Valeur  séméiologique 
de  la  dissociation  des  — plantaire  et  ro- 
tulien (Teissier),  1161. 

— (De  l'exagération  des  — dans  les  poly- 
névrites) (Ingelrans),  939. 

— (Du  tonus  et  des  — dans  les  sections  et 
compressions  simérieurcs  de  la  moelle) 
(Félix  Dreyfus  Rose),  972. 

— (Hématomyélie  ayant  déterminé  une 
hémiplégie  spinale  A topographie  radicu- 
laire dans  le  membre  simérieor  avec 
thermoanesthésie  croisée.  Contributioa  A 
l’étude  des  connexions  du  faisceau  pyror 
mydal  avec  les  segments  médullaires, 
étude  de  mouvements  réflexes  spéciaux 
de  la  main)  (Raymond  et  Gcillaix),  697, 
762. 


— (Hyperesthésies  — dans  les  affections 
des  organes)  (Petren  et  Carlstrôh),  790. 

— (Paraplégie  flasque  avec  exagération  des 
— et  tiepidation  épileptoïde.  Mjélilt 
transverse.  Examen  histologique  de  la 
moelle,  dégénérations  ascendantes  et  des- 
cendantes) (L  ANN  OIS  et  Porot),  807. 

— cutanés  (Contribution  A rétude  des  — du 
membre  inférieur,  en  particulier  du  ré- 
flexe de  Babinski)  (Goldflam),  971. 
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Réflexes  cutanéi  des  membres  inférieurs 
à rétat  normal  et  pathologique  (R.  Fried- 
laender),  926. 

— — (Sur  deux  nouveaux  — des  extré- 
mités inférieures)  (ëmile  Rbdlich),  927. 

— otieux  des  membres  inférieurs  à l'état 
normal  et  pathologique  (Bertolotti  et 
J.  Yalobra),  156. 

— tendineux  (Hématomyélie  cervicale  trau- 
matique. Abolition  des  — avec  conserva- 
tion des  réflexes  cutanés)  (Inoelrans  et 
Dbsgarpentribs),  468. 

— — (Nouvelles  contributions  à la  physio- 
logie des  — ) (Stcherbak),  31. 

Réflexomètre  (Recherches  faites  à l'aide 
d'un  nouveau  — sur  l’action  thérapeu- 
tique de  l'irritation  de  la  moelle  épinière) 
(Bcdingbn),  929. 

Régénération  des  fibres  nerveuses  dans 
les  foyers  de  sclérose  en  plaques  (Bar- 
tels), 901. 

— (Contribution  critique  à la  question  de 
l'influence  du  système  nerveux  sur  le 
développement  embryonnaire  et  sur  la 
— ) (K.  Goldstein),  996. 

— des  membres  amputés  chez  le  têtard  do 
grenouille  (A.  Bauer),  723. 

— en  tant  que  loi  opposée  à la  dégénéra- 
tion morbide  (Francisco  de  Ybyga), 
818. 

— (Nouvelles  expériences  sur  la  — du  cer- 
veau) (Max  Borst),  996. 

Régénérescence  autogène  (Recherches 
sur  la  — ) (Marinesco),  1123. 

— (L'union  de  différentes  espèces  de  fibres 
nerveuses.  Sur  la  — dans  les  nerfs  des 
membres)  (J.  N.  Langley  et  K.  Anderson), 
981. 


— (De  la  dégénérescence  ef  de  la  — des 
nerfs  périphériques)  (Lapinsk y),  892. 
Ré^on  motrice  (Lésions  circonscrites  de 
l'écorce  dans  la  — de  l’homme)  (Hueo 
Lsvi),  35. 

Repos  au  tit  (Traitement  des  paraplégies 

Sottiques  par  le  — dans  le  décubitus 
orsal)  (Strominger),  62. 

Réseau  fibrillaire  endocellulaire  et  scs 
relations  avec  les  fibnlles  du  cylindraxe) 
(L>onaggio),  796. 

Yoir  Cellule  ne^'veuie,  Neuro fibrille. 
Résistance  électrique  du  corps  humain 
(Poncin),  419. 

Résorption  ^(  Accidents  cérébraux  qui  sur- 
viennent au  cours  de  la  — de  certains 
cedènies)  (Pierre  Merklbn  et  Jean  Heitz), 
92,  93. 

Respiration  (Etudes  concernant  l’in- 
fluence du  système  nerveux  sur  le  pouls. 
Causes  du  changement  de  la  fréquence 
du  pouls  dans  la  — ) (Yeligh),  679. 

— interne  (Action  du  vague  sur  la  — ) (F. 
Soprana).  88. 

— pét'iodique , phénomène  de  Gheyne 
Stokes,  telle  qu'elle  se  produit  cnez 
l’homme  sur  les  Alpes  par  l'effet  de 
l'acapnie)  (Mosso),  79Ô. 

Respiratoire  (Inhibition  — par  les  cou- 
rants intermittents  de  basse  tension) 
(8.  Leduc  et  A.  Rouxeau),  33. 

— (Rythme  — chez  les  grenouilles  vagoto- 
misées)  (F.  Soprana),  88. 


Responsabilité  (Le  problème  physiopa- 
thologique de  la  — ) (Grasset),  628. 
Réticulum  endocellulaire  de  la  cellule 
nerveuse  (P.  C.  Martinotti),  721. 

— fibrillaire  endocellulaire  et  cylindraxe  de 
la  cellule  nerveuse  de  vertébrés.  Diffé- 
rentes méthodes  de  coloration  élective 
du  réticulum  endocellulaire  et  du  réti- 
culum périphérique  basées  sur  l'action 
de  la  pyridine  sur  le  tissu  nerveux  (Ar- 
turo OONAGOIO),  85. 

— interne  (Recherches  sur  la  façon  dont 
s’établissent  les  rapports  entre  les  élé- 
ments embryonnaires  et  sur  la  formation 
du  — de  la  cellule  nerveuse)  (G.  Besta), 
84. 

Yoir  N euro  fibrille. 

Rétine  (Ghangements  morphologiques  que 
l'on  observe  dans  la  — par  l’action  de  la 
lumière  et  de  l’obscurité)  (Ghiarini),  334. 

— (Décollement  de  la—)  (Deutsche ann),  295. 

— (Deux  cas  d'obstruction  des  vaisseaux 
de  la  — avec  examen  ophtalmoscopique 
et  anatomique.  Gontribution  à l'étude 
des  thromboses  de  la  veine  centrale)  (Go- 
NiN),  334. 

— (Le  réseau  neurofîbrillatre  dans  la  — ) 
(Ramon  y Gajal),  391. 

— (Remarques  sur  le  décollement  spontané 
de  fa  — ) (Gonin),  295. 

Rétiniennes  (Gontribution  au  traitement 
des  hémorragies  — et  du  glaucome  con- 
sécutif) (Poinot),  343. 

— (Hémorragies  au  cours  des  infections 
générales  aiguës)  (Méry),  334. 

Rétinite  (OEil  atteint  de  — pigmentaire 
avec  scotome  zonulaire)  (Gonin),  185. 

— pigmentaire  congénitale  familiale  (Aübi- 
NEAü)  185. 

— ponctuée  albescente  congénitale  (Gale- 
zowsKi),  424. 

Rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  et 
pellagre  (Parhon  et  Goldstein),  1159. 

Yoir  Dupuytren. 

Rétrécissement  mitral  et  hystérie  (Ro- 
que et  Cornelocp),  1162. 

Rêve  (Considérations  sur  le  délire  du  — 
au  point  de  vue  étiologique)  Mlle  Aimée 
Komarova),  56. 

Rêves  (La  mémoire  des  — chez  les  en- 
fants) (Duprat),  1164. 

— (Recherches  de  M.  Mourly  Yold  sur  les 
hallucinaiions  visuelles  des  — et  é l'état 
de  veille)  (N.  Yaschide),  103. 

Réviviscence  (Sur  la  possibilité  de  la  — 
des  centres  cérébraux)  (Müller  et  Ott), 
1029. 

— mentale  (Quelques  faits  sur  la  — à la 
suite  des  accès  de  fièvre)  (N.  Yaschide), 
816. 

Révolution  française  (Olympe  de  Gouges; 
mentalité  des  femmes  pendant  la  — ) 
(Güillois),  947. 

Rhino -phar3mx  (Une  observation  de 
troubles  mentaux  liés  à l'existence  de 
lésions  chroniques  du  —)  (Royet  et 
Rousset),  872. 

Rhombencéphale  (Les  neuromères  du 
— chez  le  porc)  (Bradley),  393. 
Rhumatismales  (Maladies—)  (O.  Stmes), 
796. 
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TABLE  ALPHAB^TIQLIS  DBS  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Rhiimaiisma  (Agonie  lucide  terminant 
au  bout  d*un  an,  chez  une  phtisique,  un 
accès  de  mélancolie  avec  catatonie  con- 
sécutif au  — et  à la  choréej  (Aghard  et 
PoissBAu),  554. 

— chronique  (Arthropathies  nerveuses  et 
— ) (Etienne),  1086,1137. 

(Les  formes  cliniques  du  — ) (Teis- 
sier), 1085. 

(Un  cas  de  — pouvant  servir  de  type 

de  transition  entre  le  rhumatisme  chro- 
nique proprement  dit  et  les  arthropa- 
thies nerveuses)  (Gauckler  et  W.  Rei- 
der),  1109. 

dysthyroidien  (Parhon  et  Papinian), 

908. 

Rigidité  cadavérique  (Recherches  compa- 
ratives sur  la  — des  muscles)  (Fuchs), 
1031. 

— spatmodique  congénitaie  des  membres; 
hypertonie  congénitale  ; maladie  de  Little) 
(^LLiAM  G.  Spilleh),  1032. 

^ — infantile  (Carrel),  5i5. 

Rire  (Les  formes  convulsives  de  l’émo- 
tion, le  — ) (Bridou),  1163. 

— hystérique  (José  Ingegnieros).  196. 

(Elisabeth  Deschamps),  1161. 

Rolsuadique  (Des  régions  homologues  de 

la  zone  — chez  Tanimal)  (Campbei.l),  328. 

— (Temps  de  réaction  après  l’ablation 
d’une  zone  — ) (Casimiro  Doniselli),  797. 

— (Tubercule  solitaire  de  la  région  — 
gauche.  Craniectomie.  Guérison)  (Ales- 
SANDRl),  398. 

Rolando  (Contribution  à l’étude  de  la 
structure  fine  de  la  substance  — ) (Rose.nz- 
WEiG),  889. 

Rotation  (Expériences  de  — chez  les 
sourds-muets)  (Frey  et  Hammersghlag), 
335 

Rubidium  (Sur  les  sels  de  — et  sur  l'em- 
ploi de  riodure  de  — dans  l'atrophie 
optique)  (Bartholow),  488. 

Rythme  (Influence  du  — et  de  la  période 
sur  la  production  de  l’inhibition  par  les 
courants  intermittents  de  basse  tension) 
(Lbiiug  et  Rodxeau),  222. 

— respiratoire  chez  les  grenouilles  vagoto- 
misées  (F.  Soprana),  88. 

Rythmicité  (Sur  la  tendance  des  oscilla- 
tions automatiques  de  Texcitabilito  des 
centres  nerveux  à se  synchroniser  avec 
le  .stimulus.  Contribution  à la  connais- 
sance de  la  — dans  quelques  phénomènes 
physiologiuH's)( Pari),  476. 


S 


Sang  dans  l'acromégalie  (Sabrazès  et 
Bonnes),  1159. 

~ (Etude  du  — dans  l’acromégalie)  (Carlo 
Cavalieri  Dücati),  302. 

— (Le  — dans  l’anurie  hystérique)  (Vin- 
cenzo Sgarpini),  51. 

— (Microbes  du  — dans  la  démence  pré- 
coce) (Maurice  Dide),  766. 

^ (Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  la 
substance  toxique  contenue  dans  le  — 
des  épileptiques)  (Ceni),  910. 


Ssmguina  (De  .la  pression  — dans  ce^ 
tains  états  psychopathiques)  (Altbb), 
1164. 

— (Sur  l’irrigation  — du  cerveau}  (Paul 
Jensen),  964. 

Sarcomateuse  (Tumeur  — du  lobe 
frontal  gauche  chez  une  syphilitique) 
(H.  Damaye),  929. 

Sarcome  à myéloplaxes  de  la  couche  opti- 
que droite  (Bbauvy  et  Oppert),  780. 

— angiolithique  (Note  sur  uo  cas  de  — des 
méninges  crâniennes)  (Buffet-Delmas  et 
Beaughant),  1007. 

— cérébral  et  sarcomatose  du  liquide  cé- 
phalorachidien(LoBPER  et  Crouzon).  1230. 

— de  la  dure-mére  (Macclairb  et  Magitot;, 
417. 

— hémorragique  du  lobe  frontal  n'ayant 
donné  lieu  à aucun  signe  clinique  (A?  Vi- 
GOURoux),  929. 

Sarcoplasma  (Maladie  de  Thomson  et 
— ) (Léopold  Lévy),  789. 

Saturnin  (Zona  et  tabes  chez  un  — . Pro- 
nostic. Traitement)  (Chauffard).  .529. 

Saturnine  (Méningo-encéphalite  — ai- 
gué  précoce,  méningo-encéph&lite  — 
chronique  tai^ive)  (Mosny  et  .Malloizel), 
1007. 

— (Paralysie  — généralisée)  (Thomas),  44. 

— (Paralysie  — généralisée,  par  intoxica- 
tion prufcssionDelle,  chez  une  ramasseuse 
de  sacs)  (Courtellbmont),  624. 

Scarlatine  (Cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  consécutive  à la  — ; (Ivy  Mac 
Kenzie),  1007. 

— (Le  signe  de  Babinski  dans  la  — ) (Ki- 
noff),  1119. 

Schémas  diagrammatiques  (Les  aires  phy- 
siologiques et  les  centres  de  l’écorèe 
cérébrale  de  l’homme  avec  nouveaux  — ) 
(Ch.  K.  Mills),  221. 

Sciati<^e  (Dé^énérations  secondaires 
expérimentales  après  arrachement  du  — 
et  des  racines  spinales  corresf mondantes, 
étudiées  par  la  méthode  de  Donasgio 
pour  les  dégénérations;  (Lugiato;,  329. 

— (Des  fibres  dilatatrices  du  nerf  — ) (Bti- 
TRÉNINE),  446. 

— (Examen  du  nerf  — dans  un  cas  de 
névralgie  — ) (André  Thomas),  139. 

^ (Les  diflërents  traitements  de  la  — ) 
(Jouennb),  62. 

— (Scoliose  alternante  avec  lombo  — 
droite)  (Henry  Meigb),  146. 

— (Section  du  — poui*  une  gangrène  du 
pied)  (Bardçsco),  233. 

— (Traitement  de  la  — par  une  méthode 
électrique  spéciale)  (C. N.  de  Blois.  , 62.820. 
— radiculaire  unilatérale  (Lortat-Jacob 
et  Sabaréanu),  623. 

Sclérodermie  (Deux  cas  de  — progres- 
sive avec  mélanodermie  généralisée' 
(Gharvbt  et  Carle),  1043. 

— (Dystrophie  généralisée)  (G.  Marinesco), 
48. 

— et  asphyxie,  locale  des  extrémités 
(Grasset),  o25. 

— et  paralysie  agitante  (Ldzzato),  333. 

— (La  — ) (Nicolas),  626. 

Sclérose  combinée  (Hennbbbrg),  1189. 

— — (Radiculite  subaigué  ; syndrome  po- 
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lvn(^vriüque  suivi  d*un  syndrome  de  — 
de  la  moelle  ; ^érison  apparente  et  mo- 
mentanée, rechute)  (Mosny  et  Malloizel), 
114. 

Sclérosa  combinée  sénile  de  la  moelle 
dorsale  (Kinner  Wilsop  et  O.  Crouzon), 
95. 

— de  Voreille,  ses  rapports  avec  la  pres- 
sion artérielle,  la  pression  labyrinthique, 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Georges  Macpetit),  804. 

— diffuse  (La  maladie  de  Westphal-Strüm- 
pell.  Son  type  Westphal,  dit  pseudosclé- 
rose  ; son  type  Strûmpell,  dit  — ) (Rebiz- 
zi),  903. 

— du  cordon  postérieur  (Un  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  associé  à une  — ) 
(Max  Eggbr),  455. 

— en  plaques  (Tredgold),  95. 

(Raü),  529. 

— — à forme  amyotrophique  (Lejonne), 
620. 

— — (Anatomie  pathologique  de  la  — ) 
(M.  Bornstein),  808. 

chez  une  jeune  fille  de  13  ans  (Ray- 
mond et  Beaudoin),  647. 

(Contribution  A la  casuistique  de  la — 

cérébro-spinale)  (Dinkler),  900. 

(Des  troubles  psychiques  dans  la  -— ) 

(A.  Gray),  900. 

(Forme  de  — particulière  par  la  loca- 

calisation  et  par  l’évolution)  (R.  Cassi- 
rer), 808. 

— — (Forme  pseudo-bulbaire  de  la  —J 
(H.  Claude),  438. 

— — (Hérédo-syphilis, forme  infantile  de  la 
— . Hérédo-syphilis  sclérotiforme  fami- 
liale) (Santé  de  Santis  et  Lucangeli),  1036. 

(Hystérie  simulant  la  —)  (Parhon  et 

Goldstein),  862. 

— — (Les  fibres  nerveuses  amyéliques 
dans  les  foyers  de  (Bielchowsky), 
901. 

(Pronostic  de  la  — ) (Bramwbll),  531. 

(Remarques  sur  le  travail  de  Biel- 
chowsky ; contribution  à l’histologie  de 
la—)  (Strahuber),  901. 

(Sur  l’état  des  cylindra.xes  dans  la—) 

(Bartels),  900. 

— — (Sur  la  question  de  la  régénération 
des  fibres  nerveuses  dans  les  foyers  de 
— ) (Bartels),  901. 

(Symptômes 'de  — chez  un  enfant  de 

5 ans  et  demi)  (Armand-Dblillb),  243. 

— — (Tremblement  de  — suspundu  par 
l'alcool)  (Pauly),  1003. 

— en  plaques  consécutive  à la  coqueluche 
(G.  Mingiotti),  41. 

— en  plaques  frustes  ou  syndrome  cérébel- 
leux de  Babinski  (G.  Scherb),  969. 

— épendymaire  en  plaques  ombiliquées  (Kat- 
twinkbl),  1066, 1119. 

— latérale  amyotrophique  (Miura),  901. 

— — atypique  à localisation  bulbaire 
(Moutier  et  Pierre  Grasset),  765. 

— — d'origine  bulbaire,  anatomie  patholo- 
gique (JocKovsKi),  587. 

(Dix-huit  cas  de  — avec  autopsie) 

(Raymond  et  Cestan)  368.  504. 

(Mémoire  sur  la  — ) (Mally  et  Mira- 

MONT  DE  LaROQUETTB),  530. 


Sclérosa  latérale,  amyotrophique  (Sur  un 
cas  de  paralysie  spinale  subaiguë  flaccide. 

• Constatation  d’une  — ) (Chiaruttini),  902. 

(Un  cas  associé  à une  sclérose  du 

cordon  postérieur)  (Max  Eggbr),  455. 

— latérale  familiale  amyotrophique  et  pel- 
lagre) (Amando  Testi),  1004. 

— médullaire  (Examen  microscopique  de 
trois  cas  — disséminées.  Observations 
sur  la  pathogénie  de  la  maladie)  (Tred- 
gold), 95. 

— médullaire  transverse^  segmentaire,  dor~ 
solombaire  gauche,  métatraumatique.  For- 
me clinique  curable  (Revillod),  90^ 

— multiple  (Sur  le  diagnostic  précoce  de 
la  — ) (R ad),  529. 

— primitive  des  faisceaux  latéraux,  para- 
lysie spinale  spasmodique  (Ad.  Strum- 
pell),  1002. 

— pseudosystématique  combinée,  dégénéra- 
tion annulaire  (Allen),  902. 

Scléroses  combinées  (Contribution  à l’étude 
des—)  (Marinesco  et  Stbpanbsco).  1003. 

Scoliose  alternante  avec  lombo  sciatique 
droite  (Henry  Mbige),  146. 

Scolioses  congénitales  (Pierre  Nau),  232. 

Scopolamine  (Les  imections  sous-cuta- 
nées de  — dans  la  maJadie  de  Parkinson) 
(Roussy),  644. 

Scopolsunine-morphine  (Sur  la  narcose 
au  moyen  de  la  — ^ (Zahradnicky),  682. 

Scotome  scintillant  (Winselmann),  424. 

— xonulaire  (Œil  atteint  de  rétinite  pig- 
mentaire avec  — ) (Gonin),  185. 

Scyllium  ((Quelques  nhénomènes  moteurs 
et  d’inhibition  chez  le — ) (VanRynberx), 
477. 

Secale  cornutum  (Contribution  à l’étude 
des  modifications  oculaires  dans  l'intoxi- 
cation chronique  par  le  — et  ses  prépa- 
rations) (Orloff),  588. 

Secousse  lente  (Valeur  diagnostique  et 

Eronostique  comparée  de  l’inversion  de 
i formule  et  de  la  — dans  l’électro-dia- 
gnostic)  (Walloux),  419. 
Segmentation  de  la  colonne  latérale  de 
la  moelle  (Tractus  intermédio-laléral) 
(Bruce  et  Campbell),  29. 

Sémiologie  des  maladies  du  système 
nerveux  (Babinski),  583. 

Sens  musculaire  (Etat  actuel  de  la  ques- 
tion du  — ) (M.-B.  Bourdon),  31. 
Sensation  vibratoire  (Sur  la  localisation 
et  la  valeur  clinique  de  la  soi-disant 
sensibilité  osseuse  ou  — ) (Minor),  892. 
Sensations  lumineuses  (De  la  persistance 
des  — dans  le  champ  aveugle  des  hémia- 
nopsiquos)  (Babd),  933. 

— vibratoires  (Des  phénomènes  de  fatigue, 
y compris  ceux  qui  s’observent  dans  le 
domaine  des  — ) (Neutra),  1148. 
Sensibilité  (Contribution  & l'étude  des 
voies  conductrices  de  la  — des  poils) 
(Tchoudnovsky),  1031. 

— de  la  cellule  nerveuse  aux  variations  de 
température  (Marinesco),  784. 

— des  poils,  voies  conductrices  (Tchoud- 
novsky),  725. 

— (Les  troubles  de  la  — dans  deux  cas 
d'atrophie  musculaire  Charcot-Marie) 
(Noîca\  1004. 
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Sensibilité  (Maladie  de  Raynaud.  Trou- 
bles de  la  — à topographie  radiculaire, 
pseudo-mélamérique)  (Mis allié),  564. 

— (Sur  la  pathogénèse  de  la  dissociation 
— d’origine  centrale)  (Ugo  Benenati) , 1038. 

— (Sur  les  modifications  de  la  — dans  les 
lésions  de  l’écorce  cérébrale)  (Bonhobf- 
fer),  1033. 

— (Troubles  isolés  de  la  — d’origine  céré- 
brale) (R.  Kutnbr),  800. 

— (Troubles  de  la  — dans  les  maladies  du 
cerveau)  (Mcller),  1186. 

— à 4a  douleur  (La  limite  entre  la  sensibi- 
lité thermique  et  la  — ) (6.  Naroelli),  80. 

— cutanée  aux  rubéfiants  (Recherches  es- 
tbésiomélriques  sur  la  — en  particulier 
au  chloroforme  à l'état  normal  et  dans 
quelques  états  pathologiques)  (Galtier), 
32. 

— guHative  (Comment  est  modifiée  la  — 
par  de  très  petites  doses  d’anesthésique 
local  (Ferrari),  680. 

— musculaire  dans  le  tabes  et  d’autres  états 
pathologiques  (Bechterew),  479. 

— objective  aans  l’acroparestliésie  (Troubles 
de  la — ) (Troübert),  338. 

(Recherches  sur  la  — )(RoASExr»A),  339. 

— osseuse  (Sur  la  localisation  et  la  valeur 
clinique  de  la  soi-disant  — ou  de  la  sen- 
sation vibratoire)  (Minor),  892. 

— thermique  (La  limite  entre  la  — et  la 
sensibilité  à la  douleur)  (6.  Nardelli),  30. 

— * vibratoire  (G.  Marinesco),  30. 

(Etude  de  la  — ) (L.  Stromi.nger),  724. 

(Etude  sur  les  troubles  de  la  — dans 

les  affections  du  système  nerveux)  (Mari- 
nesco), 588. 

Sensitif  (Le  rôle  de  la  couche  optique  au 
double  point  de  vue  — et  moteur)  (Begh- 
TEREW),  964. 

Sensorielles  (Hallucinations  liées  à des 
altérations  dos  fonctions  — )(Pick).  540. 

Séquestration  des  aliénés  dans  la  fa- 
mille (G.  IZARD),  66. 

Séro-réaction  (Tuberculose  cérébrale 
avec  séro-réaction  d'Arloing  négative) 
(Gaussel  et  £d.  Rose),  154. 

Sérothérapique  (Traitement  — du  goi- 
tre exophtalmique)  (Hallion),  1197. 

Voir  Basedow. 

Sérum  du  sang  (Propriétés  thérapeuti- 
ques spécifiques  au  — des  animaux  im- 
munises avec  le  sang  d’animaux  thyro- 

Êarthyroïdés)  (Carlo  Ceni  et  Carlo 
esta),  237. 

— de  sang  d’animaux  immunisés  ( Proprié- 
tés thérapeutiques  spécifiques  du  — avec 
du  sérum  d’animaux  thyro-paratliyroïdés) 
(Ceni  et  Resta),  523. 

— sanguin  (Sur  quelques  propriété-^  du  — 
dans  la  dénienee  précoce;  disette  d’alexi- 
ne ; présence  de  sensibilisatrices  micro- 
biennes) (Dide  et  Sacqi'Épée)  866. 

— (Un  cas  do  maladie  de  Ba.'^edo'v  traité 
par  le  — de  mouton  éthyroïdé,  nntithy- 
roïdine  de  Mœbius)  (Croczon),  11 18. 
^antidiphtérique  (Du traitement  d*  s para- 
lysies diphtériques  tardives  par  les  in- 
jections de  — ) (MornNiAc),  604. 

— antitétanique  (Contribution  clinique  & 
l’emploi  du  — dans  un  but  préventif 


et  dans  im  but  curatif)  (Pergola), 
1171. 

Sérum  antitétanique  (Sur  la  durée  de  l’im- 
munité donnée  par  une  injection  de  — . 
Tétanos  A forme  dyspbamque  survenue 
vingt-deux  jours  après  l’injection  pré- 
ventive) (DiONIS  du  bÉJODR),  1009. 

— mann  (Application  do  — dans  le  traite- 
ment des  maladies  mentales  (Maris  et 
Viollet),  874. 

Sexe  (Sur  la  détermination  expérimentale 
du  — ) (Duccescbi  et  Tallarico),  680. 

Sexuelle  (Contribution  A l'histoire  de  la 
neurasthénie  — ) (Féré),  596. 

Sexuelles  (Obsessions  — variables)  (Ch. 
Féré),  817. 

Shok  (L’oxyhémogiobine  dans  le  — ) (Ji* 
boulay),  999. 

Shocks  nerveux  et  iraumatiqua  et  leurs 
rapports  avec  le  shock  chirurgical)  (Fet- 
zeac  Charles),  102. 

Slalorrhée  dans  la  maladie  de  Parkinson 
((i.  Catola),  138. 

— nerveuse  (.Albert  Matrisc  et  J.  Ce. 
Roux),  812. 

Signe  de  Kernig  (Paul  Saixtox  etR.  Voi- 
sin), 33. 

Voir  Kernig,  JBéningile. 

Simulation  de  la  folie  chez  les  criminels 
(Louis  Mazen),  65. 

— (Rôle  pathogène  de  la  — ; anorexie 
suite  d’arrêt  volontaire  de  l’alimentation) 
(Féré  etGiRou),  144. 

Simulée  (Fièvre  nerveuse  et  fièvre  - 
dans  les  affections  médico-chirurgicales; 
(Georges  Dircxsen),  194. 

Sinus  longitudinal  supèiienr  (Paebymé- 
ningite  gommeuse  localisée  au  niveau  du 
— ) (Tanka),  481.  , 

(Thrombo-phlébite  du  — A®* 

un  paralytique  général)  (La.nxois  et  Jam- 
bon), 1166. 

Solaires  (C)  tologie  normale  des  ganghons 
— ) (Laignel-Lavastine),  677. 

Sommeil  (Esquisse  d’une  élude  biolo- 
gique du  — ) (Claparède).  947. 

— (Des  maladies  du  — et  des  crimes  com- 
mis pendant  le  somnambuli8me)(BiArTE', 

65. 

— et  tics  (Cruchet),  431. 

— (Etude  médico-légale  du  — ) (Lkcoste), 
488. 

— (Pathogénie  du  — en  particulier  dans 
les  tumeurs  cérébrales)  (Mlle  Vocvpo- 
vitch),  1081. 

— (Sur  un  cas  de  maladie  du  — chez  un 
blanc)  (Martin  et  Girard),  1009. 

— (Temps  pendant  lequel  peut  être  main- 
tenu le  — électrique)  (S.  Leduc  et  A, 
RorxEAU),  222.' 

— pathologiaue  (Un  cas  de — ) (STEPrAx).*65 

dans  les  tumeurs  céiébrales  (Fra.v- 

cEsco  Franceschi),  37. 

Somnambulisme  (Crimes  commis  dans 
le  — ) (Biauté),  65. 

Sonde  œsophagienne  pour  le  cathétérisme 
de  l’estomac  en  général  et  le  gavage  des 
aliénés  en  particulier  (Sbrrignt),  64. 

Sourd-muet  (Perte  du  langage  des  signe» 
chez  un  — du  fait  d’une  tumeur  cérébrale 
et  d’un  ramollissement)  (Burr),  1080. 
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Sourds-muets  (Expériences  de  rolation 
chez  les  — ) (Fret  et  HAiiMBascHLAG),335. 

— (Vertige  de  rotation  des  — ) (Fret  et 
Hammersghlag),  619. 

Souvenirs  (Âgraphie  isolée  et  perte  de  la 
mémoire  des  — ) (Erbslôh),  18z. 

Spasme  bilatéral  des  muscles  du  cou  et 
de  la  face)  (Gaussel),  433. 

^ du  menton  (H.  Mbige),  450. 

— du  trapèze  droit  et  tic  de  la  face  (Ba- 
BINSEI),  752. 

— facial  avec  onde  musculaire)  (Vitee), 
904. 

— — chez  un  homme  de  90  ans  (Oupré 
et  Jules  Lemaire),  1227. 

— facial  périphérique  (Babinsei),  443. 

(Cruchbt),  985. 

— facial  Périphérique  po$t~paralytique  (Gru- 
chbt),  860. 

— saltatoire  (Oecroly),  432. 

Spasmes  (Myopathie  avec  — localisés) 

(M.  Lannois),  1012. 

— eloniquet  chez  Thomme  et  chez  le  chien 
(H.  Lamy),  754. 

Spasmodique  (Le  syndrome  — dans 
les  infections  et  dans  les  intoxications) 
(Massalonoo),  593. 

Spasticité  (Absence  de  — dans  Thémiplé- 
cérébrale;  origine  corticale  de  Tépi- 
l^sie  essentielle)  (L.  Inoelrans),  801. 

8p  ninctérien  (Tabes  à début  — et  exa- 
men anatomique)  (André  Thomas  et  Ro- 
BBRT  BingL  141. 

Spina  bifida  et  méningo-encéphalomyé- 
lite  chez  un  enfant  de  15  joiirs  (Haushal- 
tbr),  426. 

— cervical  avec  examen  histologique  (Jean 
François  Mattéi),  43. 

— lombo^iocré  (Straussler),  1142. 

— occulta  avec  hypertrichose  lombaire 
(Rossi),  336. 

Spinal  (Paralysie  de  l’hypofflosse,  du  —, 
de  ramifications  du  facial,  après  une 
ablation  d'une  adénite  rétro-maxillaire) 
(Brissaud  et  Bauer),  125. 

Spinale  (Contribution  à la  question  des 
vésicaux  d’origine—)  (Berger),  1037. 

Spinaux  (Rapports  entre  quatre  points 
vertébraux  fixes  et  les  segments  — sous- 
jacents)  (J.  Muskbns),  890. 

— (Rôle  des  muscles  — dans  la  marche 
chez  l'homme  ( H.  Lamy),  798. 

Spino-mueculsdre  (Un  nouveau  phéno- 
mène — chez  des  sujets  normaux)  (Mac 
Cabthy),  928. 

Spirite  (Folie  — avec  automatisme  psy- 
chique) (Marie  et  Viollbt),  817. 

Spiritisme  etfolie  (Marib  et  Viollet),309. 

B^ondylose  rhizomélique  (A.  Gurcio), 

— — fBouiCLu),  232. 

— — (Anatomie  pathologique  et  pathogénie 
des  ankyloses  vertébiiues,  en  particulier 
de  la  — ) (Léri),  1085. 

(Contribution  A Tanatomie  patholo- 
gique de  la  — et  & l'étiolojrie  des  cavités 
médullaires)  (Beduschi),  997. 

— — (Etude  de  la  fréquence  de  la  partici- 
pation des  rachies  A l'arthrite  rhumatis- 
male. Constatations  nécropsiques)  (Mac 
Cartht),  907. 


Spondylose  rhizomélique  iubaiguëde 
nature  rhumatismale  (Troteano),  906. 
Squelettique  (Audition  — ) (Max  Egcer), 
133. 

StAse  papillaire  (Quelques  réflexions  sur 
la  — A propos  de  deux  cas  de  tumeurs 
cérébrales)  (Mlle  Pissarbfp),  94. 

(Sur  la  pathogénie  de  la  — ) (Soenoer), 

681. 

— — po$t~méningitique,  guérison  (Victor 
CeuRTELLEMONT  et  Jean  Qalbzowsky),  1S9. 

Stasobasophobie  chez  un  psychasté- 
nique tuberculeux  atteint  de  myopathie 
(Raymond),  405. 

Statistique  (Contribution  — A l'étude  de 
la  lare  héréditaire  vésanique  nerveuse  et 
toxique  chez  les  aliénés)  (A.  Ganglopp),  57. 
Stéréoscopie  monoculaire  paradoxale 
(Glaparédb),  425. 

Stéréot3rpés  (Mouvements  volontaires  — 
des  doigts  s'organisant  en  tous  sens  dans 
le  tabes)  (Sabrazès),  857. 

— (Mouvements  — des  doigts  associés  A la 

Barole  chez  xm  tabétique)  (Sabrazès  et 
lESQUEYROUX),  1155. 

Stéréot3rpie  (Etude  physiologique  sur  la 
— ) (Gabriel  Dromard),  54. 

Stéréot3rpies  (Manifestations  motrices 
dites  tics)  (Dromard),  406. 

Stigmatez  de  dégénéreccence  (L'hérédité 
des  — et  les  familles  souveraines)  (Ga- 
LiPPE),  1088. 

— phyeioloqiquet  et  phuciquec  de  la  dégéné- 
retcence  cnez  l'animal,  en  particulier  chez 
le  cheval  (Rudlbr  et  Chombl),  309. 
Stimulus  (Rapport  entre  l’intensité  du 
et  la  hauteur  de  la  contraction  réflexe) 
(C.  A.  Pari),  223. 

Stokes-Adsuns  (Maladie  de  — ) (P.  G.  Mo- 
DINOS),  300. 

— (Essai  sur  la  pathogénie  du  pouls  lent 
permanent,  maladie  de  — ) (Gandon),  528. 
— (La  pathogenése  de  la  maladie  de  — ) 
(Medba),  399. 

— (Syndrome  de  — par  irritation  du  vague 
abdomidal)  (Fornaroli),  1151. 

Voir  Pouls  lent. 

Stovaine  (Anesthésie  chirurgicale  par  in- 
jection sous-arachnoldienne  de  — (rachi- 
stovalnisation)  (L.  Kbndirdjt  et  R.  Bbr- 
THAUX),  208. 

— (Anesthésie  locale  par  la  — et  le  mélange 
stovaine  adrénaline  en  chirurgie  géné- 
rale) (Aldo  Gbrneszi),  818. 

— comme  analgésique  local  et  intrarachidien 
(Rolnassb  Caplesco),  819. 

— (Etude  de  la  — ) (Rbné  PiedallüL  818. 

— (La  —,  un  anesthésique  synthétique) 
(Luxe),  4093. 

— (Sur  un  nouvel  anesthésique.  La  — ) 
(Rutbon),  343. 

Strychnine  (Action  du  courant  continu 
dans  l'intoxication  par  la  — ) (CHARPBNTna 
et  Guilloz),  420. 

— (La  voie  endoveineuse  pour  les  médica- 
ments A action  bulbaire)  (Fer  rannini)  , 4 4 69. 
Substance  cérébrate  (Produit  toxique 
extrait  de  la — normale)  (À.  Marib),  4447. 
Substances  (Action  de  quelques  — injec- 
tées 80U8  la  dure-mère  cérébrale)  (Gaglio 
et  Nardelli),  476. 
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Sucre  du  sang  et  du  liquide  céphalorachi- 
dien, variations  (Bibrrt  et  Lalou),  622. 

— rachidien  (F.  Gillard),  230. 

Voir  Glycaméirie, 

Suggestion  (Conceptions  de  l’hystérie  et 
de  la  — à propos  d'une  endémie  de  pos- 
session démoniaque)  (llco  Gerletti),234. 

— (Mutisme  datant  de  treize  mois  chez  \m 
dégénéré  migrateur,  guérison  par  — ) 
(Lannois  et  Fedillade),  812. 

— (Mutisme  hystérique  ^éri  par  — au 
cours  d'un  e\amen  raoiograimique)  (A. 
Bêcléré),  19S. 

» (Un  cas  de  puérilisme  mental  chez  une 
hystérique,  guérison  par —)  (Leroy),  484. 
hypnotique  (Un  cas  (Tastasie-abasie  guéri 
par  la  — et  la  rééducation)  (Raynaud),  688. 

Suggestive  (Modifications  du  pouls  sous 
rumuence  — dans  l’hystérie)  (Galdi),  305. 

Suicide  (Note  sur  un  cas  de  — ) (Damaye), 
435. 


Sulfate  d'atropine  dans  rincontinence 
d’urine  chez  les  enfants  (Naüd),  212. 
SuUo-carbonisme  professionnel  ( Pigeon)  , 
685. 


Superstition  (Empirisme  et  — dans  le 
Bocage  normand)  (Gciton),  345. 

Superstitions,  préjugés  et  thérapeutique 
empirique  dans  la  race  calabraise  (Marc 
Levi  Bianchini),  345. 

Supinateur  (L’action  du  muscle  court  — 
dans  la  paralysie  du  nerf  radial.  Patlio- 
génied’nne  paralysie  radiale  incomplète 
chez  un  chef  d'orchestre)  (Gcillain  et 
Gourtellemont),  401. 

Suralimentation  sucrée  (Damaye),  343. 

Surdi-mutité  (Contribution  à rétudc  de  la 
pathogénie  delà—)  (Saint-Hilaire),  620. 

— des  dégénérés  (V.  Hammerschlag),  61. 

et  la  consanguinité  des  pai*ents  (Ham- 
merschlag), 61. 

— par  lésion  symétrique  du  lobe  temporal 
(Marchand),  332. 

— (Recherches  sur  la  — ) (Castex),  620. 

Surdité  (Astéréognosie  et  œdème  éléphan- 

tiasique  d’origine  centrale)  (Brissaud  et 
Modtier),  1204. 

— hystérique  et  oreillons  (Dupond  et  Gines- 
TOU8),  1160. 

— verbale  avec  cécité  complète,  hémiplégie 
et  convulsions  (Bouchaud),  524. 

congénitale  (Deux  cas  de  — ) (Taguet 

et  Rorert  Pav),  758. 

Surdités  (Elément  psychique  dans  les—) 
(Boula y).  54. 

Surmenage  oculaire  (Influence  du  — sur 
le  système  nerveux  (F.-W.  Gallagher). 
933/ 


Surrénale  (Un  cas  fruste  de  maladie 
d’ Addison  traité  par  l’opothérapie  — ) 
(Vernesgo),  595. 

Surrénales  (Sur  la  fine  structure  et  sur 
les  fonctions  dos  capsules  — des  verté- 
brés) (G.  CiACCo),  962. 

Suture  tardive  du  nerf  cubital  sectionné, 
bon  résultat  fonctionnel  (M.  Chaput),938. 

Sutures  du  crâne,  éclatement  (Bour.xe- 
ville),  587. 

— nerveuses  (Restauration  rapide  des  fonc- 
tions à la  suite  des  — secondaires) 
(M.  Chapüt),  729. 


Sympathectomie  ntéro-ovarieime  (Fos- 
CHiNi),  344. 

Sympathique  (Deux  cas  d'hémiplégie 
avec  épilej)8ie  partielle  et  le  radrome  de 
laparaiysie  du — cervical)  (G.Pasiion),225. 

— (De  la  résection  du  —dans  le  glaucome) 
(Lagrange),  588. 

— Résection  unilatérale  et  bilatérale  (J. 
JiANo),  725. 

— (Sur  les  fibres  commissurales  entre  les 
cellules  nerveuses  ayant  la  même  fooc- 
tion  et  situées  dans  le  ganglion  — et  sur 
la  fonction  du  plexus  nerveux  post-gan- 
glionnaire) (J.  Langley),  997. 

— cervical  concourt-il  à l’innervation  vaso- 
motrice du  cerveau?  (De  Marcbis),  475. 

(Rapport  des  nerfs  vaso-moteurs  de 

l’oreille  et  de  la  carotide  au  nerf  — ) 
(Lapinski),  725,  810. 

(Sur  l’existence  de  fibres  vaso-mo- 
trices pour  la  circulation  cérébrale  issues 
du—  ) (E.  Cavazzani),  725. 

Syndrome  abdominal  (Sur  le  — dans  les 
affections  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  dorsale,  de  ses  racines  et  de  ses 
nerfs)  (H.  Oppenheim),  973. 

— bulbo-protubéranliel  (Migraine  commune 
— à étiologie  variable)  (Leopold  Leyi],  144. 

— cérébelleux  (Sclérose  en  plaques  iruste 
ou  — Babinski)  (G.  Sgherb),  m 

et  syndrome  bulbaire  (Axdeé  Tho- 
mas), 16. 

— de  Benedikt  (Bouchaud),  38. 

— — Pathogénie  du  tremblement  (Léopold 
Levi  et  Bonniot),  112. 

— de  Ganser,  sa  signification  clinique  et 
médico-légale  (J.  Het),  55. 

— de  la  démence  précoce  (Roübinotitch  et 
Phclpin),  104. 

— (Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 

■yeux  (théorie  sensorielle). Nouvelleobse^ 

vation  avec  autopsie)  (Dufoub),  1199. 
Voir  Déviation  conjuguée. 

— labio~glosso4aryngè  dans  la  maladie  de 
Parkinson)  (Souques),  134. 

— mental  toxi-infectieux  suhaigu  ou  wO" 
nique.  (La  démence  précoce  est  un  - / 
(Dide),  381. 

— nerveux  complexe  (Nystagmus  essentiel 
congénital  avec  — ) (É.  Lbnoblb  et  Ac* 
BINEAU),  149. 

— paralytique  par  encéphalite  tuberculeuse 
(Paralysie  générale  tuberculeuse,  — ) 
(KlippÈl),  377. 

— polynévriiique  suivi  d’un  syndrome  de 
sclérose  combinée  de  la  moelle;  guénson 

apparente  et  momentanée,  rechute  (Mosirt 

' et  Malloizel),  114. 

Syndromes  paralytiques  généraux  (Ins*- 
gnikros),  117d. 

Syphilides  zoni formes  (Elude  sur  les—) 
(Collard),  501. 

S;ràhili8  (A  propos  de  l’hérédité  en-) 
(Pinard),  533. 

— et  cerveau  (Hirschl),  397. 

— et  paralysie  générale  (Raymond),  597. 

(Christian),  734.  . . 

— (Les  accidents  consécutifs  aux  injections 
mercurielles  dans  la  — ) (Lbgodrd),  695. 

I — (Psychoses  de  la  — ) (Gaetano  Angio- 
I lella  et  Rappaelb  Galdi),  59. 
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S3rphiliB  (Rapports  entre  la  — et  la  paraly- 
sie générale)  ^Rodolfo  Stanziale),  198. 

— (Râe  étiologique  de  la  — dans  les  psy- 
choses) (L.  Marchand),  737, 

— (Sur  les  relations  du  vitiligo  et  de  la  — ) 
(Thibibrge),  685. 

— cérébrale  accompagnée  de  paralysie  gé- 
nérale, deux  cas  (Reutsch),  58. 

et  injections  d’hermophényl  (Roque 

et  CORNELOCP),  1169. 

— cérébrale  diffuse  (Caractères  histologi- 
ques différentiels  de  la  paralysie  géné- 
rale et  de  la  — ) (Dupré  et  Devaux),  553. 

— congénitale  (Tabes  héréditaire  tardif  par 
— ) (Mario  Rertolottx),  728. 

— de  la  moelle  et  paraplégie  spasmodique 
(Dercvm),  1188. 

— du  cerveau  et  de  Thypophyse  et  diag- 
nostic de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis 
du  système  nerveux  (Kufs),  38. 

— du  système  nerveux  (Syphilis  du  cerveau 
et  de  rhypophyse  et  diagnostic  de  la 
tuberculose  et  de  la — ) (Kufs),  38. 

~ expérimentale  (L’étiologie  de  la  paraly- 
sie générale  d'après  les  discussions  de 
TAcadémie  de  médecioe  et  les  nouvelles 
recherches  sur  la  — ) (Vurpas),  1165. 

— héréditaire  (Tabes  par  — , Taties  juvé- 
nile) (Williamson),  41. 

Syphilitique  (Coexistence  de  gomme  — 
et  de  tabes)  (Gaucher,  ë.  Fournier  et 
P.  Touchard),  728. 

— (Contribution  clinique  à Tétude  de  l’hy- 
teicéphalie  d’origine  — ) (Galatti),  898. 

— (Injections  mercurielles  dans  les  mala- 
dies nerveuses  d'origine  — ) (Maurice 
Faure),  106. 

— (La  dystrophie  osseuse  — congénitale) 
(Theüveny),  943. 

— (Leptoméningomyélite  spinale  à forme 
tabétique  ; hétérotopie  de  la  moelle  épi- 
nière) (Gcido  Garbini),  97. 

— (Méningite  aiguè  — ) (Henry  Drouet),  96. 

(Raoul  Bensaude  et  Lucien  Rivet),  43. 

— (Sur  la  paralysie  isolée  et  unilatérale  de 
l’oculo-moteur  commun  d'origine  ^ ) 
(Fazio),  398. 

— (Sur  un  cas  d'épilepsie  Bravais-jacko- 
nienne  consécutive  à une  ménixmite 
scléro-gommeuse  d’origine  — ) (Car- 
rière), 398. 

— (Tumeur  sarcomateuse  du  lobe  frontal 
gauche  chez  une  — ) (H.  Damayb),  929. 

S3rphilitique8  (Coexistence  chez  les  — 
des  aortites  avec  le  tabes  et  la  paralysie 
générale)  (Henri  Guilly),  229. 

— (De  la  mort  subite  chez  les  enfants  — ) 
(Godron),  592. 

— (La  préoccupation  hypocondriaque  de  la 
paralysie  générale  chez  les  — ) (Rov), 
913.  “ 

— (Le  liquide  céphalo-rachidien  [des  — en 
période  tertiaire)  (P.  Ravaut),  298. 

— (Luxation  habituelle  de  l'épaule  dans 
les  cas  d’épilepsie  avec  antécédents  — ) 
(Haskoveg),  1192. 

— (Osteo-arthropathies  — chez  un  malade 
présentant  un  signe  d’Arayll-Robertson) 
(G.  Guillain  et  Hamel),  7*74. 

fi^yringomyélie  avec  chiromégalie  (Al- 
peedSchlittenhelm),  42. 


Byxingomyélie  et  maladie  de  Morvan, 
contribution  & la  théorie  unitaire)  (Bro- 
GLIO),  1039. 

— (Histologie  pathologique  etpathogénie  de 
la  — ) (A.  Thomas  et  G.  Hauser),  297. 

— (Hystérie  simulant  la  — ) (Parhon  et 
Goldstein),  862. 

— (Myélite  aiguë  avec  phénomènes  consé- 
cutifs de  — ) (Jarogheresky),  1040. 

— (Névrite  ascendante  et  — consécutive) 
(Sicard),  759. 

— (Sur  l’atrimhie  osseuse  dans  la  ~ ) 
(Tedesco),  1038. 

— (Troubles  trophiques  des  mains  parais- 
sant dus  à une  — ) (Klippel  et  Maillard), 
1205. 

— traumatique  avec  hydrocéphalie  (Aciiu- 
caro),  650. 

— unilatérale  avec  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  Hémianesthésie  croisée  de  la 
face  et  du  corps.  Etude  sur  le  parcours 
des  vaso-moteurs  dans  la  moelle  (Max 
ëgger),  653. 

Syringomyélique  (Mal  de  Pott  dorsal 
avec  paraplégie,  dissociation  —,  et  mal 
perforant  aux  membres  inférieurs,  com- 
pliqué d'atrophie  musculaire  progressive 
et  d’arthropathie  aux  membres  supé- 
rieurs) (Ettjnger),  1037. 

Système  pyramidal,  affections  de  forme 
latente  (Babinski),  118. 

Voir  Pyramidal. 

T 

Teüiac  et  audition  (Délie),  335. 

Tabes  à début  sphinctérien,  examen  auto- 
matique (Andre  Thomas  et  Robert  Bing), 

440. 

— (Alopécie  dans  le  — ) (Sabrazès),  1158. 

— (Atrophie  et  paralysie  unilatérale  des 
muscles  du  dos  et  de  l'abdomen  au  cours 
du  — ) (Dejerine  et  Leenhardt),  1218. 

— (Atrophie  musculaire,  dégénération  du 
trijumeau  et  des  cordons  latéraux,  et 
lésions  médullaires  de  Tanémie  dans  le 
— ) (Carl  D.  Camp),  1036. 

— au  début  (A  propos  du  diagnostic  du — ; 
valeur  diagnostique  de  l'examen  cytolo- 
gique du  liquide  céphalo-rachidien)  (Giu- 
seppe Severino),  1035. 

— avec  atrophie  des  muscles  innervés  par 
la  branche  motrice  du  trijumeau  gauche 
(masticateurs,  mylo-hyoïdien  péristaphy- 
lin  externe),  concomitance  de  la  céqité  et 
de  la  paralysie  des  III»,  IV«,  V»  et  VI*  pai- 
res crâniennes.  Méningites  delà  base  dos 
tabétiques  aveugles  (Pierre  Marie  et 
André  Lbri).  246. 

— avec  mal  perforant  buccal  et  résorption 
osseuse  du  maxillaire  supérieur  (Gaucher 
et  Touchard),  529. 

— Coexistence  de  gomme  syphilitique  et 
de  tabès  — ) (Gaucher,  Fournier  et  P. 
Touchard),  728. 

— Contribution  à la  physiologie  des  gan- 
glions spinau.\  et  des  nerfs  trophiques  ainsi 
qu’à  la  pathogénie  du  — ) (Koster),  934. 

— (Crises  gastriques  au  début  du  — , et 
crises  gastriques  en  dehors  du  — ) (Mme 
Wayncop),  1152. 
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Tabes  (Des  modifications  de  la  sensibilité 
musculaire  dans  le  — et  d'autres  états 
pathologiques)  (Bechtehew),  479. 

— et  paralysie  tabétique  dans  l’enfance  et  à 
l’ftge  de  lapuberté)  (Jarl  Hagelstamm),  935. 

— (Fréquence  de  la  coexistence  chez  les 
syphilitiques  des  aortites  avec  le  — et  la 
paralysie  générale)  (Henri  Guilly),  229. 

— L'analgésie  tendineuse  à la  pression 
et  en  particulier  l'analgésie  achilléenne 
dans  le  — ) (âbauib),  1152. 

— (Le  traitement  mercuriel  du  — , considé- 
rations etslatistique  personnelle)  (Piazza), 
695. 

— (Les  osléarthropàthies vertébrales  dans 
le  - , deux  cas)  (BAbUEL).  1152. 

— (Lésion  du  rachis  dans  le  -*)(Koughepp), 
727. 

— (Mouvements  involontaires  stéréotypés 
des  doigts  s'organisant  en  tics  dans  le 
— ) (Sabrazès),  857. 

— par  s y pliiiis  héréditaire  (Tabes  juvénile), 
(Williamson),  41. 

— paralysie  générale  et  aortite  (E.  de  Mas- 
sary),  *336. 

— Sur  la  lésion  du  rachis  dans  le  — dorsal) 
(Kodcheff),  934. 

— Sur  la  vision  colorée  verte  et  violette 
(L.  Brbomann),  933. 

— Sur  les  troubles  oculaires  de  la  parai  vsie 
générale  et  comparaison  avec  les  troubles 
oculaires  du  — ) (Cesare  Mannini),  932. 

— symptomatologie,  ataxie  des  yeux(RocL- 
OJENKO),  934. 

— traités  par  la  mercurialisation  intensive 
(Vaudey).  107. 

— traité  avec  succès  ajux  rayons  ultra- 
violets (Libbrmann),  529. 

— (Zona  et  — chez  un  saturnin.  Pronostic. 
Traitement)  (Chauffard)  526. 

— combiné  et  glycosurie  (Parhon  et  Papi- 
nian),  727. 

— héi'éditaire  tardif  par  syphilis  congéni- 
tale) (Mario  Bbrtolotti),  728. 

— infantile  (Un  cas  de  — ) (Edgard  Hirtz 
et  IIe.nri  Lemaire),  728. 

— infantile  juvénile  (Etude  critique  sur  le 
— ) (Edgard  Hirtz  et  Lemaire  H.),  265. 

— juvénile  (Syphilis  héréditaire  ayant  dé- 
terminé un  — ) (Williamson),  41. 

(Contribulion  au  diagnostic  différentiel 

entre  les  crises  gastriques  et  gaslroxyn- 
sis  périodique)  (J^app  Albert),  935. 

— sénile  avec  glycosurie)  (Abadie,  Lapo.n 
et  Villemo.nte),  1155. 

— sensitif  et  trophique  (Domenico  Pirrone), 
229. 

— supérieur  chez  un  enfant  de  15  ans 
(Leenhardt  et  Norero),  638. 

— supérieur  et  ses  formes  cliniques)  (Vic- 
tor Baron),  729. 

ou  méningite  basilaire  spécifique  (Sou- 

QUE.s  et  Vincent),  543. 

— Tabes  dorsal  spasmodique  (Testi).  427. 

Tabétique  (A  propos  d’un  cas  de  pied  — - 

étudié  à l'aide  aes  rayons  de  Rœntgen) 
(Severing),  1036. 

— (Contribution  à la  pathologie  et  à l'his- 
tologie du  pied  — ) (H.  Idelsohn),  935. 

— (Crises  douloureu.ses  do  faux  accouche- 
ment chez  une  — ) (Abadie),  368. 


Tabétique  (De  l'atrophie  optique  — ) (Tbb- 
RIEN),  529. 

— (Escarre  sacrée  chez  une  — non  alitée) 
(Roy),  364. 

— (Etude  sur  le  nerf  optique  dans  l'amaiA- 
rose— ) (A.  Léri),  298. 

— (H érédo- syphilis  tardive  du  névraxe 
àiorme  — très  améliorée  par  le  traitement 
mercuriel)  (G.  Güillain  et  Paul  Thaom), 
258. 

— Leptoméningomyélite  spinale  syphiliti- 
que à forme  — , hétérotopie  do  la  moelle 
epiniére)  (Guido  Gardini),  97. 

— (Mal  perforant  buccal  — ) (Henry),  1153. 

— (Mouvements  athétoldes  stéréotypés  des 
doigts  associés  à la  parole  chez  un  — ) 
(Sabrazês  et  Desqdayroux),  1135. 

— (Un  cas  d'arthropathie  — , pied  tabéti- 
(me)  (Scheiber),  936. 

Tsîbétiques  (Chute  spontanée  des  dents 
et  nécrose  des  maxillaires  chez  les  — ) 
(Grenier  de  Cardenal),  1154. 

— (De  la  rééducation  des  — par  l'emploi  des 
procédés  les  plus  simples,  opposa  à une 
méthode  des  plus  compliquée^  (Dcpoür), 
346. 

— (Facultés  viriles,  fécondité  et  descen- 
dance des  — ) (Milian),  529. 

— (Incoordination  des  muscles  de  la  respi- 
ration chez  les  — ) (Facre),  373. 

— <La  descendance  des  — ) (Marcel  Bas- 
suet),  298. 

— (La  rééducation  motrice  des  fonctions 
de  nutrition  chez  les—)  (Maurice  Faure), 
1016. 

— (Mal  perforant  buccal  et  maux  perforants 
plantaires  — ) (Gaucher  et  Dobrovici;, 

— (Maux  perforants  buccaux  chez  deux  — 
dus  au  ^rt  d'un  dentier)  (Marie),  549. 

— Moelles  — , la  bandelette  externe  de 
Pierre)  (Nagbotte),  678. 

— Mort  par  le  coma  chez  les  — ) (M.  Mala-, 
chibr),  41. 

— (Ostéo-arthropathies  — ; aspect  éléphan- 
tiasique  des  membres  inférieurs  ; grosses 
altérations  du  squelette)  (Raymond  et  G. 
Gcillain),  772. 

— Présence  d'un  bacille  dyphtérolde  dans 
les  voies  génito-urinaires  ae  paralytiques 
généraux  et  de  — ) (F.  Robertso.n  et  Dou- 
glas M'Rag),  815. 

— Tic  des  doigts  et  mouvements  athétoldes 
des  — ) (Sabrazês  et  Calmette),  1155. 

— amaurotiques  (Coupes  d'veux  et  de  nerfs 
optiques  de  — ) (Lbri),  4É0. 

— aéliranls  (Lésions  cérébelleuses  chez  des 
— délirantes)  (Taty  et  Chaumibr),  857. 

Tachycardie  (La  — d'origine  bulbaire 
dans  la  fièvre  typhoïde)  (Morro.vS.  Tchi- 
LIAN),  1151. 

Tare  héréditaire  (Contribution  statistique 
à l'étude  de  la  — vésanique,  nerveuse  et 
toxique  chez  les  aliénés)  (A.  Ganglopp),  57. 

Température  (Des  modifications  de  la— 
danslaparalysie  générale)  (Sorokovikoff), 
913. 

— (La  sensibilité  de  la  cellule  nerveuse  aux 
variations  de  — ) (Marinbsco).  784. 

— (Modifications  de  la  — dans  la  paralysie 
générale)  (Sorokovieopp),  735. 


TABLE  ALPHAB^QUE  DES 

Temporal  (Contribution  à la  symptoma-- 
tologie  des  tumeurs  du  lobe  — antérieur 
droit)  (Nibssl-Mayendorfp),  1080. 

— Surdi-mutité  par  lésion  symétrique  du 
lobe — )(Marchand),  332. 

Voir  Lobe. 

Temps  de  réaction  après  l'ablation  d'une 
zone  rolandique)  (Casimiro  Doniselli), 
707. 

Ténoplaetie  (Explication  psychophysio- 
logique des  phénomènes  de  la  — ) (D. 
VOGT),  53. 

Tension  artérielle  dans  l'hémiplégie  ré- 
cente (Parhon  et  Papixian),  178. 

— dans  la  ménopause  (Pawinski),  177. 

— dans  les  maladies  (BoscetYEDEL),  176. 

— sanguine  (Note  sur  la  — dans  la  pellagre) 
(Parhon  et  Ranitesco),  301. 

Tératologiraes  (Sur  quelques  faits  — 
concemantles  mains  et  les  pieds)  (Mariani 
et  Mannini),  394. 

Terminaisons  des  nerfs  moteurs  dans  les 
muscles  striés  (Odier),  888. 

— motrices  des  nerfs  coupés,  dégénération 
(Odier  et  Herzen),  85. 

— (Lésions  produites  par  la  toxine  tétani- 
que dans  les  nerfs  et  les  — ) (Robert 
Odier),  86. 

— nerveuses  (Sur  les  — dans  les  organes 
génitaux  femelles  externes  et  sur  leur 
signiGcation  morphologique  fonctionnelle) 

(P.  Spambni).  889. 

Testiculaire  (Les  caractères  cliniques  de 
l'insuffisance  — ) (Jacques  DcpRé),  908. 

Testicule  (L'orchipine.  préparation  de  — 
frais  dans  un  véhicule  huileux)  (Scial- 
LBRO),  916. 

Tétanie  avec  phénomènes  myotoniques 
(Foss),  434. 

— avec  symptômes  myotoniques,  myoto- 
nie, paralysie  agitante  et  autres  affec- 
tions musculaires  (Sgbiepferoecker  et 
8cbultzb),945. 

— et  helminthiase  (Prandi),  434. 

— (Pathologie  de  la  — avec  une  remarque 
sur  la  chimie  des  vaisseaux  calcifiés  du 
cerveau)  (Pick),  50. 

— (Un  cas  grave  de  — succédant  à une 
longue  période  tétanoïde)  (Scheiber), 
1045. 

— gastrigue  (Contribution  à l'étude  de 
la  — ) ((Îargaud),  434. 

— idiopathique  (Contribution  A l'étude  de 
la  — ) (Ch.  de  Alberti),  434.  ' 

Tétamique  (Contribution  clinique  A l'em- 
ploi du  sérum  anti  — dans  un  but  pré- 
ventif et  dans  un  but  curatif)  (Pergola), 
1171. 

— (Lésions  produites  par  Is  toxine  — dans 
les  nerfs  et  les  terminaisons  motrices) 
(Robert  Odier),  86. 

TétsmoXde  (Un  cas  grave  de  tétanie  succé- 
dant A une  longue  période—)  (Scheiber), 

i045. 

Tétsmos  A début  sous  forme  de  para- 
plégie spasmodique  (Nicolas  et  G.  Mou- 
RIOCAND),  1010. 

— (Contribution  A l'étude  thérapeutique  du 
— (Rogibr  et  Gcéniot),  1171 . 

— (Études  sur  le  — ; explication  des  inhi- 
bitions apparentes  dans  les  préparations 
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• neuro- musculaires)  (F.  B.  Hoffmann) 
1009. 

Tétanos  (Les  traitements  actuels  du  — ) 
(Grbnet),  1171. 

— (Sur  la  durée  do  l'immunité  donnée  par 
ime  ipjection  de  sérum  antitétanique, 
— à forme  dysphagique  survenue  vingt- 
deux  jours  après  rinjection  préventive) 
(Dionis  De  Sbjour),  1009. 

— (Sur  le  traitement  du—)  (Gianelli),  694. 

— chronique  (Forme  paraplégique  dans 
le  — ) (Demontmerot),  96. 

— musculaire  (Recherches  sur  la  genèse 
du  — ) (Bottazzi),  419. 

— spontané  (Un  cas  de  — . Action  favori- 
sante de  la  chaleur  et  de  la  fatigue) 
(Miramond  DE  Laroqdette),  685. 

Thé  (Les  coefficients  psychiques  du  — ) 
(Vaschidb),  601. 

Thérapeutique  des  maladies  nerveuses 
(Graham  Brown),  519. 

Thermique  (La  limite  entre  la  sensibi- 
lité — et  la  sensibilité  A la  douleur) 
(G.  Nardelli),  30. 

Thermoanesthéeie  et  analgésie  de  la 
moitié  droite  du  corps  (Hématomyélie 
cervicale  traumatique.  Paralysie  des 
membres  gauches  et  du  membre  supé- 
rieur droit  — ) (Ingelrans  et  Descar- 
PENTRIES),  468. 

— croisée  (Hématomyélie  ayant  déterminé 
une  hémyplégie  spinale  A topographie 
radiculaire  dans  le  membre  supéneur 
avec  — . Contribution  A l'étuae  des 
connexions  du  faisceau  pyramidal  avec 
les  segments  médullaires.  JStude  de  mou- 
vements réflexes  spéciaux  de  la  main) 
(Raymond  et  G.  Guillain),  697,  762. 

Thermoaa3rmétrie  d'origine  bulbaire 
(Babinski),  452,  568. 

Thomsen  (Atrophie  musculaire  myopa- 
thique  et  maJadie  de  — ) (Lortat,  Jacob 
et  P.  Thaon),  778. 

— (La  maladie  de  — ) (Frankl-Hochwart), 
1013. 

— (Maladie  de  — et  sarcoplasma)  (Léo- 
pold Levy),  789. 

— (Myotonie  générale  ou  localisée)  (Spil- 
LER),  1013. 

Thorax  en  entonnoir  (Hallopeau  et  Teis- 
seire),  616. 

Thrombo-phlébite  du  simus  longitu- 
dinal supérieur  chez  un  paralvtique  gé- 
néral (Lannoib  et  Jambon),  116o. 

Thrombose  artérielle  (La  dysarthrie  lin- 
guale intermittente  indice  de  — céré- 
brale, symptôme  prémonitoire  A distance 
des  accidents  graves  de  ramollissement 
cérébral)  (Huyghb),  422. 

— artérielle  cérébrale  (La  dysarthrie  lin- 

Sialc  intermittente  signe  de  — , symp- 
me  prémonitoire  de  ramollissement 
cérébral)  (Huyghb),  524. 

Thyroïde  (Action  du  corps  — et  de  l'o- 
vaire dans  l'assimilation  du  calcium) 
(Parhon  et  Papinian),  290. 

— (Aplasie  de  la  glande  — ) (Erdheim),  925. 
— dans  la  chlorose  (Giudiceandrea),  417. 
— (De  quelques  formes  du  nanisme  et  de 
leur  traitement  par  la  glande  — ) (Bour- 
NEVILLE  et  Lemaire),  46. 
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Thyroïde  (Fibrome  de  la  glande  — et* 
syndrome  oaaedowien)  (Hébeht),  908. 

— (La  glande  — . Influence  du  régime  sur 
sa  structure  et  sur  sa  fonction)  (Watson), 
907. 

Thyroïdectomie  (Effets  de  la  — sur  le 

SouYoir  de  procréer  et  sur  les  descen- 
ants)  (Cbni),  522. 

Thyroïdectomieées  (Opothérapie  de  la 
maladie  de  Basedow  à l'aide  du  sang  de 
chèvres  — ) (S.  Christens),  1171. 

— (Hallion),  1197. 

Thyroïdien  (Note  sur  un  cas  où  le  trai- 
tement — donna  à plusieurs  reprises  un 
bénéfice  transitoire)  (Kemp),  694. 

— (Traitement  — dans  un  cas  de  migraine 
ophtalmique)  (Consiolio  P.),  311. 

— (Tumeurs  du  canal  glosso  — ) (Erdheim), 
925. 

Thyroidien  (Un  cas  de  rhumatisme  chro- 
nique dys  — ) (Parhon  et  Papixian),  908. 
Th3^oïdienne  (De  risthmectomie  — 
comme  traitement  des  goitres  paren- 
chymateux) (OiEL),  952. 

— (Des  psychoses  d’origine  — ) (Biros), 
981. 

— (Greffe  — chez  Penfant)  (Kummer  et 
Gauthier),  594. 

— (La  guérison  du  myxœdème  par  la 
greffe  — ) (Christiani),  594. 

— Trois  cas  d’hypertrophie  — dans  les  cas 
de  mort  subite  des  nouveau-nés)  (Le- 
queüx),  908. 

Thyroïdine  et  éclampsie  puerpérale 
((jomot),  .S12. 

Thyroparathyroïdés  (Propriétés  théra- 
peutiques spécifiques  du  sérum  de  sang 
d’animaux  immunisés  avec  du  sérum 
d’animaux  — ) (Gbni  et  Besta),  237,  523. 
Tibia  (Raccoui’cissement  du  — , absence 
du  péroné,  varus  équin)  (J.  Jiano),  963. 
Tic  (Considérations  sur  la  physiopatho- 
logie et  sur  la  théorie  du  — ) (Siccardi), 
406. 

— de  la  face  à la  suite  d’une  paralysie  fa- 
ciale périphérique  (Cabannes  et  Teu- 
uÈREs),  433. 

(Spasme  du  trapèze  et  — ) (Babinski), 

752. 

— de  la  main,  contribution  à la  question 
des  obsessions  motrices  (Vitek),  50. 

— des  doigts  et  mouvements  atliétoïdes 
des  tabétiques  (Sabuazês  et  Calmette), 
1155. 

— douloureux  et  autres  névralgies  par 
compression  intraiiasale  et  sinusieiine 
(Snow).  433. 

— du  eou  et  de  la  face  (Gaussel),  433. 

— du  menton  (H.  Meige),  450. 

— hystérique  (Le  — ) (Pitres  et  Cruchet), 
85‘J. 

— inhibitoire  du  langage  articulé  datant  de 
l’oufance  (Gilbert  Ballet  et  Tagiet), 
1101. 

Tics  des  sphincters  (Meige),  858. 

— et  sommeil  Cruchet),  431, 

— la  trichotillomanie  (Dubreuilh  et  Ma- 
gne), 1191. 

— (Le  traitement  des  — parla  rééducation) 
(Porot),  1169. 

— (Mouvements  involontaires  stéréotypés 


des  doigs  s’organisant  en  — dans  le 
tabes)  (Sabrazès),  857. 

Tics  (Psychologie  comparée  de  quelques 
manifestations  motrices  communément 
désignées  sous  le  nom  de  — ) (Dromaro), 
406. 

Tir  (Influence  de  la  fatigue  générale  sur  la 
précision  do  — ) (Be.\eck),  477. 

Tonua  (Do  — et  des  réflexes  dans  les 
sections  et  compressions  supérieures  de 
la  moelle)  (Félix  DaETPcs-RosE). 972. 

Torpille  (Les  expansions  nerveuses  mo- 
tnees  dans  les  muscles  striés  de  la  — } 
(Cavalié),  1145. 

— (Structure  de  l’organe  électrioue  et  ex- 
pansions nerveuses  dans  les  lames  de  - 
l’organe  électrique  de  la  — ) (Cavalib;, 
1146. 

Torticolie  mental  ( Gausse l),  433. 

— spatmodique  (Note  sur  des  cas  de  — ) 
(Pitres),  1191. 

— — (Un  cas  de  — semblant  dépendre 
d’une  anomalie  oculaire)  (Ellice.  M. 
Alger),  1045. 

Toxi-inlectieux  (La  démence  précoce 
est  un  syndrome  mental  — subaigu  ou 
chronique  (Dide),  381. 

Toxine  (Inoculation  intra-cranienue  du 
bacille  d’Eberth  ou  de  sa  — ) (Vincent i, 

179. 

— rabique  (Reixlinger),  684. 

— tétanique  (Lésion.s  produite  par  la  — 
dans  les  nerfs  et  les  terni  inaison»  mo- 
trices) (Robert  Odier),  86. 

— typhique  injectée  dans  le  cerveau  des 
animaux  immunisés  (Vincent»,  179. 

Toxique  (Action  cataleptique  de  la  mor- 
phine chez  les  rats,  eontributiou  à la 
théorie  — de  la  catalepsie)  (Mavbojanmo). 

180. 

— (Produit  — extrait  de  la  substance  céré- 
brale normale)  (A.  Marie),  1147. 

— (Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  la 
substance  — contenue  dans  le  sang  des 
épileptiques;  (Ceni),  910. 

— (Affections  cérébrales  — ) :.\lteh),  92. 

— (Manière  de  se  comporter  de  la  circula- 
tion cndocranienne  dans  quelques  états 
physiologiques  èt  sous  l’action  ae  — et  de 
mMicameuts)(ÂLiPRANDiet£.FoiiNAROLi), 

797. 

Tractus  optique  (Sur  l’encéphalie  du  — : 
(Rosbnfeli^,  997. 

Traité  de  l’alcoolisme  (Triboulet.  Ma- 
thieu, Mignot),  217. 

— de  médecine  Bouchard-Brissaud,  mala- 
dies de  l’encéphale  et  maladie  de  U 
moelle  (Brissaud,  Crouzon,  Guillain. 

• Gcinon,  Lamv,  Léri,  Loi'db,  Marie,  Sou- 
ques, Tollbmer).  24. 

— des  maladies  de  l’enfance.  Maladies  ner- 
veuses (CoMDY,  Babinski,  Dctrê,  ârma.n»- 
Dblille,  etc.),  26. 

— des  maladies  mentales  (E.  Tanzi),  S2. 

Trajot  intramédullaire  (ContribuCion  à 

l’étude  du  — de  certaines  racines  posté- 
rieures) (Frôhligb),  29. 

Transzniàaion  de  pensée  (Gerald  Bon- 
net), 1045. 

Transposition  confute  dee  meeérêt  avec^ 
tumeur  cérébrale  (Fraser),  393. 
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Trapèze  (Etude  sur  la  symptomatologie 
de  paralysie  du  muscle  — ) (Schnitzer), 
810. 

— (Paralysie  radiculaire  cervico-brachiale 
d’orieine  traumatioue  avec  atrophie  du 
— ) (Leenhabrt  et  N.  Norero),  763. 

— (Spasme  du  — et  tic  de  la  face)  (Ba- 
binski), 732. 

Tranmatiqae  (Intérêt  clini(]ue  et  médico- 
légal  d'un  cas  d'hémiplégie  ~ tardive) 
(SocooEs),  1212. 

— (Un  cas  d'aphasie  — ) (Phelps),  1149. 

— (Apoplexie  — ) (P.  Bailey),  225. 

— (Un  cas  de  folie  hallucinatoire  aiguë 
d’origine  — ) (Drapes),  692 . 

— (Délires  post  — ) (Picqüé,  Qüénü),  738, 
739. 


Traumatiame  et  paralysie  générale 
(Middlemass),  631. 

— et  tumeur  du  cerveau  (Holmes),  526. 

— crânien  (Maltosurie  dans  un  cas  de  — ) 
(Lspine  et  Boulud),  334. 

— du  crâne  (Enfoncement  très  étendu  de  la 
voûte;  hémiplégie  totale;  intervention; 
hématome  sus  et  sous-dure-mérien  ; se- 
condairement hernie  cérébrale;  élimina- 
tion; guérison)  (Gavaillon),  998. 

^ (Les  réflexes  dans  le  diagnostic  des 
lésions  nerveuses  dues  aux  — ) (Upson), 
590. 


— crâniens  dans  leurs  rapports  avec  l'alié- 
nation mentale  (Viollet),  692. 

(Deux  cas  de  paralysie  isolée  de  la 

sixième  paire  consècutfvc  à des  — chez 
des  enfants)  (Le  Roux),  296. 

Travail  (Comparaison  de  la  dépense  des 
muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  accom- 
plissant le  même  — extérieur)  (Chac- 
VEAC),  617. 

— (Emploi  systématique  du  — dans  le 
traitement  de  la  neurasthénie  et  des  états 
similaires)  (Hall),  488. 

— musculaire  (Les  reports  du  — et  du 
travail  intellectuel)  (Vaschide),  1147. 

Tremblement  (Action  de  l'acide  formi- 
cme  sur  les  maladies  A — et  action  auti- 
tnermique)  (Clément),  1170. 

— (Syndrome  de  Benedikt,  pathogénie  du 
— ) (Léopold  Levi  etBoNNiox),  112. 

— à forme  parkinsonnienne.  Hémichorée 
avec  ophtalmoplégie.  Lésion  pédonculo- 
protubérantielle  (Moutieh),  646. 

— congénital.  Hérédité.  Pathologie  com- 
parée (Raymond  et  Thaon),  551. 

— de  sclérose  en  plaques  suspendu  par 
l’alcool  (Pauly),  1003. 

— des  mains  comme  signe  de  l’alcoolisme 
(Füerbringer),  800. 

— physiologique  (Etude  sur  le  — ) (Bloch 
et  Bosquet),  616. 

— (^Notes  cliniques  sur  les  — ) (Emilio  Bon- 
nzNARi),  50. 

Trépanation  (Abcès  temporal  d'origine 
otique,  — , guérison,  considérations  cTini- 
mies  et  tnérapeutiques)  (Villard  et 
Leclerc),  930. 

— ^Epilepsie  jacksonnienne,  — ) (Leriche), 


— primitive  dans  les  fractures  compliquées 
cfe  la  voûte  du  crâne  (Aldo  Cernezzi), 

819. 


Trépidation  épileptoïde  (A  propos  de  la 
— du  pied  pendant  l'anesthésie)  (Leno- 
ble),  786. 

du  pied  pendant  l'anesthésie  (Lan- 

NOis  et  CTlément),  511,  564. 

— — pendant  l'anesthésie  chirurgicale 
(Lannois  et  Clément),  787. 

(Paraplégie  flasque  avec  exagération 

des  réflexes  et  — . Myélite  transverse. 
Examen  histologique  de  la  moelle  ; dégé- 
nérations ascendantes  et  descendantes) 
(Lannois  et  Porot),  807. 

Trichotillomanie  (Dudreuilh  et  Magne), 
1191. 

Trijumeau  (Atrophie  musculaire.  Régéné- 
ration du  — et  des  cordons  latéraux,  et 
lésions  médullaires  de  l'anémie  dans  le 
tabes)  (Carl  D.  Camp),  1086. 

— (Lésions  du  — consécutives  aux  frac- 
tures du  crâne)  (H.  Bonnet),  40. 

— (Névralgie  du  — et  ponction  lombaire) 
(SiCARD),  681. 

— (Tabes  avec  atrophie  des  muscles  in- 
nervés par  la  branche  motrice  au  — 
gauche  (masticateurs,  myloh^oidïen  pé- 
ristaphylin  externe).  Concomitance  do  la 
cécité  et  de  la  paralysie  des  HP,  IV«,  V« 
VI®  paires  crâniennes  : méningite  de  la 
base  des  tabétiques  aveugles)  (Marie, 
Leri),  346.  ' 

— (Zona  de  la  deuxième  branche  du  — ) 
(Eugène  Burin-Desroziers),  188. 

Tronc  céi'ébral  (Recherches  sur  les  fais- 
ceaux qui  constituent  le  — et  leurs  con- 
nexions) (Lewandowski),  614. 

Troncs  nerveux  (Recherches  expérimen- 
tales sur  les  effets  de  la  résection  des  — ) 
(Calo).  329. 

Trophiques  (Preuve  de  l’existence  des 
nerfs  — ) (G.  Pagano),  798. 

— (Troubles  — des  mains  paraissant  dus 
â une  syringomyélie)  (Klippel  et  Mail- 
lard). 1205. 

Trophœdème  (Pathogénie  des  œdèmes 
d'origine  nerveuse,  uracaire,  œdème  de 
Quincke,  — ) (Valobra),  373. 

— (Syndrome  de  Basedow  chez  une  goi- 
treuse avec  — ) (Laignel-Lavastine  et 
Paul  Thaon),  1106. 

— chronique  non  congénital  du  membre 
inférieur  droit  chez  une  enfant  de  onze 
ans)  (Weill  et  Péhu),  1042. 

Trophonévrose  vaso-motrice  (Epidermo- 
Ivse  bulbeuse  — ) fPETRiNi  de  Galatz), 
233. 

Tube  nerveujr  de  l’embryon  de  j)oulet 
(Cloisonnement  et  bourgeonnement  du 
— ) (Perret  et  Weber),  393. 

Tubercule  de  la  protubérance  (Paralysie 
des  deux  hémioculomoteurs,  abolition 
des  mouvements  de  latéralité  â droite  et 
â gauche)  (Grasset  et  Gaüssel),  69. 154. 

— solitaire  de  la  région  rolandique  gauche. 
Craniectomie.  Guérison  (Alessandri),398. 

Tuberculeuse  (Paralysie  générale  tu- 
berculeuse, syndrome  paralytique  par 
encéphalite  — ) (Klippel),  377. 

— (Syndrome  de  Basedow  chez  une  — ) 
(Laig.nel-Lavastine  et  P.  Bloch),  231. 

Tuberculeuses  (Myélites  par  toxines  — ) 
(Clément),  1040. 
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Tubarculeux  (Mélanodermie  chez  les~) 
(Laignel-Lavastine),  232. 

Tuberculose  (Maladies  populaires;  ma- 
ladies yénériennes.  alcoonoues  et  — . 
Etude  médico-sociale)  (Louis  Rénon),  217. 

— (Paralysie  générale  et  — ) (Anglade),  58. 

— (Syphilis  du  cerveuu  et  de  l’hypophyse 
' et  diagnostic  de  la  — et  de  la  syphilis 

du  système  nerveux)  (Kufs),  38. 

— (Syndrome  cérébelleux  par  — ) (Rosenda), 
969. 

— cérébrale  avec  séro-réaction  d’Arloing 
négative  (Gaussel  et  Ed.  Bosc),  154. 

— pulmonaire  chronique  (Des  troubles 
oculo-pupillaires  dans  la  — ) (Pernot), 
682. 

Tumeur  cérébelleute  (Parhon  et  Rahi- 
tesgoL  803. 

coez  un  enfant  (Fernandes  Figceira), 

803. 

— cérébrale  coexistant  avec  une  tumeur 
crânienne  (C.  Parhon),  87. 

(Perte  du  langage  des  signes  chez 

un  sourd-muet  du  fait  d*une  — et  d’un 
ramollissement)  (Burr),  1080. 

(Gliome  volumineux  du  lobe  frontal 

Muche  ; destruction  presque  complète  de 
la  111*  frontale;  absence  complète  de  phé- 
nomènes moteurs  et  d'aphasie;  osdème 
capillaire  de  l'œil  droit,  vision  diminuée, 
amélioration  par  la  ponction  lombaire) 
(Charvet  et  Bancel),  897. 

(Sarcome  du  lobe  frontal  n'ayant 

donné  lieu  & aucun  signe  clinique) 
(A.  ViGOüROüx),  929. 

(Sur  un  cas  présentant  le  syndrome 

d'une  — terminée  par  la  guérison  : pseu- 
do-tumeur cérébrale.  Sur  les  cas  mortels 
de  pseudo-tumeur  cérébrale  avec  autop- 
sie) (M.  Nonne),  897. 

(Un  cas  de  transposition  complète 

des  viscères  avec  — ) (Fraser),  393. 

— crânienne  (Un  cas  de  tumeur  cérébrale, 
coexistant  avec  une  — ) (C.  Parhon),  37. 

— de  la  base  du  crâne,  kératite  neuro-para- 
lytique  avec  lagophtalmie  (Lafond  et  De- 
lord),  94. 

— de  la  couronne  rayonnante  (Considéra- 
tions cliniques  sur  un  cas  de  tumeur  de 
la  — avec  début  apoplectiforme)  (Giah- 
MARGB  FrATINI  et  ViNGENZO  RONDANi),  895. 

— de  la  dure-mire  crânienne  (Buppbt- 
Delhas  et  Morichac-Bbadchant),  526. 

— - de  la  glande  parathyroïde  (Mac  Callum), 
594. 

— de  la  moelle  (G.  Wolsby),  42. 

(Opération  dans  un  cas  de  — épi- 
nière) (Kron),  1038. 

du  cerceau  et  traumatisme  (Holmes), 

526. 

— du  ganalion  de  Gassor  (Névralgie  faciale 
et  — ) (Henri  Verger  et  H.  Grenier  de 
Garden  AL),  704. 

— du  lobe  occipital  (Un  cas  de  — ) (Zbnner), 
1149. 

— ipithéliate  du  neri  moteur  oculaire 
commun  avant  pour  origine  les  plexus 
choroïdes  (Marchand),  399. 

— intra-cranienne  (Buffet-Delmas  et 
Beaucbant),  1007. 

(Combien  de  temps  une  grosse  — 


Tameur  intra-cranienne  (Névrite  optii^ 
dans  les  cas  de  — ) (R.  A.  Flemming),  ». 

— névroglique  (Vitiligo  et  — centrale  de  la 
moelle)  (Fer Rio),  283. 

— ovarienne  (Attaques  épileptiformes 
compliquant  une  double  — ) (Russell), 
839. 

— sarcomcUeuse  du  lobe  frontal  gauche 
chez  une  syphilitique)  (H.  Oahave). 
929. 

Tumeurs  eérébelleuset  (Diagnostic  des 
— ) (Frabnkbl),  527. 

— — (Pathologie  des  — ) {WbisenbcrgJ, 
527. 

(Symptômes  oculaires  des  — ) (de 

Sghweinitz),  528. 

— cérébrales  (De  la  ponction  lombaire  dans 
les  — ) (H.  Moindrot),  896. 

(Euphorie  survenant  par  accès  au 

cours  des  — ),  478. 

— — (L'emploi  des  plaques  de  celluloid 
pour  couvrir  les  brèches  des  opérations 
crâniennes  pour  épilepsie,  — ) (Nicolson), 
1093. 

(Le  sommeil  pathologique  dans  les 

— ) (Fangbsco  Francesghi),  37. 

néoplasmes  gliomateux  (Wbidenham- 

mer),  898. 

(Pathogénie  du  sommeil  en  particu- 
lier dans  les  — ) (Blme  Voulpovitci), 
1081. 


(Quelques  réflexions  sur  le  stase 

pupillaire  a propos  de  deux  cas  de  —) 
(Pissarbpf),  94. 

(Un  cas  de  cholestéatome  de  la  base 

de  l’encéphale)  (Rodsst),  1183,  1227. 

— cérébrales  multiples  (Un  cas  de  pavehose 
par  suite  de  — ) (Fritz  Hopfe),  ten. 

— de  l*eneéphale,  manifestations  et  chirur- 
gie (Durbt),  676. 

— de  la  moelle  (Contribution  casuistique  à 
l'étude  des  — de  la  moelle  oervicaie  et 
de  la  moelle  allongée)  (C.  V.  Rad),  999. 

— du  canal  glosso~îhyroïdien  (Eromeim), 
925. 


— du  cerveau  (Application  de  la  ponction 
lombaire  dans  les  — ) (Ernest  masino), 
896. 


(Un  cas  de  neurogliome  ganglion- 
naire) (L.  Findlay),  1033. 

— du  cervelet  (Ch.  K.  Mills,  Frazier,  de 
Schwbinitz,  Wbisbmbdrg-Lodholz),  863. 

(Diagnostic  des  — et  de  l'angle  céré- 

bello-pontin  avec  références  parbcuRvrei 
sur  leur  ablation  chirurgicale)  (Mclui), 


(L’ictus  cérébelleux,  syndrome  carac- 
téristique des  — ) (Dana),  527. 

(Remarques  au  point  de  vue  chirur- 
gical sur  les  — ) (Frazier),  527. 

— du  lobe  préfrontal  du  cerveau  (Kolre', 
601. 


— du  lobe  temporal  (Contribution  à la 
symptomatolo^e  des  — ) (NiBeL-MATsa- 
DORPP),  1080. 

— (Contribution  à l'étude  de  la  myélite  — i 
(Parot),  1041. 

~ (Toxine  — injectée  dans  le  cerveau  des 
animaux  immunisés)  (H.  Vincent),  179. 
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Typhoïde  (Fièvre  — à début  méniogi- 
tique.  Perforations intestioales  multiples. 
Laparotomie.  Mort)  (Boussenot),  480. 

— (Hystérie  et  fièvre  — ) (Roqüe  et  Corne- 
loup),  1162. 

— (La  tachycardie  d’orimne  bulbaire  dans 
la  fièvre  — ) (Mürron,  Tchilian),  1151. 

— (Méralgie  paresthésique  consécutive  à 
une  fièvre  — ) (Wedekind),  428. 

— (Réflexe  cutané  abdominal  au  cours  de 
la  — et  de  l’appendicite  chez  l'enfant) 
(J.  SlGARO),  88. 

U 

Ulcérations  cutanées  angioneuroti^es 
menstrueUes  chez  une  femme  hystérique 
(Baronio),  1087. 

— trophiques  chez  deux  déments  calato- 
Diques  (Trepsat),  342. 

Urée  dans  le  liquide  céphalorachidien  des 
brightiques  (Widal  et  Froin),  622. 
Urémie  et  angiospasmo  périphérique 
(Caprio),  593. 

— (Troubles  psychiques  dans  1*  — ) (Semi- 
DALOPP),  738. 

Urémique  (Contribution  à l’étude  de 
l'anémie  — ) (Hamelin),  592. 

— (Folie  — , sans  néplirite  et  à forme  de 
paralysie  générale  (Coulo.njou),  592. 

— (Un  cas  daphasie  — ) (Vittorio  Boggia- 
no)  726. 

Urèthre  (Les  maladies  nerveuses  de  1'  — 
et  de  la  vessie)  (V.  Franck  Hochwart),795. 
Urhydrie  céphalo-rachidienne  et  laby- 
rinthique (Pierre  Bonnier),  76. 
Urinaires  (Eliminations  — des  épilep- 
tiques pendant  le  régime  ordinaire  et  le 
régime  déchloruré)  (Voisln  et  Krantz), 
1192. 

— (Polyurie  et  éliminations  — dans  la  mé- 
ningite cérébro-spinale)  (Loeper  et  Gou- 
raud), 480. 

Urine  (Incontinence  d’  — infantile  essen- 
tielle) (Albert  Weil),  200. 

•—  (Sur  une  variété  nouvelle  d’inconti- 
nence nocturne  d*  — ) (Bazy)  , 627. 

— (Traitement  de  l'incontinence  d*  — chez 
les  enfants  par  le  sulfate  d'atropine) 
(Naüd),  312. 

Urines  (Analyse  spectrale  des  — nor- 
males ou  pathologiques,  sensito-colori- 
métrie)  (Parmentier),  583. 

Urologie  des  déments  précoces  (d'Orméa 
et  Maogioto),  341. 

— clinique  des  maladies  mentales  ; les 
coefficients  urinaires,  leur  valeur  dans  les 
psychoses  (Joseph  Alicot),  57. 

Urticaire  (Erythème  et  — avec  un  état 
semblable  à l'oedème  angioneurotique, 
causé  par  le  fait  seul  de  s’exposer  aux 
rayons  de  soleil)  (Ward),  1042. 
(Pathogénie  des  œdèmes  d’origine  ner- 
veuse, — œdème  de  Quincke,  Irophœ- 
dème)  (Valodra),  373. 

Usure  du  système  nerveux  (Les  maladies 
par — ) (Edinger),  523. 

Utérine  (Infections  latentes  d'origine  uté- 
rine chez  les  nouvellee  accouchées  et 
leur  importance  en  médecine  mentale.  De 
la  folie  viscérale  (L.  Picquê),  740% 


Utérus  (Contraction  utérine  et  centres 
moteurs  de  T — ) (Chidichimo),  330. 


V 

Vaccin  (Recherches  expérimentales  sur 
la  réaction  au  — des  membres  normaux 
et  paralysés  dans  les  hémiplégies  et  les 
paralysies)  (Parhon),  802. 

— (Recherches  sur  la  manière  de  se  com- 
porter à la  réaction  au  — des  membres 
du  cété  droit  et  du  cété  gauche  à l'état 
normdl)  (G.  Parhon),  1033. 

Vaccinal  (Hystéro-traumatisme  — chez 
un  vieillard)  (Achard  et  Ramond),  556. 

Vago- sympathique  (Section  et  résec- 
tion unilatérale  et  bilatérale  du  — ) (J. 
JiANO),  725. 

Vagotomisées  (Rythme  respiratoire  chez 
les  grenouilles  — ) (F.  Soprana),  88. 

Va^e  (Action  du  — sur  la  respiration 
interne)  (F.  Soprana),  88. 

— (Recherches  expérimentales  sur  le  nerf 
dépresseur)  (Hirsch  et  Stadlbr),  1025. 

— abdominal  (Syndrome  de  Stokes-Adams 
par  irritation  du  —)  (Fornaroli),  1151. 

Vaisseaux  calcifiés  du  cerveau  (Patholo- 
gie de  la  tétanie  avec  une  remarque  sur 
la  chimie  des  — ) (Pick).  50. 

Voir  Calcification. 

Valériane  (Etude  physiologique  et  chi- 
mique de  la  — ) (Parant),  490. 

Vsuricelle  (Névrite  périphérique  & la  suite 
de  la  — ) (Allaire),  939. 

Varicocèle  et  obsession  (Lucien  Pigqué), 
817. 

Veirus  équin  (Raccourcissement  du  tibia, 
absence  du  péroné—)  (J.  Jiano),  963. 

Vasomoteurs  (Rapport  des  nerfs  vaso- 
moteurs de  l'oreille  au  nerf  sympathique 
cervical  — ) (Lapinsky),  725,  810. 

— (Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale 
avec  syndrome  de  Brown-Séquard.  Etude 
sur  le  parcours  des  — dans  la  moelle) 
(Max  egoer),  653. 

— (Troubles  — chez  une  hystérique)^  (J. 
Genévrier),  304. 

Vasomotrice  (Le  sympathique  cervical 
concourt-il  à l'innervation — du  cerveau?) 
(de  Marchis),  475. 

Vasomotrices  (Fibres  — pour  la  circula- 
tion cérébrale)  (CavazzaniL  725. 

— (Sur  la  présence  de  flores  efTérentes 
dans  les  racines  postérieures  et  sur  l’ori- 
gine des  fibres  — qui  s’y  trouvent)  (Scap- 
FiDi),  677. 

Vaucluse  (Situation  des  aliénés  dans  le 
Comtat-Venaissin  et  dans  — ) (1680  & 1901) 
(P.  Duhamel),  66. 

Vénériennes  (Maladies  populaires;  ma- 
ladies —,  alcooliques,  tuberculose  ; étude 
médico-sociale)  (Louis  Renon),  217. 

Ventricule  de  Verga  (Un  cas  de  persis- 
tance du  — chez  un  individu  à dévelop- 
pement général  retardé)  (Chbrié-Lionié- 
RE),  394. 

Veratrum  viride  dans  le  traitement  de 
l’éclampsie  (Elias  Caridi  Missirlioglou), 
107. 

Véronsd  comme  hypnotique  et  sédatif 
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dans  les  maladies  mentales  (Bouhilhet), 
490. 

Véronal  (Emploi  thérapeutique  du  — ) 
(Cavazzani),  312. 

— (Le  — et  ses  effets  toxiques)  (Mongeri), 
741. 

— (Note  sur  le  — considéré  comme  hvp< 
notique  et  sédatif  des  maladies  mentales. 
— ) (H.  DE  M.  Alexander),  741. 

Vertébrale  (Chirurgie  de  l’oréllle  dans 
scs  rapports  avec  la  colonne  — et  la 
base  du  crâne)  (Georges  Laurens).  202. 

Vertébraux  (Des  rapports  entre  quatre 
points  — fixés  et  les  segments  spinaux 
sous-jacents)  (J.  Muskens),  890. 

Vertige  (Le  — ) (Bonnier  Pierre),  286. 

— auf^ulaire  (Le  — ) (Robert  Ranjard), 
1001. 

« de  rotation  des  sourds-muets  (Fret  et 
Hammersghlag),  619. 

— galvanique  (Sur  le  (Tedeschi),  331. 

Vertigineux  (Des  phénomènes  ataxico— ^ 

dans  les  lésions  extracérébelleuses.  Les 
zones  génératrices  du  phénomène  ata- 
xico-cérébelleux)  (Stépano  Mircoli),  1034, 
1035. 

Véesmies  (Contribution  à Tétude  des  psy- 
choses mixtes  ou  — ) (Serbzky),  951. 

Véeanique  (La  démence  est-elle  une 
démence?)  (Toulouse  et  Damayb),  740. 

Vésicaux  (Contribution  à la  question 
des  troubles  — d*origine  spinale)  (Ber- 
ger), 1037. 

Vésicule  biliaire  (Action  motrice  du  pneu- 
mogastrique sur  la  — ) (CouRTADE  et 
Gu  von),  521. 

Vessie  (Les  maladies  nerveuses  de  l’urè-  ' 
thre  et  de  la—)  (Franck  Hochwart),  795. 

— ('Physiologie  de  l*innervation  de  la  — ) 
(Rothman),  964. 

— (Rupture  spontanée  intrapéritonéale  de 
la  — chez  un  aliéné.  Etat  de  shock, 
mort  en  six  heures)  (Dupoüy),  951. 

— (Rupture  intrapéritonéale  de  la  — de  cause 
indéterminée  chez  un  paralytique  général 
dément)  (L.  Morel  et  j.  Raymond),  737. 

Vestibulsdre  (Un  cas  d’ataxie  — ) (Ray- 
mond et  ëgger),  610. 

Vibratoire  (Etude  sur  les  troubles  de  la 
sensibilité  — dans  les  affections  du  sys- 
tème nerveux)  (Marinesco),  588. 

— (Sensibilité  — ) (G.  Marinesco),  30. 

(Strominger),  724. 

— (Sur  la  localisation  et  la  valeur  clinique 
de  la  soi-disant  sensibilité  osseuse  ou  de 
la  sensation  — ) (Minor),  892- 

Vibratoires  (Des  phénomènes  de  fatigue, 
y compris  ceux  qui  s’observent  dans  le 
domaine  des  sensations — )(Nbdtra),1148. 

Viriles  (Facultés  fécondité  et  descen- 
dance des  tabétiques)  (Milian),  529. 

Visdon  (Perte  de  la  — â la  suite  d*une 
observation  d’une  éclipse  de  soleil)  (Win- 
selmann),  425. 

— (Phénomènes  d’autoscopie,  — par  la 
peau)  (Lannois),  731. 

— physiopathologie  clinique  (Grasset),  425. 

— (Sur  le  centre  cortical  de  la  — ) (Bbghte- 
rbw),  396. 

— colorée  passagère  et  intermittente  (Win- 
selmann),  424. 


Vision  colorée  verte  et  violette  dans  letsbes 
(L.  Brbgmann),  933.  , 

— distincte  (Le  champ  de  la  — des  fonnes 
chez  les  aliénés  et  chez  les  criminels-n^) 
(Aüdenino),  694. 

Visual  (Du  centre  — cortical) (AGADmxii), 

395. 

Visuelle  (De  la  région  — de  l’écorce  céré- 
brale et  de  ses  rapports  avec  les  musd»  i 
oculaires)  (Bbchtbrbw),  396. 

— (Néoplasme  de  l’estomac,  endocardite 
végétante;  embolies  cérébrales,  déviation  i 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  avec 
hémianopsie  par  ramollissement  de  U 
sphère  — occipitale)  (Nicolas  et  Cade;,  I 
998. 

Vitaux  (Sur  l’étiologie  des  phénomènes 
— ) (Mme  Oliva  Sabcco),  872.  i 

Vitiligo  et  tumeur  névroglique  centrale 
de  la  moelle  (Ferric  L.),  283. 

— (Sur  les  relations  du  — et  de  la  syphi- 
lis) (Thibiergb),  685. 

Voie  spinale  (Le  réflexe  pseudo-affectif  et 
sa  — ) (R.-R.  Woodworth  et  C.-S.  Sbbr- 
rinqton),  928. 

Voies  conductrices  (Contribution  A l’étade 
des  — de  la  sensibilité  des  poils)  (Tchoud- 
novsky),  725,  1034. 

— - cortico-motrices  (Contribution  à la  con-  | 
naissance  du  cerveau  de  la  chauve-souris  | 
et  spécialcmeut  des  — ) (Merzbacheb  et 
Spielmbyer),  30.  I 

— de  conduction  (Anatomie  et  physiolonie 
des  — eadocellulaires)  (Doxagoio),  1143. 

— de  connexion  du  cervelet,  recherches 
d’anatomie  comparée  et  d’expérimenU-  | 
tion  (Arturo  Banchi),  723. 

— extra-cellulaires  de  conduction  nerveuse 

(Fragnito),  418.  I 

éniio-urinaires  (Présence  d’un  bariUs 
phtérolde  dans  les  — de  paralytiqudf 
généraux  et  de  tabétiques)  (P.  Robbetsox  { 
et  Douglas  M’  Rac),  815. 

— olfactives  ^ An  Gehuchtbn),  1144.  i 

— optiques  (Contribution  à l'étude  des  —, 
bandelettes  et  chiasma.  Persistance  d’un 
faisceau  intact  dans  les  bandelettes  (Uas 
les  atrophies  complètes.  Le  faisceas 
résiduaire  de  la  bandelette.  Le  gan^iea 
optique  basal  et  ses  connexions)  (IIarzb 
et  Lbri),  493,  553. 

Voile  du  palais  (Paralysie  du  — consécu- 
tive aux  oreillons)  (Mandoxnet),  226. 

Vomissement  nerveux  grave,  gu^isofl 
(Allanig),  627. 

— pilutleuo;  hémorragique  (Un  cas  d’bémo- 
sialémése  de  très  longue  durée.  Hémosii- 
lémèse  ou  — ) (Mathieu  et  Roux),  1687. 

Vomissements  hystériques  chez  renlast 
(Carrière  et  Dancocrt),  626. 

Y oiJL  épigastriques  et  hallucinatioos  psy- 
chiques de  Baillarger  (G.  Ansaj^oieb  eÂ  L 
Patini),  103. 

Vol  au  début  de  la  paralysie  générale  ;F. 
Legal  vÉ),  199. 

Volontsdre  (Rôle  pathoséne  de  la  sbHs- 
lation.  Anorexie  suite  d arrêt  — de  Tab- 
mentatiOD)  (Père  et  Girod),  144. 

Voûte  palatine  en  ogive.  Ses  causas,  ses  ' 
conséquences,  son  traitemeat  (Nrar), 
333, 
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w 

Weber  (Syndrome  de  — . Hémianopsie 
persistant  depuis  vingt-sept  ans)  (Marie 
et  Léri),  3â0. 

Wemlcke  (Ziehen),  1072. 

— (Pronostic.de  la  polioencéphalite  supé- 
rieure aiguë  hémorragique  ae  —)  (Spiel- 
metbr),  38. 

Westphal-Strümpell  (La  maladie  de 
— . Son  type  Westphal,  dit  pseudosclé- 
rose;  son  type  Strümpell,  ait  sclérose 
diffuse)  (Rebizzi),  903. 

Y 

•Teux  et  nerfs  optiques  de  tabétiques 
amaurotiques  (Lbri),  480. 

Z 

Zona  (Contribution  à l’étude  du  — ) (Hk- 
dinger),  976. 

— (Du  —,  poliomyélite  postérieure  aiguë) 
(Ingelrans),  976. 


Zona  et  hystérie  (Ghavigny),  945. 

— et  névralgie  lombo-abdominale  simulant 
une  colique  néphrétique  (Nattan-Lar- 
rierL  1230. 

— et  tabes  chez  un  saturnin.  Pronostic. 
Traitement  (Chauffard),  529. 

— (Examen  du  liquide  céphalorachidien  en 
deux  cas  de  — ) (Zampiresco),  187. 

— (Lymphocytose  du  liquide  céphalora- 
chidien dans  le  — ) (Louis  Ralliou), 
187. 

— (Sur  un  cas  de  — suivi  d'autopsie) 

(SCHEEL),  591.  « 

— de  la  deuxièim  branche  au  trijumeau 
(Burxn-Desrozibrs),  188. 

Zone  épileptogêne  chez  un  cobaye  (Phisa- 
Lix),  680. 

— rolandique  (Des  régions  homologues  de 
la  — chez  l'animal)  (Campbell),  328. 

(Temps  de  réaction  après  l'ablation 

d'une  — ) (Doniselli),  797. 

Zones  de  Head  et  leur  importance  en  psy- 
chiatrie (A.  Pick),  236.  . 

Zonüormes  (Etude  sur  les  syphilides  — ) 
(Collard),  591. 
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V.  — 


A 

Abadie  (Jean).  {Crises  doulou- 
reuses de  faux  accouchement 
chez  une  tabétique),  368. 

— {Paralysie  générale  ayant 
apparu  après  une  commo- 
tion électrique) y 436. 

— (L'analgésie  tendineuse  à 
la  pression,  e*  en  particu- 
lier Vanalgésie  achitléenne 
dans  te  tabes)^  1152. 

— {Tabes  sénile  avec  glyco- 
surie), 1155. 

— {Pellagre),  1158. 

Abbe.  {Goitre  exophtalmique 
réduit  par  le  radium),  907. 
Abrami.  {Méningite  tubercu^ 
leuse  terminée  par  la  gué- 
rison), 1190. 

ÂCGHiOTÉ.  {Contagiosité  de  la 
lèpre),  300. 

— {Un  cas  de  névrite  du  ra- 
dial, probablement  gono- 
coccique), 1123. 

Achard.  {Agonie  lucide  ter- 
minant au  bout  d*un  an, 
chez  une  phtisique,  un  accès 
de  mélancolie  avec  catatonie 
consécutif  au  rhumatisme  et 
à la  chorée),  554. 

— (Hystéro-traumatisme  vac- 
cinal chez  un  vieillard), 
556. 

— {Glycométrie  du  liquide  cé- 
phalorachidien), 622. 

— (Hémiplégie  au  cours  de 
Vasystolie),  802. 

— (La  méningite  cérébro-spi- 
nale épidémique).  1156, 

— {Méntftgite  tuberculeuse), 
1190. 

Achucarro.  {Syringomyélie 
traumatique  avec  hydrocé- 
phalie, 650. 

Acquadbrm  (Augusto).  {Lo- 
gorrhée chez  un  enfant  hy- 
drocéphale), 294. 
Agadjianze.  (Centre  visuel 
cortical),  395. 

Agatston.  (Méningite  cérébro- 
spinale),  482. 

Al  AUX.  (Adipose  douloureuse), 

100. 

Abbrti  (Ch.  DE).  {Tétanie  idi- 
opathtque),  434. 


Aberti.  {Idiotie  mongoloïde), 
408. 

Albertin.  {Kyste  hématique 
du  nerf  médian),  810. 

AlbAs.  {Essai  théorique  sur 
Villusion  de  fausse  recon- 
naissance), 949. 

Alessandri.  {Tubercule  soli- 
taire de  la  région  rolan- 
diaue  gauche),  398. 

— (Laminectomie  de  la  troi- 
sième et  de  la  quatrième 
vertèbre  lombaire  pour  lé- 
sion de  la  queue  de  cheval), 
1004. 

Alessi  (Urbano).  {Bain  chaud 
pour  les  neurasthéniques), 
62. 

Alexander  (H.  de  M.).  (Sur 
le  véronal  considéré  comme 
hypnotique  et  sédatif  des 
maladies  mentales),  741. 

Alfonso  (N. -R.  d’).  {Hérédité 
psychologique,  génie,  cri^- 
mmalité,  folie),  56. 

Alger  (Ëllicc).  (Un  cas  de 
torticolis  spasmodique  sem- 
blant dépendre  d’une  ano- 
malie oculaire),  1045. 

Alicot.  ( Urologie  clinique  des 
maladies  mentales),  57. 

Aliprandi.  (Circulation  endo- 
cranienne),  797. 

Allaire.  {Névrite  périphé- 
rique d la  suite  de  la  vari- 
celle), 939. 

Allanic.  (Vomissement  ner- 
veux grave),  627. 

Allaria.  (Paralysie  morbil- 
leuse  du  nerf  péronier), 
533. 

Allen  (Réginald-Alfred).  (De 
la  sclérose  pseudosytéma- 
tiqûe  combinée  et  en  parti- 
culier delà  dégénération  an- 
nulaire), 902. 

— {Des  effets  produits  par  les 
injections  de  la  choline  chez 
Tanimal),  1147. 

Allonnes  (d*).  {Délire  de  per- 
sécution à trois),  601. 

Alquier.  (Etat  des  neurofi- 
brilles dans  V épilepsie),  146. 

— {Traitement  médicamen- 
teux de  la  maladie  de  Par- 
kinson), 646. 


I Alquier  {Deux  cas  d’hétéro- 
topie du  cervelet  dans  le 
canal  rachidien),  1117. 

— {Asthénie  motrice  bulbo- 
spinale  avec  autopsie),  1150. 

Alt.  {Sur  les  grands  asiles 
d’aliéîiés),  1014. 

Alter.  {Affections  cérébrales 
toxiques),  92. 

— {Contribution  d la  patho- 
génie de  quelque» symptômes 
dans  les  états  catatoniques), 
966. 

— {Injections  de  substance  cé- 
rébrale), 1147. 

— {Pression  sanguine),  1164. 

Aeanto.  (Cas  d’Angelo),  345. 

Amato  (L.  D*).(Corp*  de  Negri) , 

483. 

Anderson.  {L’union  de  diffé- 
rentes espèces  de  fibres  ner- 
veuses; sur  la  régénération 
autogénique  dans  les  nerfs 
des  membres),  891 . 

André  (Marc).  {Relations  des 
espaces  périméningés  avec 
les  lymphatiques  des  fosses 
nasales),  1005, 

Angiolella.  (Psychoses  de  la 
syphilis),  59. 

Anglade.  (Paralysie  générale 
et  tuberculose),  58. 

Ansalone.  ( Voix  épigastri- 
ques), 103. 

Antonelli.  {Absence  congéni- 
tale du  radius),  394,  616. 

Antonin.  {Aphasie  et  hémi- 
plégie droite  dans  une  pneu- 
monie), 524. 

Apebt.  {Myxœdéme  fruste, 
croissance  tardive,  diabète), 
45. 

Archambault.  {L’affaire  de 
r asile  de  Tours),  487. 

Archambault  (Lasalle).  (Le 
faisceau  longitudinal  infé- 
rieur et  le  faisceau  optique 
central).  1053,1111. 

Armand  {Maladie  def^tincke), 

686. 

— (Syndrome  bulbaire  par 
compression  des  nerfs  péri- 
phériques), 940. 

Armand-Oelille.  {Traité  des 
maladies  de  Venfance),  26. 

— {Symptômes  de  sclérose  en 
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plaqties  chez  tin  enfant  de 
5 ans  et  demi),  243. 

Armand-Delille.  {Deux  cas 
de  purpura  à topographie 
radiculaire),!!^. 

Arnoux.  {Etude sur  Visopral), 
63. 

Artarit.  (yeuronal),  490. 

Ascoli.  {Suites  de  la  malaria), 
685. 

Assicot.  {Signes  oculaires 
dans  la  démence  précoce), 
867. 

Astaouroff  (M"®  O.;.  Adéno- 
lipomatose),  99. 

Athias.  (.4na/o»iiV  de  la  cel- 
leuse  nerveuse),  1074. 

Aubertin.  {Paraplégies  diph- 
tériques fmstes,  427. 

Aubineau.  [\gstagmus  congé- 
nital arec  sgndrome  ner- 
veux complexe],  149. 

— {Précis  des  accidents  du 
travail],  327. 

— {Rétinite  pigmentaire),  185. 

AtDEDiNO.  (Ki«ion  distincte 

des  formes),  694. 

— {Paralysie  générale  et  cré- 
tinisme), 736. 

Azol'lay  fL.).  [\euro fibrilles 
d’après  la  méthode  et  les 
travaux  de  S.  Ramon  y Ca- 
jal;  les  neurofibrilles  chez 
les  hirudinées),  288. 

« — (Méthode  de  Cajnl,  392. 

— (N  euro  fibrilles  des  cellules 
de  la  sangsue),  520. 

— (Ffiriaiton#  du  réticulum 
neurofibrillaire),  584. 

— {Audition  colorée  réver- 
sible), 691. 


B 

Baas  (H. -K.).  (Contribution  à 
la  question  du  besoin  d’oxy- 
gène pour  le  nerf  de  gre- 
nouille), 1030. 

Babini  (KosoliDo).  {Formes 
frustes  de  la  maladie  de 
F laj  a ni -Basedow),  908. 

Babinski.  (Traité des  maladies 
de  l’enfance),  26. 

— {Syndrome  de  Bénédiki, 
pathogénie  du  tremblement), 
114. 

— {Névrite  due  peut-être  à 
Vusage  d'engrais  artificiels  ; 
d’une  particularité  de  la 
réaction  de  dégénérescence), 
116. 

— {Formes  latentes  des  affec- 
tions du  système  pyrami- 
dal), 118. 

— (Flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc  dans  la 
chorée  de  Sydenham),  120. 

— {Paralysie  de  Vhypoglosse 
après  ablation  d’une  adé- 
nite rétro-maxillaire),  128. 


Babinski.  {Clonus  du  pied),  1 
133. 

— {Névrite  ascendante  consé- 
cutive à une  plaie  de  la 
main).  250. 

— {HémUpasme  facial  péri- 
phérique), 443. 

— {Thermo-asymétrie  d’ori- 
gine bulbaire),  452,  568. 

— {Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),  550. 

— {Sémiologie  des  mala- 
dies du  système  nerveux), 
583. 

— {Spasme  du  trapèze  droit 
et  tic  de  la  face),  752. 

— {Hyperexcitabilité  électrique 
du  nerf  facial  dans  la  para- 
lysie faciale),  1098. 

— {Un  cas  de  névrite  du  ra- 
dial probablement  gonococ- 
cique), 1123. 

— (influence  de  T obscuration 
sur  le  réflexe  des  vupilles  à 
la  lumière  et  de  la  pseudo- 
abolition  de  ce  réflexe), 
1214,  1218. 

— {Hémiplégie  traumatique 
tardive),  1214. 

Babon.neix.  {Paraplégies  diph- 
tériques frustes),  427. 

Bacaloglu.  {La  grippe  neuro- 
cardiaque apgrétiqiie),  i009 . 

Bach.  (Sur  Vtmmnbilité  pu- 
pillaire réflexe  et  le  réflexe 
cortical  de  la  pupille).  898. 

Bahuel.  (Les  oslèoavlhropa- 
thies  vertébrales  dans  le 
tabe.s),  1152. 

Bagliom.  {Importance  de 
T oxygène  dans  les  fonctions 
de  la  moelle  isolée),  477. 

— (Spécificité  qualitative  des 
réflexes),  679. 

— {Propriétés  physiologiques 
des  éléments  sensibles  et  mo- 
teurs de  la  moelle),  893. 

— (A  propos  d’un  cas  de  cho- 
rée mt Heure  guéri  par  l*as- 
pirine),  1170. 

Bailey  (P.).  'Apoplexie  trau- 
matique), 225. 

Baldi  (Les  dègénérations  con- 
sécutives aux  sectiotis  longi- 
tudinales des  corps  calleux), 
329. 

Ballet  (Gilbert).  (Gicfan- 
tisme  et  goitre  exophtal- 
mique), 131. 

— {Clonus  du  pied  par  irri- 
tation de  voisinage  du  fais- 
ceau pyramidal  sans  lésion 
de  ce  faisceau),  132. 

— {Méningite  scléro  - gom  - 
meute  du  lobe  frontal  droit  ; 
syndrome  de  confusion  men- 
tale), 260. 

— (A  ffection  hulbo-spinale 
spasmodique  familiale),  3^Z. 

— {Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  546. 


Ballet  (Gilbert).  (.iKilvdi 
extatique  chez  un  doitlnr 
aboulique),  749. 

— (Epilepsie  Jaelsonieniu 
héréditaire),  752. 

— {La  sensibilité  de  la  cellule 
nerveuse  aux  variations  de 
température),  784. 

— (Psychose  polynérritigue 
avec  fxamen  des  centres  ner- 
veux), 782,  784. 

— (Tic  inhibitoire  du  langage 
artiailé  datant  de  l’enfan- 
ce), 1101. 

— (Maladie  de  Dcmim  , 1ÎÔ3. 

— (Etudes  des  lésions  cadavé- 
riques de  l’écorce  cérébrale 
de  Thomme  et  du  lapin  par 
la  méthode  de  Cajal  d I ar- 
gent réduit),  1209, 

Balzer.  [Injections  mercu- 
rielles), 106. 

Bancel.  cofiiwi»«w 

du  lobe  frontal  gauche,  des- 
truction presque  complfte  de 
la  II*  frontale,  obsweconi- 
plète  de  phénoménesmoleurt 
et  d*aphasie),  897. 

Banghi  (Arturo).  (CfftMuku- 
main  jauf  fommism»*»], 


61G. 

(T'oitf*  de  coBtwJto»  d« 
cerve  let,  recherches  <T 
to  mie  comparée  et  d'eiperi- 
mentaiion),  723. 

• {Crâne  et  cerveau  de  dm 
Cyclopes,  chien  et  agneau,  le 
corps  calleux  peut  exister 
datis  les  cerveaui  a hémis- 
phères non  séparés:  rhgpo- 
phyte  et  la  trompe  «Ifof- 
tire),  891. 

IR.  (Ponction lombaire  dans 

Péclampéie\  1005 
IRBARIN  (H.  . (Asthme  chez 

Pen  faut),  234. 

IRBIER.  [Méningite  tubercu- 
leuse), 1190. 

IRD.  (De  l’inversion  unUaie- 

rale  du  phénomène  des  or- 
teils dans  «n  fOi  de  pars- 
plégte  pottique),  508. 

(De  la  persistance  des  sen- 
sations lumineuses  dans  le 
champ  aveugle  des 
nopsiques),  933. 

IR  DE.  (Orientation  auidite 
angulaire).  1187. 
iRDESCo.  (Paralysie  iuf^ 
dial  par  compression  ata- 
irieieile),  44.  . 

(Résection  du  ganglion  « 
Gasser),  231. 

(Section  du  sciatique 
gangrène  du  pied),  233. 
(La  résection  des 
la  gangrène  douloureuseua 

membres,  1084.  . 

IRKER.  (Paralysie  generuie 

et  crime),  631.  , 

IRON  (Victor).  (Tabes  supe 
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rieur  et  ses  formes  dinû 
quet),  729. 

Baronio  (Atanasio).  {Ulcéra- 
tions cutanées  angio-neuro- 
tiques  menstruelles  chez  une 
femme  hjf stérique),  1087. 

Barot.  (L*opolhérapie  orchi- 
dienne,  indications  nou- 
velles), 1093. 

Bartels.  (Sur  Vétat  des  cy- 
lindraxes  dans  la  sclérose 
en  plaques),  900. 

— (Sur  la  question  de  la  ré- 
génération des  fibres  ner- 
veuses dans  les  foyers  de 
sclérose  en  plaç^ues),  901. 

Barth.  [Paralysie  faciale 
double),  684. 

Bartholow.  {Sels  de  rubi- 
dium), 488. 

Bassuet  ( Marcel  ) . (Descen- 
dance des  tabétiques),  298. 

Batelli  {Production  d’accès 
épileptiformes  par  les  cou- 
rants électriques),  89. 

Baudoin.  {Paralysie  bulbo- 
spinale  asthénique),  432. 

— {Ostéopathie  rhumatismale 
simulant  V ostéite  défor- 
mante de  Paget),  770. 

Baudron,  {myélite  aigué), 
186. 

Bai'dcy.  {Pathogénie  des  pa- 
ralysies radiculaires  obsté- 
tricales du  plexus  brachial), 
938. 

Bauer.  {Chorée  familiale), 
355, 

— (Paralysie  de  V hypoglosse, 
du  spinal  et  de  quelques  ra- 
miRcations  du  facial  après 
ablation  d’une  adénite  rétro- 
maxillaire),  126. 

— {Recherches  sur  quelques- 
unes  des  conditions  qui  rè- 
glent la  régénération  des 
membres  amputés  chez  le 
têtard  de  grenouille),  723. 

Baumann.  ( Contribution  à 
l’étude  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguè),  1082. 

Bayon.  {Les  méthodes  de  re- 
cherches histologiques  du 
système  nerveux),  1079. 

Bazy.  {Incontinence  d’urine, 
627. 

Beadchant.  {Note  sur  un  cas 
de  sarcome  angiolithique  des 
méninges  crâniennes),  1007. 

Bbacdouin.  {Sclérose  en  pla- 
ques chez  une  fille  de ans), 
647. 

Bbauvy.  {Sarcome  à myélo- 
paxes  de  la  couche  optique 
droite),  780. 

Bechterew.  {Réflexe  acro- 
mial), 31. 

— (Réflexe  carpo- métacar- 
pien), 86. 

— (Centre  cortical  de  la  vi- 
sion), 396. 


Bechterew.  (Région  visuelle 
de  l'écorce),  396. 

— (Réflexe  particulier  de 
flexion  des  doigts  de  pied), 
418. 

— ( Sensibilité  musculaire 
dans  le  tabes),  479. 

— (Pseudomélie  paresthésique 
comme  symptôme  de  la  lé- 
sion intracrânienne  dans  la 
région  du  noyau  lenticu- 
laire), 998. 

— (Sur  la  signification  de 
Vattention  en  rapport  avec 
la  localisation  et  l’évolution 
dans  les  images  hallucina- 
toires), 914. 

— > (Sur  le  rôle  de  Vattention 
dans  la  localisation  et  le 
développement  des  halluci- 
nations), 914. 

— (Sur  le  gonflement  muscu- 
laire dans  la  myotonie),  946. 

— (Le  rôle  de  la  couche  op- 
tique au  double  point  de  vue 
sensitif  et  moteur),  964. 

Beck.  (Le  traitement  de  la 
maladie  de  Basedow  par  les 
rayons  X,  combiné  au  trai- 
tement chirurgical),  820. 

Bécléré.  (Mutisme  hysté- 
rique), 19.3. 

Bedouin.  (Démence  précoce), 
538. 

Beduschi  (V.).  (Cyphose  trau- 
matique type  Kümmel),  232. 

— {Contribution  à l’anatomie 
pathologique  de  la  spondy- 
lose  rhizomélique  et  à V étio- 
logie des  cavités  médul- 
laires), 907. 

Bépani.  (Noyau  lenticulaire), 
221. 

Bel  let  (Franck).  (Influence 
des  traumatismes  des  nerfs 
sur  le  développement  et  la 
nutrition  des  os  longs), 1S2. 

Bellin.  ( Thérapeutique  opé- 
ratoire de  la  méningite), 
602. 

Bbllot.  {Neuro fibrilles  dans 
l’écorce  du  chien),  392. 

— (Cellules  pyramidales  dans 
l’hémiplégie),  392. 

Benaky  . ( Neurofibromatose 
généralisée),  194. 

Bene.nati  (Ugo).  (Sur  la  pa- 
thogenèse de  la  dissociation 
de  la  sensibilité  d’origine 
centrale^  1038. 

Bbneck.  (Fatigue),  477. 

BenoIt.  (Précis  des  accidents 
du  travail),  327. 

— (Des  troubles  moteurs  ocu- 
laires dans  les  maladies  de 
l’oreille),  1000. 

Benon.  (Hémiplégiques  orga^ 
niques  internés),  1194. 

B ENS  AUDE.  (Méningite  aigui 
syphilitique),  43. 

Bérard.  (Des  complications 


nerveuses  dans  les  fractures 
de  l’extrémité  inférieure  de 
l’humérus),  940. 

Berger  (Paul).  (Chirurgie  du 
système  nerveux),  473. 

— (Maladie  ankylosante  sy- 
métrique), 687. 

— (Amélioration  spontanée 
surven-ue  dans  un  cas  d’os- 
téomalacie masculine  arrivé 
aux  déformations  les  plus 
extrêmes,  avec  complica- 
tions de  lithiase  vésicale  et 
rénale"^,  940. 

— (Paralysie  du  nerf  radial 
et  accident  du  travail), 
1084. 

Berger  (Â.).  (Contribution  à 
la  question  des  troubles  vé- 
sicaux d’origine  spinale, 
1037. 

Bbrne.k.  (Cancer  du  rectum 
avec  mort  par  hémorragie 
cérébrale  droite,  accompa- 
^née  d’hémiplégie  droite), 

Bernheim  (de  Nancy).  {Accé- 
lération et  ralentissement 
du  pouls  par  numér^ation  à 
haute  voix),  290. 

— {Ccnception  du  mot  hys- 
térie), 430. 

— {La  fièvre  hystérique), 

Bertacchini.  (Arrêt  total  de 

développement  de  l’axe  cé- 
rébro-spinal), 1143. 

Berth  aux  (R.).  (Injcctionsous- 
arachnoïdienne  de  sto- 
vaine), 203. 

Bertholsen.  {Le  Kajakzvim- 
melhed  ou  laitmatophobie), 
816. 

Bbrtolotti.  (Réflexes  osseux 
des  membres  inférieurs  à 
l’état  normal  et  patholo- 
gique), 156. 

— {Ponction  lombaire),  684, 

— (Tabes  héréditaire  tardif 
par  syphilis  congénitale), 
728. 

^ {Elude  sur  la pandiailation 
automatimie  des  hémiplé- 
giques), 953. 

Best  A.  (Rétieulum  interne  de 
la  cellule  nerveuse),  84. 

— (Sérum  du  sang  des  ani- 
maux immunisés  avec  le 
sang  d’animaux  thyropara- 
thyroidês).  237. 

— (Deux  idiots  microcé- 
phales), 436. 

— (Propriétés  spécifiques  du 
sang  d’animaux  immunisés 
et  du  sérum  de  parathy-. 
roldés),  323. 

— (Propriétés  pathogènes  de 
Vaspergillus,  593. 

Bbütter.  (A  croméjaWs,  splan- 
chnomégalie,  gros  etrur, 
mort  par  asystolie),  944. 

Biaoi  (Nello).  (De  l’influence 
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de  la  section  des  nerfs  dans 
la  guérison  des  fractures), 
1146. 

Biai'té.  (Maladies  du  som- 
meil et  des  crimes  commis 
dans  le  somnambulisme) , 
65. 

Biberpeld  (J.).  {Sur  les  trou- 
bles moteurs  provoqués  par 
la  eoeaïsaiion  de  aifjférents 
endroits  de  lo  moelle  épi- 
nière), 1029. 

Bichelonne.  {Névrites  opti- 
tiques  tVorigine  infectieuse, 

Bielchowsky.  {Histologie  de 
Vécoree  cérébelleuse),  28. 

— ( L'i  mp  régnation  argen  - 
tique  des  neuro- fibrilles), 
34. 

— {Neuro fibrilles  et  Vimpré- 
gnation  d* argent),  292. 

— {Symptômes  oculaires  dans 
la  myflsthénie),  682. 

— {Les  fibres  nerveuses  amyé- 
liaues  dans  les  foyers  de 
sclérose  en  plaques),  901. 

Bierry.  {Sucre  du  liquide  cé- 
phalorachidien), 622. 

Bignami.  {Cas  d*Angelo), 
345. 

Billet.  {Note  sur  un  cas  de 
lèpre),  1009. 

Bikeles.  {Section  des  racines 
médullaires  chez  le  chien), 
220. 

Binant  (L.).  {L* hystérie  en 
chirurgie),  304. 

Bing  (Robert).  {Tabes  à début 
sphinctérien),  140, 

— {Fibres  endogènes  de  la 
moelle,  219. 

— (Sur  Vusure  de  la  moelle 
épinière,  la  maladie  de 
Friedreich),  936. 

Biros.  {Des  psychoses  d* ori- 
gine thyroïdienne),  981. 

Blin  (Georges).  {Étude  des 
manifestations  oculaires  de 
la  démence  précoce  et  consi- 
dérations sur  la  pathogénie 
de  cette  maladie),  981. 

Bloch  (A.-M.).  {Tremblement 
physiologiaue),  616. 

Bloch  (P.).  (Syndrome  de  Ba- 
sedow chez  une  tubercu- 
leuse), 231. 

Bloch  (Louis).  (Méningisme 
et  puérilisme  mental),  1161. 

Blois  (C.-N.  de).  {Traitement 
de  la  sciatique),  62,  820. 

Blohme  (Edmond).  (Valeur 
thérapeutique  du  mésotane), 
312. 

Bloomer  (George).  {Myas- 
thénie grave),  295. 

Blüm  (de  Nancy).  (Trots  cas 
de  neurofibromatose),  405. 

Boggiano  (Vittorio).  (Sur  un 
cas  d*aphasie  urémique), 
726. 


Boldt.  (itf^motre  de  fixation), 
1164. 

Bolduan.  {Addition  de  sels  de 
calcium  au  bouillonnuîritif. 
Une  méthode  facile  pour 
faire  pousseï'  le  pneumo- 
coque, le  méningocoque  et 
d'autres  bactéries),  916. 

Bonavita  (Jaques-François). 
(Procédé  de  Schleieh  pour 
l'anesthésie  locale),  238. 

Bondbnari.  {Tremblements), 
50. 

Bongiovanni.  (Sur  le  traite- 
ment de  la  rage  avec  les  | 
rayons  du  radium),  1171. 

Bonhgbpper  (K.).  {Sur  les 
modifications  de  la  sensibi- 
lité dans  les  lésions  de 
Vécorce  cérébrale),  1033. 

Bonnefoy  (E.).  {Relation  de 
deux  cas  de  neurasthénie 
rave  et  guéris  par  la  fran- 
linisatxon),  1015. 

Bonnes.  {Deux  cas  de  carci- 
nome secondaire  des  centres 
nei'veux),  855. 

— (Sano  dans  l'acromégalie), 
1159. 

Bonnet.  (Lésions  du  triju- 
meau consécutives  aux  frac- 
tures du  crâne),  40. 

(L'évolution  suivie  en 
France  par  le  développe- 
ment de  l'assistance  fami- 
liale), 876. 

Bonnet  (Gérald).  (Tranmts- 
ston  de  pensée),  1045. 

Bonnier.  (L'urhydrie  céphalo- 
rachidienne et  labyrinthi- 
que), 76. 

— {Paralysie  de  l'hypoglosse), 
128. 

— (Le  vertige),  286. 

— (Sur  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la  tête, 
365. 

— {De  l'audition  solidienne), 
563. 

— (L'aschématie),  605. 

— {Hypocondrie),  833. 

Bonniot.  (Smdrome  de  Be- 

nedikt  pathogénie  du  trem- 
blement, 112. 

— ( ün  cas  de  myospasme  clo- 
nique et  tonique,  myoclono- 
tonie  acquise),  557. 

Bordier  (H  ).  (Rayons  N), 
223. 

Borhina  (S.),  ün  cas  de  mé- 
ningite traitée  et  améliorée 
par  des  injections  intrara- 
chidiennes de  collargol),  809. 

— (Notes  sur  un  cas  d'hémor- 
ragie cérébrale),  999. 

Bornstein.  {Sclérose  en  pla- 
ques), 808. 

Borri.  {Ccu  d' Angelo),  345. 

Borst  (Max),  Nouvelles  expé- 
riences  sur  la  régénération 
du  cerveau),  996.  I 


Borctteac  (H  ).  (ExcilabiliU 
et  conductibilité  des  nerfij, 

me. 

Bosc.  (Tension artérütle  dam 
les  maladies),  176. 

— {Tuberculose  eérë)raltettt 
séro-réaction  (TArloing  né- 
gative, 154. 

Bote  Y.  (Abcès  cérébral),  261. 

Bottazzi.  [Tétanos  mwai- 
laire),  419. 

Boucard.  (La  graphologie  et 
la  médecine),  948. 

Bough  A üD . (SyiuIroiR<  de  fie- 
nedikt),  38. 

— (Surdité  verbale  aceceéciU 
complète,  521. 

Boudet  (A.).  [Lipomalost  tg- 
métrique  douloureuse  eliui- 
ladie  de  Dercum),  100. 

Boudet  {La  maladie  des  plon- 
geurs ; Hémalbtngéiû  des 
scaphandriers,  10». 

Bouîclu.  (Spondylose),  232. 

Boulay.  (Eléments  psgcki(pus 
dans  les  surdités),  U. 

Boulud.  (Maltosurie  dam  u» 
cas  de  traujnatisme  crâ- 
nien), 334. 

Bourdon.  (Sens  muifnirire). 
31. 

— {influence  de  In  force  cen- 
trifuge sur  la  perception  de 
la  verticale),  to. 

Bourgeois  (Raymond).  \Epi‘ 
lep tiques  et  chirurgie},  63. 

Bourillet.  ( réronii/),  490. 

Bourneville.  [Nanxme,  le 
traitement  par  la  glande 
thyroïde),  46. 

— (Eclatement  des  suturai» 
crâne),  587. 

— (Compte  rendu  duserrieé!, 
689. 

— (Atrophie  cérébrale  etcê- 
rébellesise),  727. 

— (Balnéation),  850. 

— (De  la  consanguinité  dans 
les  maladies  nerceusa  ekr»- 
niques  des  enfants,  lUIû- 
tique),  872. 

— (Photographies  Hdsols 
mongoliens),  872. 

— (De  V écriture 

de  démence  épileptique  »*• 
fanlHe),  872. 

— (Traitement  médico-pédo- 
gogiquê),  872. 

Bousquet.  (.4  propos  dCun^ 
d'allochirie  sensorielle),  567, 
573. 

Boussenot.  (Fleure  typhoïde  i 
début  méningitique),  480. 

Bradley.  (Bhombcncéphalei» 
porc),  393. 

Braillon.  {Hémorragie 
ningéê  sous-araehno\- 
dienne),  481. 

Bramwbl  (B.).  [Pronostic  de 
la  sclérose  en  plaç»®)* 
531. 
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Br  AM  WELL  (Edwin).  {Un  eai 
d'alexieavecautoptie),  1149. 

Beamwell  (F.).  (Un  cas  de 
paralysie  ascendante  aigue 
avec  autopsie),  1040. 

Brasch.  (Sur  une  forme  par- 
ticulière d*atrophie  muscu- 
laire névritiçue  (Déjerine- 
Sottas),  1011. 

Br  ASS  ART . ( Consanguinité  ) , 
628. 

Braun.  (Hémianopsie  homo- 
nyme droite  par  abcès  sous- 
cortical  du  lobe  occipital- 
gauche),  726. 

Bregman.  (Sur  la  vision  co- 
lorée verte  et  violette  dans 
U tabes))  933. 

— (Sur  une  paralysie  trauma- 
tique du  rameau  palmaire 
profond  du  cubital),  939. 

Bridou.  (Formes  convulsives 
de  Vémotion),  1163. 

Brissaud.  (Traité  de  médecine 
Bouchard- Brissaud,  mala- 
dies de  V encéphale  et  mala- 
dies de  la  moelle),  24. 

— (Injections  mercurielles), 
106. 

— (Allocution  d* ouverture), 

112. 

— (Hypertrophie  musculaire 
aeauise),  123. 

— (Paralysie  de  V hypoglosse, 
du  spinal  et  de  quelques  ra- 
miflcaiions  du  facial  après 
ablation  d*une  adénite  retro- 
maaillaire),  125. 

— (Stase  papillaire  post-mé- 
ningitique),  131. 

— (Syndrome  labio-glosso-la- 
ryngé),  138. 

— (Hémicanitie  chez  une  hé- 
miplégique), 145. 

— (Mouvements  associés  chez 
une  organopathique  sans 
hémiplégie),  244. 

— (Rééducation  des  tabéti- 
quee),  347. 

— (Chorée  familiale),  355. 

— (Allocution  à V occasion  du 
décès  de  M.  Parinaud),  437. 

~ (Hémispasme  facial),  450. 

— (Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),  551. 

— (Hémiplégie  oculaire),  618. 

— (Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie),  637. 

— ( Epileptie  jaeksonienne 
héréditaire),  751. 

— (Maladies  de  Parkinson  ; 
deux  c(u  discutables,  746. 

— (Maladie  de  Parkinson  ; 
tremblement  des  paupières, 
troubles  de  la  déglutition: 
début  de  Vaffection  par  des 
phénomènes  hémiparétiques 
douloureux),  746. 

— (Hypocondrie),  830. 

— - (Névrite  ascendante),  844. 

— (Prévention  des  mala- 


dies mentales  dans  V armée), 
877. 

Brissaud.  (Epilepsie  jackso- 
nienne  chez  un  enfant  atteint 
d*hémiplégie  légère  avec  hé- 
miatrophie ; amélioration 
par  le  régime  déchloruré  as- 
socié au  bromure  de  potas- 
sium), 1097. 

— (Déviation  conjuouée),  1201 . 

— (Œdème  éléphant iasique 
des  membres  inférieurs  ; as- 
téréognosie  ; surdité;  origine 
centrale  de  ces  troubles), 
1204. 

— (Hémip-égie  traumatique 
tardive),  1214. 

Broabdent  (William).  (Note 
thérapeutique  sur  les  affu- 
sions froides  dans  le  déli- 
rium  tremens),  1170. 

Broca  (Au^ste).  (Méningite 
auriculaire  et  méningite  tu- 
berculeuse), 187. 

Brobgkært.  (Paralysie  récur- 
rentielle), 532. 

Broglio.  (Etiologie  de  la  mor 
ladie  de  Little),  525. 

— (Syringmyélie  et  maladie 
de  Morvan,  contribution  à 
la  théorie  unitaire),  1039. 

Brocaroel.  (Précis  des  acci- 
dents du  travail),  327. 

— (Opium,  morphine  et  co- 
caïne), 1141. 

Bruce  (Alexandre).  (Segmen- 
tation de  la  colonne  latérale 
de  la  moelle),  29. 

— (Anévrysme  intra-eranien), 
95. 

— (Cellules  de  la  colonne  tn- 
termédio-latérale  dans  la 
région  dorsale  de  la  moelle), 
553. 

Bruce  (Lewis).  (Effets  éCune 
maladie  intercurrente  sur 
Vétat  mental  dans  un  cas  de 
manie),  632. 

— (Leucocytose  dans  les  ma- 
ladies mentales),  537. 

— (Antisérums  dans  la  folie 
aiguë),  603. 

Brunet.  (Epidémie  de  ménin- 
gite cérébro-spinale),  1157. 

Brunner.  Œos),  415. 

Buchan.  (Alcoolisme),  592. 

— (Notes  sur  Valcoolisme), 
1008. 

Buck  (de).  (Paralysie  géné- 
rale), 197. 

— (Chorée  chronique  pro- 
gressive), 236. 

— (Cellules  plasmatiques), 
1166. 

Buckmann.  (Myasthénie),  804. 

Budin.  (Eclampsie),  1005. 

Budingen.  (Recherches  faites  à 
Vaide  d'un  nouveau  réflexo- 
métré  sur  l'action  thérapeu- 
tique de  V irritation  de  la 
moelle  épiniére),  929. 


Buffet-Delmas.  (Tumeur  de 
la  dure-mère),  526. 

— (Note  sur  un  ccks  de  sar- 
come angiolithique  des  mé- 
ninges crâniennes),  1007. 

Bull.  (Rayons  N et  photo- 
graphie), 224. 

Bunzl.  (Parasitologie  du  cer- 
veau), 95. 

Burgaud  (V.).  (Cent  quarante 
cas  de  racki-stovaînisation), 
819. 

Buhness-Cornell.  (Paralysie 
infantile  des  muscles  abdo- 
minaux), 335. 

Burin-De.>roziers.  (Zona  de 
la  deuxième  branche  du  (rt- 
jumeau),  188. 

Burnett  (James).  (Idiotie  fa- 
miliale amaurotique),  318. 

Burr.  (Claudication  intermit- 
tente), 233. 

— (Perte  du  langage  des  signes 
chez  un  sourd-muet  du  fait 
d'une  tumeur  cérébrale  et 
d'un  ramollissement),  1080. 

Bushan  (Van).  (Index  philo- 
sophique), 173. 

Busquet.  (Tremblement  phy- 
siologies), 616. 

Buvat.  (Régressions  de  la  per- 
sonnalité dans  les  psycho - 
névroses),  56. 

— (L'anorexie  psychasténi- 
que), 950. 

Buzzard  (F.).  (Des  effets  pro- 
duits par  les  injections 
de  choline  chez  l'animal), 

1147 

Bychowsky.  [Hémorragies  par 
congestion  pendant  une  at- 
taque d'épilepsie),  980. 

Bystrenine.  (Fibres  dilata- 
trices du  uiatique),'  éiÔ. 


G 

Cabannbs.  (Tic  de  la  face  à la 
suite  d’une  paralysie  fo/cia- 
le),  433. 

Cade.  (Néoplasme  de  l'esto- 
mac; endocardite  végétante  : 
embolies  cérébrales,  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tète  et 
des  yeux,  avec  hémianopsie 
par  ramollissement  de  la 
visuelle  occipitale),  998. 

Cagnard.  (Etude  physiologi- 
que sur  la  marche),  289. 

Calmette.  (Tic  des  doigts  et 
mouvements  athét&tdes  des 
laOrli^ies),  1155. 

Calo.  (Résection  des  troncs 
nerveux),  329. 

Camia.  (Observations  sur  Ta- 
natomie  pathologique  de  la 
pellagre),  301. 

Camp  (Cari  O.).  (Nodules 
fibreux  dans  la  pie-mère 
cérébrale  simulant  les  lé- 
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storM  de  la  méningite  tuber • 
euleute),  1006. 

Camp  (Carl  0.).  {Atrophie mus- 
culaire, dégénération  du 
trijumeau  et  des  cordons 
latéraux,  et  lésions  médul- 
laires de  Vanémie  dans  le 
tabes),  1036. 

Campana  (Mlle).  (Hystérie  in- 
fantile), 51. 

Campani.  (Pellagre  et  para- 
gangline  Vassale),  311. 

Campbell  (Segmentation  de 
la  colonne  latérale  de  la 
moelle),  29. 

— {Régions  homologues  de  la 
zone  rolandique),  328. 

— (Localisations  des  fonc- 
tions cérébrales),  521. 

Campo  (CapePÜno  Del).  (La 
cleptomanie),  1014. 

Camus.  (Hémiplégie  homolaté- 
rale gauche  chez  un  débile 
gaucher,  ancien  hémiplégi- 
que infantile  droit),  322, 
364. 

— {Hypocondrie  aberrante  due 
à la  perte  de  la  comcience 
du  corps),  461. 

— (Paraplégie  fiasco-spasmo- 
dique au  cours  (Tun  mal 
de  Pott  dorsal  méconnu), 
762. 

— (Délire  métabolique  à base 
hypocondriaque),  836. 

Cange  (Déformation  singu- 
lière et  symétrique  des  avant- 
bras  et  des  mains),  63. 

Capgbas.  (Phobie  avec  délire), 
1168. 

Caprio.  (Angiospasme  péri- 
phérique), 593. 

Caracgiolo  (R.).  (Amyotro- 
phies d* origine  cérébrale), 
99. 

— (Myélite  dorso-lombaire  à 
foyers  multiples),  426. 

Caramano.  (Fièvre  hystéri- 
que), 1160. 

Carbone.  (Atrophie  des  nerfs 
optiques,  olfactifs  et  acous- 
tiques, consécutive  à un 
traumatisme  de  la  tête), 
296. 

— (Atrophie  du  nerf  optique), 
682. 

Carlb.  (Deux  cas  de  scléro- 
dermie progressive  avec 
mélanodermie  généralisée), 
1043. 

Carles.  (Injections  sous-cuta- 
nées d*air  dans  les  névral- 
ÿi«),62. 

Carlstr^îm.  (Hyperesthésies 
réflexes),  799. 

C \rnot.  (Réflexe  œsophago-la- 
rrymal),  87. 

Carrel.  (Rigidité  spasmodi- 
que infantile),  525. 

Carrière  (G.).  (Epilepsie 
jiicksonienne  consécutive  à 


ttiw  méningite  scléro-gom- 
meuse),  398. 

Carrière  (6.).  (Vomissements 
hystériques  chez  V enfant), 

Carron  de  la  Carrière.  (Mi- 
graine),  1169. 

Cassirer.  (Sclérose  en  pla- 
ques), 808. 

I Castaionb  (J.).  (Cirrhose  al- 
coolique), 188. 

I Castsx.  (Hémom-agie  de  la  ju- 
gulaire), 108. 

I — Recherches  sur  la  surdi- 
mutité),  620. 

— (Recherches  sur  le  temps 
erdu  du  réflexe  rotulien), 
53. 

I — (Le  réflexe  patellaire  est 
indépendant  de  la  surface 
du  percuteur),  854. 

— (Ün  cas  de  paralysie  spi- 
nale aigue  de  Vadulte  A 
forme  monoplégique),  856. 

Castiglioni.  (Vn nouveau  cas 
d* acromégaiie  amélioré  par 
Vopothérapie  hypophysai- 
re), 941. 

Castro  (Aloyso  de).  (Trou- 
bles de  la  marche),  589. 

Cathoire.  (Névrite  périphéri- 
que), 533. 

Catola  (G.).  (Sialorrhée  dans 
la  maladie  de  Parkinson), 
138.  . 

— (Sur  un  cas  de  péi'ithé- 
liome  infiltré  de  la  subs- 
tance blanche  des  deux  hé- 
misphères cérébraux),  357. 

— (Concrétions  calcaires  dans 
le  cerveau),  423. 

— (Lacunes  de  désintégration 
cérébrale),  618. 

— (Epithélioma  de  la  moelle; 
le  diagnostic  cytologique), 
768. 

Cattin.  (Hypoplasie  des  or- 
ganes chez  les  cancéreux), 
687. 

Cauzard.  (Paralysie  du  ré- 
current d*oi'igine  bulbaire), 
587. 

Cavaillon.  (Traumatisme  du 
crâne  ; enfoncement  très 
étendu  de  la  voûte;  hémi- 
plégie totale;  aphasie;  in- 
tervention; hématome  sus- 
et  sous-dure-mérien;  secon- 
dairement hernie  cérébrale  ; 
élimination,  guérison),  998. 

— (Neurofibromatose),  1042. 

Cavalié.  (Les  expansions  ner- 
veuses motrices  et  dans  les 
muscles  striés  de  la  torpille), 
1145. 

— (Structure  de  Vorgane  élec- 
trique et  expansions  ner- 
veuses dans  les  lames  de 
Vorgane  électrique  de  la 
torpille),  1146. 

Cavazzani  (A.).  (Emploi  thé^ 


rapeutiquedu  vironal),  312. 

Cavazzani  ( A . ) . (XucUotu 
dans  les  centres  nerveux), 
474. 

— (Existence  de  fibres  vaso- 
motrices pour  la  circulation 
cérébrale  iuues  du  syinpa- 
thique  cervical),  725. 

Cazeneuve.  (Enaagemeni  vo- 
lontaire et  déginéreteence 
mentale),  948. 

Ceni  (Carlo).  (Sérum  du  smg 
des  animaux  mmusisés 
avec  le  sang  antmauz  (ky- 
roparathyroidés),  237. 

— (influence  de  f alcoolisme 
sur  le  pouvoir  de  procréer 
et  sur  la  descendance),  290. 

— (Cavités  médullaires  dans 
un  cas  de  poliomyétUe  as- 
térieure  aiguë),  335. 

— (Effets  de  la  thyroïdedo- 
mie  sur  le  pouvoir  de  pro- 
créer), 522. 

— (Propriétés  pathogènes  de 
VaspergiUus),  593. 

— (Propriétés  spécifiques  in 
sang  d*anitnaux  immunisés 
avec  du  sérum  de  thyropor 
rathyroidés),  323. 

— (Sur  la  nature  et  la  spéci- 
ficité de  la  substanci  toxi- 

contenue  dans  le  sang 
épileptiques),  910. 

— (Aspergillus  ockraeeus). 
1159. 

Cbrlbtti  (Ugo).  (Endémie  de 
possession  démoniaque),f^- 

Cernbzzi  (Âldo).  (Anathésii 
locale  par  la  stownne  et  le 
mélange  de  stovmne-odri- 
naline  en  chirurgie  géné- 
rale), 818.  , . . 

— (La  trépanaRon  pn«»to« 
dans  les  fractures  compli- 
quées de  la  voûte  du  crâne), 
819. 

— (Mal  perforant  du  pi» 
guéri  par  Télongafion  in 
nerf  plantaire  iRUme'. 
1154. 

Cestan.  (Myopathie  avec  ré- 
tractions), 'Â31. 

— (Anurte  hystérique 

rie  chez  une  kystirùfie], 
358. 

— (Dix-huit  autopsies  desdi- 
rose  latérale  amyotrophi- 
que), 362, 504. 

Ch  AG  non.  (Com/riAuliou  « 

Vétudf  de  Vétiologie  de  U 
paralysie  générale  progres- 
sive), 1048. 

Chaïkbvitch.  (S«r  les  Irou- 
bles  psychiques  en  rafiped 
avec  la  guerre  russo-japo- 
naise), 947. 

—(Sur  V Akinesia  algera),^^^ 

Graillous.  ( OphialmopUgd 
externe  bilatérale  congéni- 
tale et  héréditaire),  441. 
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Challambl.  (Cinquante  cas 
d ' hypertension  artérielle 
traités  par  la  d*ArsonvaUsa- 
iion),  177. 

Ghamptassin  (P.  DE).  (Dysiro- 
phies  musculaires),  633. 

Ch  ANTE  MESSE.  (Processus  gé- 
néraux), 413. 

Ghappet.  (Osiéomalaeie  sénile 
forme  nerveuse),  943. 
Chapdt.  (Restauration  rapide 
des  fonctions  à la  suite  des 
sutures  nerveuses  secon- 
daires, 729. 

— (Suture  tardive  du  nerf  cu- 
bital sectionné,  bon  résultat 
fonctionnel),  938. 

Chabdon.  (Epilepsie  et  mala- 
dies intercurrentes),  909. 
Charpentier  (Albert).  (Trou- 
bles pupillaires  dans  un  cas 
de  paralysie  générale  con- 
jugale, 134. 

Charpentier  (J.).  (Paralysie 
pseudo-bulbaire),  226. 

— Action  du  courant  continu 
dans  Vinloxication  par  la 
strychnine),  420. 

Char  VET.  (Gliome  volumineux 
du  lobe  frontal  gawhe,  des- 
truction presque  complète 
de  la  IIP  frontale  ; absence 
complète  de  phénomènes 
moteurs  et  d’aphasie),  897. 

— (D^itx  cas  de  sclérodermie 
progressive  avec  mélano- 
dermie généralisée),  1043. 

Chase.  (A  boulie  dans  les  ma- 
ladies mentales),  435. 
Chaüppard.  (Zona  et  tabes 
chez  un  saturnin),  529. 

— (Méningites  cérébro-spi- 
■ nales àmmingocoques,  quel- 
ques points  de  leur  histoire), 
1007. 

Chaumibr.  (Paralysie  par  le 
phosphore),  188. 

— (Evolution  des  états  hypo- 
condriaques), 836. 

— (Lésions  cérébelleuses  chez 
des  tabétiques  délirants), 
857. 

Ch  AU  VE  AD.  (Comparaison  de 
la  dépense  des  fléchisseurs 
et  des  extenseurs),  617. 
Cbavigny.  (Zona  et  hystérie), 
945. 

^ (Narcolepsie,  sommeil  pa- 
thologique), 1044. 

Chbinisse  (L.).  (Les  émotions 
morcUes  peuvent-elles  dé- 
terminer des  affections  or- 
ganiques aiguës  du  système 
nerveux),  1148. 
CHBRiÉ-LiGNfâRE.  (Persistancc 
du  ventricule  de  Verga), 
394. 

Chevrier.  (Note  sur  les  rap- 
ports des  vaisseaux  et  nerfs 
taryngés  entre  eux),  924. 
Chiaphni.  (Changements  mor- 


phologiques dans  la  rétine), 
331. 


Chiaruttini.  (Sur  un  cas  de 

I paralysie  spinale  subaiguë 

I flaccide.  Constatation  d’une 
sclérose  latérale  amyotro- 
phique),902. 

Ghidiuhjmo.  (Centres  moteurs 
de  Vutérus),  330. 

Chio.  (Gaine  de  myéline  des 
fibres),  393. 

Chiray.  (Maladie  de  Recklin- 1 
ghausen),  259. 

Chomel  (C.).  (Stigmates  de 
dégénéréscence  chez  le  che- 
val), 309. 

Christens  (S.).  (Opothérapie 
de  la  maladie  de  Busedow  à 
l’aide  de  sang  de  chèvres 
thyroïdeetomées),  1171. 

Christian.  (Syphilis  et  para- 
lysie générale),  734. 

— (Balnéation),  849. 

— (Prévention  des  maladies 
mentales  dans  l’armée),  877. 

Ciacco  (G.).  (Sur  la  fine 
structure  et  sur  les  fonctions 
des  capsules  surrénales  des 
vertébrés),  962. 

CiRELLi.  (Myoclonus  chez  un 
nourrisson),  690. 

Clair.  (Encéphalocéles),  478. 

Claissb.  (Méningite  tubercu- 
leuse terminée  par  la  gué- 
rison), 1190. 

ClaparAde.  (Stéréoscopie  mo- 
noculaire paradoxale),  425. 

— Esquisse  d’une  théorie  bio- 
logique du  sommeil),  947. 

Claude  (Henri).  (Forme  pseu- 
do-bulbaire de  la  sclérose 
en  plaques),  438. 


— (Hypertrophie  d’origine 
hérédo-bacillaire) , 1105. 

— (Un  cas  d’hémiplégie  avec 
troubles  très  accusés  de  la 
sensibilité),  1219. 

Clément  (Hughes).  (La  tré- 
pidation épileptoïde  du  pied 
pendant  l’anesthésie),  511, 
564,  787. 

Clément  (E.).  (Note  complé- 
mentaire sur  l’action  de  l’a- 
cide formique  sur  le  système 
musculaire),  965. 

— (Myélites  par  toxines  tu- 
berculeuses), 1040. 

— (Acide  formique  et  tremble- 
ment), 1170. 

Clergibr  (Louis).  (La  ponc- 
tion lombaire  chez  les  pa- 
ralytiques généraux,  sa  va- 
leur clinique,  pronostic,  thé- 
rapeutique médico-légale), 
1003. 


Clooston.  (Prodromr#  des  psy- 
choses et  leur  signification), 
537. 


Copler  (AtUlio).  (Lésions  mul- 
tiples des  nerfs  crâniens). 


C O I O N a R D.  (Neurasthénie), 
596. 

Cole.  (Psychose  de  Korsa-^ 
koto),  692. 

Collard.  (Syphilides  zonifor-^ 
mes),  591. 

Collet.  (Sarcome  hémorragi- 
que du  lobe  frontal  n’ayant 
donné  lieu  à aucun  signe 
clinique).  929. 

Collier  (James).  (Effets  d’une 
lésion  transverse  de  la  moelle 
épinière  chez  Vhomme),  186, 
1039. 

Collins.  (Artériosclérose  de 
la  moelle),  i9. 

— (Mélancolie),  486. 

CoLucci.  (Psycho-esthésiomè- 

Ire),  35. 

CoMBY.  (Traité  des  maladies 
de  l’enfance),  26. 

— (Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

Conor.  (L’hystérie  dans  l’ar- 
mée, un  cas  de  paraplégie 
hystérique),  1087. 

CoNSiGLio  (P.).  (Traitement 
thyroïdien  dans  un  cas  de 
migraine  ophtalmique),  311. 

— (Psychoses  céphalalgiques), 
692. 

Constant.  (Précis  des  acci- 
dents du  travail),  327. 

Const ANTiNBsco.  (Chorée  hys-, 
térique),  195. 

Cook.  (Ponction  lombaire), 
684. 

CoRNELoup.  (Hystérie  et  rétré- 
cissement mitral),  1162. 

— (Hystérie  et  fièvre  typhoï- 
de), 1162. 

— (Hermophényl),  1169. 

CoRNiL.  (Syphilis  et  paralysie 

générale),  629. 

Coron  AT  (G.).  (Deux  cas  d^  ac- 
commodation douloureuse), 
970. 

CoRONBDi.  (Myxœdéme  expé- 
rimental), 484. 

CoRYLLOs.  (Maladie  de  Reck- 
linghausen), 259. 

Coste.  (Cancer  primitif  de  la 
colonne  vertébrale),  1037. 

Cotton  (William).  (Troubles 
mentaux  et  maladies  men- 
tales dans  une  prison),  982. 

Coulonjou.  (Folie  urémique), 
592. 

CouRCELLE.  (Traitement  des 
névralgies  par  les  injections 
gazeuses),  488. 

Godrmont.  (Paul).  (Mutisme 
hystérique),  1161. 

CouRTADB.  (Aclion  motrice  du 
pneumogcutriquê  sur  la  vé- 
sicule biliaire),  521. 

— (Des  pollakiuries,  de  leur 
traitement  électrique),  1094. 

CoURTELLBMONT  (Victor).  (Sla- 
se  papillaire  post-méningiti- 
que,  guérison),  129. 
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CouRTBLLEMORT  (Yictor^.  (Né- 
phrite interttiUelle  avec  hé- 
morragie cérébrale),  423. 

— (Paralytic  du  nerf  radial), 
401. 

— (Aceidenlt  nerveux  conté- 
cuti  ft  aux  méningites),  531. 

— (Paralysie  safurntne  chez 
une  ramatteute  de  tact), 
624. 

CoviLLB.  (Traitement  chirur- 
gical du  goitre  exophtalmi- 
que), 343. 

Cri  STI  A NI.  (Myxœdéme  et 
greffe  thyroïdienne),  594. 

Crogq.  (Balnéation),  850. 

Grouzon.  (Traité  de  médecine 
Bouchard- Brissaud,  mala- 
dies de  Vencéphale  et  mala- 
dies de  la  moelle),  24. 

— (Sclérose  combinée  sénile), 
95. 

— (De  Pa^oplexie  traumati- 
que tardive,  son  importance 

. au  point  de  vue  médico-lé- 
gal), 1032. 

— (Un cas  de  maladie  de  Ba- 
sedow traité  par  le  sérum  de 
mouton  ithyroïdé,  antithy- 
réoïdine  de  Mœbiut),  1118. 

— (Nœvus  vasculaire),  1230. 

— (Mal  pei' forant  sacré),  1230. 

— (Méningite  simulant  Vuré- 
mie  convulsive),  1230. 

— (Crises  gastriques),  1230. 

— (Inégalité  pupillaire),  1230. 

— (Sarcome  cérébral),  1230. 

Gruchet.  (Forme  clinique  des 

paralysies  de  la  coqueluche), 

— (Méningite  tuberculeuse  du 
nourrisson),  186. 

— (Pei'méabUité  méningée), 
400. 

— ( Tics  et  sommeil),  431 . 

— (Le  tic  hystérique),  859. 

— (Hémispasme  facial  péri- 
phérique post-paralytique), 
800,  98b. 

— (Peur  infantile),  1168. 

Crdppi  (Guide  dans  les  acci- 
dents du  travail),  326. 

CuETo  (J. -A.  del).  (Mélancolie 
aiguë  hallucinatoire),  914. 

CuLLBRRB.  (HypoeondAe),S3Q. 

CijNÊo.  (Delations  des  espaces 
pèriméningés  avec  les  lym- 
phatiques des  fosses  nasa- 
les), 1005. 

CuRcio.  iSpondylose  rhizomé- 
liqae),  47. 

Cutter.  (La  musique  comme 
traitement  de  l’irrégularité 
du  pouls),  488. 


Dagonet.  (Persistance  des 
neurofibriller^dans  la  para- 
lysie générale),  407. 


Davayb  (Henri).  (Accès  d’agi- 
tation survenu  comme  équi- 
valent épileptique),  340. 

— (Suralimentation  sucrée), 
343. 

— (Un  cas  de  suicide),  435. 

— (Arrachement  de  l’arcade 
alvéolaire  chez  une  paraly- 
tique générale  dans  un  effort 
de  mastication),  736. 

[ — ( Tentative  homicide  com- 
mise par  une  paralytique 
avec  tendances  mélancoli- 
ques), 735. 

— (La  détnence  vésanique  est- 
elle  une  démence  f),  *740 . 

— ( rumeur  sarcomateuse  du 
lobe  frontal  gauche  chez 
une  syphilitique),  929. 

I — (Hérédité  et  éducation  dans 

I la  genèse  des  maladies  men- 
tales), 1088. 

I Dana.  (Paralysie  générale  ar- 
rêtée dans  son  évolution), 
408. 

— (Ictus  cérébelleux),  527. 

— (Démembrement  de  la  neu- 
r asthénie),  732. 

Dangourt.  ( romtssemenls 

hystériques),  626. 

Oarcanne.  (Le  signe  de  Ker- 
nig  dans  la  paralysie  géné- 
rale), 864. 

— (Pathogénie  de  l’othéma- 
tome),  865. 

Darcannb-Modroüx  (Mlle). 
(Ménopause  précoce),  477. 

Darter  (A.).  (Action  analgé- 
siante  des  substances  radio- 
actives), 223. 

David.  (Ralentissement  du 
pouls  dû  à l’aspirine),  177. 

Debierrb.  (L’opMalmocépha- 
le),  417. 

Dbbono  (Paul).  (Etude  dn  nar- 
cyl  et  de  ses  effets  cliniques), 
312. 

Debove.  (Pouls  lent  perma- 
nent), 399. 

— (Lipomatose  douloureuse), 
686. 

Dbgroly.  (Spasme  saltatoire), 
432. 

Decroo.  (Kératose  essentielle 
des  extrémités),  625. 

Dejerine.  (Déviation  de  la 
tête  et  des  yeux  chez  une 
aveugle  de  naissance),  161. 
(A^lication  de  la  méthode 
de  Ramon  y Cajal  à l’étude 
des  nerfs  pés'iphériaues  dans 
la  névrite  parenchymateu- 
se), 263. 

^ (Localisations  motrices 
dans  la  moelle  ; hémiplégie 
spinale  à topographie  ra- 
diculaire), 313,  35u. 

— (Radiculiie  aiguë;  syndro- 
me polynévritique  suivi 
d’un  syndrome  ae  sclérose 
combinée  de  la  moelle),  ii6. 


Objbrike.  (Déviation  eonjn- 
guée  de  la  tête  chez  me 
aveugle  de  notitafiee),  131. 

— (Syndrome  labio-glosso-le- 
rqngé),  137. 

— (Maladie  de  Raynaud,  tron- 
bles  de  la  sensibilité  à topo- 
graphie radiculaire),  564. 

— ( Tabes  supérieur  chez  %* 
enfant  de  15  ans),  640 

— (Epilepsie  jadsoniense 
héréaitatre),  751. 

— (Méthode  de  Mann  appli- 
quée à l’étude  des  alféroticfii 
des  nerfs  périphériques), 
786. 

— (Epilepsie  jadtsonienne 
chez  un  enfant  atteint  d'ké- 
rnipfégie  légère  avec  hémia- 
trophie;  amé/torotioR  pst 
le  régime  déehloruré  associe 
au  bromure  de  potassium), 
1095.  1098. 

— (Un  cas  de  commotion  mé- 
dullaire avec  paralfpit  des 
membres  supérieurs  et  inté- 
grité absolue  des  meabra 
inférieurs),  1102. 

— (Un  cas  de  rhumatisme 
chronique  pouvant  servir 
de  type  de  transition  entre 
le  rhumatisme  chronique 
proprement  dit  et  les  arthro- 
pathies nerveuses),  1100. 

— (Atrophie  et  paralysie  voi- 
/atéra/e  des  muscles  du  dos 
et  de  V abdomen  an  cours  du 
tabes),  1218. 

Dejerinb  (Mme).  Le  faisceau 
longitudinal  inférieur  et  le 
faisceau  optique  central., 
1111. 

Dbhbrain  (F.).  (Inégalité  pu- 
pillaire dans  les  afeciions 
du  poumon),  226. 

Delaunay.  (Le  riftexo  aso- 
phago-lacrymal),  87. 

Dblbktorski.  {Mouremeuti 
involontaires  dans  «n  cas 
de  lésion  du  pédoncule  céré- 
bral), 999. 

Délie.  (Tabac  et  auditions 
335. 

Del  HER.  (Eclampsie  vitulai- 
re),  341. 

Delnbüville.  (rncBS 
tagmus  l^siérique),  303. 

Delord.  (Tumeur  de  la  best 
du  crâne),  94. 

Delücq.  (Adipose  doulou- 
reuse), 100. 

DBiiAiLLASSON.(/nje«tionanal* 

gésiante),  633. 

Dbmaria  (Enriquel).  (Centre» 
d’origine  des  oeulomoteurs , 
178.  ^ „ 

Dbmblin.  (Traitement  de 
clampsie  puerpérale), 

Dbbontmbrot.  (Forme  pen- 
plégique  dans  le  tétanos],  » 

Dent  (G.).  (Sur  une  [crm 
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d’hypocondrie  aberrante 
due  à la  perte  de  la  eont- 
cience  du  corps),  461. 

Dbn  y ( G . ) . (H ypocondrie) , 
831. 

— {Balnéation),  850. 

Dergum.  (Sur  la  paralysie 

spasmodique),  1188. 

Deroubaix.  [Psychose  aigue), 
237. 

Descarpentribs.  [Hématomyé- 
lie  cervicale  traumatique), 
456,468. 

Desg  haeps.  ( Hypocondrie  ) , 

831. 

— (Névrite  ascendante),  844. 

— (Balnéation),  851. 

Dbschamps  (Elisabeth).  (Bire 

hystérique),  1161). 

Dbscladx.  (Nerfs  oculo-mo~ 
teurs  dans  l'hémiplégie), 
423. 

Desgborges  (Pierre).  (Etude 
de  Vidioiie  mongolienne), 
817. 

Dbsqdeyroux.  (Mouvements 
athétoïdes  stéréotypés  des 
doigts  associés  à la  parole 
chez  un  tabétique),  1155. 

Dbutschuann.  (Décollement 
de  la  rétiTie),  295. 

DBvaux.  (Abcès  cérébral  dou- 
ble et  lésions  nécrotiques 
diffuses  de  l'écorce  chez  un 
tuberculeux),  453. 

— (Caractères  histologiques 
différentiels  de  la  paralysie 
générale  et  de  la  syphilis 
cérébrale  diffuse),  553. 

— (Ponction  lombaire  dans 
un  cas  d'idiotie  avec  con- 
vulsion^, 1014. 

Devay.  (Folies  • intermittentes 
et  épilepsie),  871. 

— (Fout!'  hémorragique  de  la 
couche  optique),  1149. 

Didb.  (Démence  précoce,  syn- 
drome mental  toxi- infec- 
tieux), 381. 

— (Microbes  du  sang  dans  la 
démence  précoce),  766. 

— (Balnéation),  850. 

— (Mouvements  stéréotypés 
dans  le  tabes),  858. 

— (Essai  de  classification  des 
maladies  mentales),  863. 

— (Sur  quelques  propriétés 
du  sét-um  sanguin  dans  la 
démence  précoce  ; disette  d'a- 
lexine, présence  de  sensi- 
bilisatrices microbiennes), 
866. 

(Signes  oculaires  dans  la 
démence  précoce),  867. 

— (Rage),  870. 

Diel.  (De  V isthmectomie  thy- 
roXdienne  comme  traitement 
des  goitres  parenchyma- 
teux), 952. 

Dieolafoy.  (Clinique  médicale 
de  l' Hotel- Dieu),  1230. 


Digue.  (Polychlorurie),  626. 

Di.nklbr.  (Contribution  d la 
casuistique  de  la  sclérose 
en  plaques  cérébro-spinale), 
900. 

Dion.  (Paralyste  générale), 
1048. 

Dionis  du  Séjour.  (Sur  ta  du- 
rée de  l'immunité  donnée 
par  une  injection  de  sèrüm 
antitétanique;  tétanos  d 
forme  dysphagique  survenu 
vingt-deux  jours  après  Vin- 
jeetion  préventive),  1009. 

Dircksen.  (Fièvre  nerveuse 
ou  simulée  dans  les  affec- 
tions chirurgicales),  194. 

Dobrovici.  (Mal  perforant 
buccal  et  maux  perforants 
plantaires  tabétiques),  1153. 

Donaogio.  (Réticulum  fibril- 
laire  endocellulaire  et  le 
cylindraxe  de  la  cellule  ner- 
veuse des  vertébrés),  85. 

— (Le  réseau  fibrillaire  endo- 
cellulaire et  ses  relations 
avec  les  fibrilles  du  cylin- 
draxe), 796. 

— (Le  réticulum  neurofibriU 
laire  de  la  cellule  nerveuse 
des  vertébrés),  1074. 

— (Lésions  du  réticulum  fi- 
brillaire endocellulaire  des 
cellules  médullaires  apré^ 
arrachement  du  sciatique  et 
de  ses  racines),  1074. 

— (Anatomie  et  physiologie 
des  voies  de  conduction  en- 
docellulaires),  1143. 

Donath.  (Role  de  la  choline 
dans  V épilepsie;  contribu- 
tion d l'action  de  la  choline 
et  de  la  naurine  ainsi  qu'd 
la  chimie  du  liquide  cérébro- 
spinal),  911. 

Doniselli.  (Temps  de  réac- 
tion), 797. 

Dopter.  (Altérations  des  nerfs 
dans  les  œdèmes),  482. 

— (La  ménir^ite  cérébro- 
spinale  épidémique,  épidé- 
miologie , prophylaxie  ) , 
1007. 

Dosi  (Celestino).  (Rééduca- 
tion psychique  par  contre- 
hypnose  dans  un  cas  tie 
grande  hystérie),  304. 

Douglas  (M’Rac).  (Présence 
d'un  bacille  diphtéroide 
dans  les  voies  génito-uri- 
naires de  paralytiques  géné- 
raux et  de  tabétiques),  815. 

Doutrebente.  (Psychose  ai- 
guë par  auto-intoxication), 
104. 

— (Anatomie  pathologique  de 
la  démence  précoce),  386. 

— (Paralysie  •fénérale  et  pa- 
eh^éningite  gommeuse), 

— (Psychose  aiguë),  692. 


Doutrebente.  (Balnéation), 
850. 

— (Paralysie  générale  lardi- 
' ve,  méningite  scléro-gom- 

meuse  du  lobule  paracen- 
tral droit),  866. 

— (Méningite  chronique  chez 
un  héréditaire  dégénéré), 
869. 

Draesekb  (J.).  (Paralysie  gé- 
nérale et  chorée),  815, 

Drapes  (Folie  hallucinatoire), 
692. 

Drbtfüs-Bose.  (Du  tonus  et 
des  reflexes  dans  les  sections 
et  compressions  supérieures 
de  la  moelle),  975. 

Voir  Rose. 

Dromard.  (Etude  psycholo- 
gique sur  lastéréotypie),  54. 

— (Manifestalions  motrices 
communément  désignées  sous 
le  nom  de  tics),  406. 

— Essai  théorique  sur  l'illu- 
sion de  fausse  reconnais- 
sance), 949. 

— Etude  psychologique  et  cli- 
nique sur  l'échopraxie) , 
1089. 

Drouet  (Henry).  (Méningite 
aiguë  syphilitique),  96. 

Drouinbau.  (Balnéation), 

Drummond,  (il nÉvrysme  intra- 
crânien), 95. 

Dubois  (de  Berne).  (Principes 
du  traitement  psychique), 
63. 

Dubois  (de  Saujon).  (Aaents 
physiques  et  psychothéra- 
pie), 604. 

Dubrbuilh.  (Trichotilloma- 
nie), 1191. 

Ducati  (Carlo  Cavalieii). 
(Etude  du  sang  dans  Vacro- 
mégalie),  302. 

Dugceschi  . ( Détermination 

expérimentale  du  sexe),  680. 

Ducorurjoly.  (Alcoolisme 
chronique  avec  paralysie 
générale),  629. 

Ducrot.  (Liquide  céphalo- 
rachidien au  cours  de  V ic- 
tère), 400. 

— (Suppression  des  plexus 
choroïdes),  400. 

Dupfo.  (Contribution  à l'étu- 
de de  la  poly dactylic),  890. 

Dupils.  (Actinomycose  primi- 
tive des  centres  nerveux), 
931. 

Dufour  (Henri).  Radiculite 
aiguë,  syndrome  polynévri- 
tique  suivi  d'un  syndrome 
de  sclérose  combinée  de  la 
moelle;  guérison  apparente 
et  momentanée,  rechute), 
116. 

— (Syndrome  labio-glosso-la- 
ryngé),  137. 

— (Rééducation des  tabétiques 
par  l'emploi  des  procédés 
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les  plus  simples  opposés  à 
une  méthode  des  plus  eom^ 
pliquées),  346. 

Dupoor  (Henri).  {Hémispasme 
facial),  450. 

— {Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie),  637. 

— {Maladie  de  Parkinson), 
646. 

— {Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

— (Du  syndrome  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux),  1199,  liOl. 

Dupour  (de  Lausanne).  £m*> 
ture  en  miroir),  203. 

Duhamel.  (Situation  des  alié- 
nés dans  le  Comtal- Venais- 
sin  et  dans  Vaucluse),  66. 

Dunlop.  (Paralysie  infantile 
à symptômes  anormaux), 

Dunogier.  (Odontalgic  neu- 
rasthénique), 52. 

Ddpond.  (Surdité  hystérique), 
1160. 

Dupont  (Roger).  (Amnésie 
localisée  rétro-antérograde 
ayant  débuté  brusquement 

Îiar  un  ictus  chez  un  para- 
ytique  obérai),  578. 
Düpoüy  (Roger).  (Psychoses 
puerpérales),  105. 

— (Amnésie  localisée  rétro- 
antérograde  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus 
chez  un  paralytique  géné- 
ral), 564. 

— (Rupture  spontanée  intra- 
péritonéale de  la  vessie  chez 
un  atiéné,  état  de  shock, 
mort  en  sir  heures),  951. 

— De  la  kleptomanie),  1193. 
Duprat.  (Mémoire  des  rêves), 
1164. 

Dupré  (Ernest).  (Traité  des 
maladies  de  Venfance),  26. 
— (Hémiplégie  homolatérale 
gauche  chez  un  débile  gau- 
cher ancien  hémiplégique 
infantile  droit),  32z,  364. 

— (Abcès  cérébral  double  et 
lésions  nécrotiques  diffuses 
de  Vécorce  chez  un  tubercu- 
leux, Syndrome  méningé 
subaigu  complexe),  453. 

— (Caractères  histologiques 
différentiels  de  la  paralysie 
générale  et  de  la  syphilis 
cérébrale  diffuse),  553. 

— (Epilepsie  jaeksonienne 
héréditaire),  752. 

— (Paraplégie  spasmodique 
des  athéromateux),  761. 

— (Paraplégie  fiasco-spasmo- 
dique au  cours  d’un  mal  de 
Pott  dorsal  méconnu),  762. 
— (Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  547. 

— (Le  puérilisme  démentiel 
sénile),  982. 


Dupré  (E.).  (La  mythomanie; 
étude  psychologique  et  mé- 
dico-légale du  mensonge  et 
de  la  fabulation  morbides), 
1048. 

— (Hé^niplégie  traumatique 
tardive),  1214. 

— (Ecriture  dans  la  maladie 
de  ParksTison),  1227. 

— (Hémispasme  facial  chez 
un  homme  de  90  ans),  1227. 

Dupré  ('Jacques).  (Les  carac- 
tères cliniques  de  Vinsuffi- 
sance  testiculaire),  908. 

Dcrand-Bonnal.  (Hystérie 
traumatique),  101. 

Durante.  (Hypertrophie  thy- 
roïdienne et  mort  subite), 
908. 

— (Nains  achondroplcaiques 
et  nains  rachitiques),  942. 

— (Neurone  et  neurule),  1078. 

— (Les  micromélies  congéni- 
tales), 1145. 

Duret.  (Les  tumeurs  de  V en- 
céphale), 676. 

Durocher.  (Diagnostic  de  la 
démence  précoce  à forme 
paranoïde  et  des  psychoses 
à base  d’interprétations  dé- 
lirantes sans  évolution  dé- 
mentielle), 868. 


E 

Edinger.  (Les  maladies  par 
usure  du  système  nerveux), 
523. 

— (Combien  de  temps  une 
grosse  tumeur  intra-cra- 
nienne  peut-elle  être  sup- 

Sortée  sans  symptôme  r), 
96. 

Edrioge-Green.  (Rapports  de 
Vh^stérie  et  de  ta  folie), 

Egger  (Max).  (Audition  sque- 
lettique), 133. 

— (De  V audition  solidienne), 
560,  563. 

— (Ü7i  cas  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  associé 
à une  sclérose  du  cordon 
postérieur),  453. 

— (Dn  cas  iC ataxie  vestibu- 
laire),  610,  653. 

— (Un  cas  de  syringomyélie 
unilatérale  arec  le  syndrome 
de  Brown-Séquard.  Hémia- 
nesthésie croisée  de  la  face 
et  du  corps.  Parcours  des  va- 
so-moteurs dans  la  moeüe), 
653. 

Elloy  (André).  Chorées  amyo- 
trophiques), 235. 
Enculbsgo.  (Le  paranoïsme 
méiapar astiqué),  950. 
Engstler  (Réflexe  plantaire), 
799. 

Erbslôh.  (A  graphie  isolée  et 


perte  de  la  mémoire  des 
souvenir^,  182. 

ËRDBEIH.  (Sur  Vaplasie  de  la 
glande  thyroïde,  tumeurs  d« 
canal  glosso-thyroidien.  Sur 
quelques  dérivés  branchiaux 
chez  Vhomme),  925. 

Etchepare  (Bernardo;.  (Dé- 
mence précoce),  103. 

— (Folie  communiquée),  601. 

— (Menstruation  chez  les 
aliénées),  691. 

— (La  démence  précoce),  €91. 

— (Deux  cas  de  démence  pré- 
coce), 691. 

Etienne  (G.).  (Maladie  os- 
seuse de  Paget  et  hériio- 
syphilis),  232. 

— (Neurofibromatose),  404. 

— (Arthropathies  nerveuses 
et  rhumatisme  chronique), 
1086,  1137. 

Ettinger  (J.).  (Mal  de  Pott 
dorsal  avec  paraplégie,  dis- 
sociation syringomyélique  et 
mal  perforant  aux  mcadtres 
inférieurs),  1037. 

Eustace.  (Démence  précoce), 
539. 

Evans.  (Deux  dipsomanes], 
600. 

Eveno.  (Mélancolie),  1195. 


P 

Fabre.  (Msgraine  chez  les 
enfants),  49. 

Fabrizi.  (Paralysies  oculai- 
res), 39. 

Face.  (Hémorragies  sous-pie- 
mériennes),  362. 

Faure  (Maurice).  (Injections 
mercurielles),  106. 

— (L*incoordination  des  mus- 
cles de  la  respir^ion  chez 
les  ataxiques),  873. 

~ (DifiniUon  et  limites  de  la 
rééducation  nwtrics),  1015. 

— (La  rééducation  motrice 
des  fonctions  de  nutrition 
chez  les  tabétiques),  1016. 

— (Sur  une  méthode  de  trai- 
tement des  paraplégie  spas^ 
modiques  par  des  mrciess; 
résultats  de  40  cas),  1649. 

Faure  (J.*L.).  (Paraiy^^ 
eiale),  107. 

Factrb-Beaulieu.  (Hémiplégie 
cérébrale  infantile  : spasm 
mobüe,  mouvements  alhétq- 
siformes  et  hsfpertToplùie 
musculaire  du  côté  hém%pU- 
gioM),  254. 

— (Des  hémorragies  toms-pie- 
mériennes  secondaires  i 
r hémorragie  cérébrale),$M, 

Fazio.  (Paralysie  de  Toeuh- 
moteur  cemntun),  398. 

Fedeli.  (HémipUgis  pneumo- 
nique), 803. 
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Fennell.  (Imbécillité  mongo~ 
lienne'u  632. 

Féré.  (itôle  pathogénique  de 
la  simulation),  144. 

— (Le  bégaiement  épileptique) , 
340. 

— (Hémiplégie  ancienne  à 
température  plus  élevée  du 
côté  paralysé)  y 375. 

— (Anomalies  des  doigts),  394. 

— (Horripilation),  688. 

— (Influence  de  la  fatigue 
sur  le  contrôle),  617. 

— (Neurasthénie  sexuelle), 
597. 


^ (Obsessions  sexuelles  va- 
riables),  817. 

— i^uréoles  névropathiques). 


— (Empreintes  digitales), 
1163. 

Fermi.  (Rage), 

Ferranini  (G.).  (Démence pré- 
coce paranoïde  ; diagnostic 
différentiel  avec  la  para- 
noïa), 1092. 

Ferrannini  (Andrea).  (Résu- 
mé des  études  sur  Vangio- 
hypotonie  constitutionnelle). 


— (Médicaments  à action  bul- 
batre),  1169. 

Ferrari  (Mme  Palmira).  (S«n- 
sibilité  gustative),  680. 

Ferrero.  (ün  cas  de  maladie 
de  Dupuytren  avec  autopsie) , 
621. 

Ferret.  (Tube  nerveux  de 
V embryon  de  poulet),  393. 

Fbrrio  (L.).  (Vitiligo  et  tu- 
meur névroglique  centrale 
de  la  moelle),  283. 

— (Réflexe  hypogastrique), 
418. 

^ (Doigts  hippocratiques), 
483. 

Fevilladb.  (Mutisme  de  seize 
mois  chez  un  dégénéré  mi- 
grateur; guérison  par  sug- 
gestion), 812. 

FEVRIER,  (Automatisme  am- 
bulatoire), 486. 

Fbyzead  (Charles).  (Shocks 
nerveux  et  shock  chirurgi- 
cal), 102. 

Fichera.  (L'hypophyse  chez 
les  animaux  châtrés),  680, 

1032. 

Figueira  (F.).  (Tawieur  céré- 
belleuse), 803. 

Filehnb  (W.).  (Sur  les  trou- 
bles moteurs  provoqués  par 
la  cocaïnisation  de  diffé- 
rents endroits  de  la  moelle 
épiniére),  1029. 

Findlat.  (ün  cas  de  neu- 
rogliome  ganglionnaire), 

1033. 

Fischer.  (Sur  la  situation  oc- 
cupée dans  le  faisceau  pyra- 
midal par  les  fibres  desti- 


nées à f innervation  des 
membres  inférieurs),  888 . 

Fischer  (Oskar).  (Des  métas- 
tases multiples  carcinoma- 
teuses dans  les  centres  ner- 
veux), 1186. 

Flatau.  (Jahresbericht  fiber 
die  Leitungen  und  For- 
schritte  aufdem  Gebieie  der 
Neurologie  und  Psychia- 
trie), 173. 

Flatlet  (Poliomyélite  aiguë 
chez  un  adulte),  335. 

Flemming.  (Névrite  optique 
dans  les  cas  de  tumeur  in- 
tra-cranienne),  94. 

Fleury  (Maurice  de).  (État 
mentalneurasthénique),b9b. 

Fontaine.  (Myoïdéme),  686. 

Forel  (Aug.).  (L'alcool  ali- 
ment et  V hypothèse  du  mé- 
canisme humain),  290. 

Forgue.  (Guide  dans  les  acci- 
dents du  travail),  326. 

Fornaroli.  (Paralysie  spinale 
de  Rrown-Séquard),  42. 

— (Circulation  endo-cranien- 
ne),  797. 

— (Syndrome  de  Stokes- 
Adams  par  irritation  du 
vague  abdominal),  1151. 

Forschini.  (Sympathectomie 
utéro-ovarienne),  344. 

Foss.  (Tétanie  avec  myotonie), 
434. 

Fournier.  (Injections  mercu- 
rielles, 106. 

— (Paralysie  générale  syphi- 
litique), 629,  630. 

Fournier  (Edm.)  (Hérédo-sy- 
philis  de  deuxième  généra- 
tion). 534. 

— ( Thorax  en  entonnoir),  616. 

— (Coexistence  de  gomme  sy- 
philitique  avec  le  tabès),  728. 

PoVEAU  DE  CoURMELLES.  (De 
la  gcdvanisation  cérébrale; 
signification  thérapeutique 
et  clinique),  876. 

Fraenkel.  ( Tumeurs  céré- 
belleuses), 527. 

Fraonito  . ( Prolongements 

protoplasmiques  de  la  cel- 
lule nerveuse),  176. 

— (Voies  extra-cellulaires  de 
conduction  nerveuse),  448. 

— (Lésions  du  réticulum  neu- 
ro-fibrillaire  endo- cellulaire 
des  cellules  médullaires 
après  l'arrachement  du  scia- 
ttque  et  de  ses  racines), 
1074. 

Francesco  FRANCESCHi.(Som- 
meil  pathologique  dans  les 
tumeurs  cérébrales),  37. 

France  (Constantin).  (Hémi- 
chorée  par  lésion  orga- 
nique), 37. 

Franel-Hochwart.  (Ifaladirs 
nerveuses  de  l'urèthre  et  de 
la  vessie),  795. 


Frankl-Hochwart.  (La  mala- 
die de  Thomsen),  1013. 

F RASE  R . ( Transposition  des 
viscères),  393. 

Fralini.  (Considérations  cli- 
niques sur  un  cas  de  tu- 
meur de  la  couronne  rayon- 
nante avec  début  apoplec- 
tiforme),  895. 

Frazier.  (Tumeurs  du  cer- 
velet), 527,  803. 

Frey.  (Expériences  de  rota- 
tion chez  les  sourds-muets), 
335. 

— (Vertige  de  rotation  des 
sourds-muets),  619. 

Friedlander  (R.).  (Réflexes 
cutanés  des  membres  infé- 
rieurs à l'état  normal  et 
pathologique),  926. 

— (Contribution  à la  connais- 
sance de  la  réaction  pupil- 
laire hémiopique),  899. 

FfiiEDMANN.  (Paranoïa),  1167. 

Frison  (René).  (Réactions  élec- 
triques dans  la  cholémie), 
181. 

Frôhlich  (Trajet  intra-mé- 
dullaire  de  certaines  racines 
postérieures),  29. 

— (Innervation  métamérique 
de  la  peau),  585. 

— (Excitabilité  et  conducti- 
bilité des  nerfs),  1030. 

Froin  . ( Hémorragies  .sous  - 
arachnoïdiennes  et  méca- 
nisme de  l'hématolyse),  590. 

— (Hémorragie  cérébrale), 
591. 

— (L'urée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  brigh- 
tiques),  622. 

— (Section  intra-thoracique 
despneumo-gastrigues),^i . 

Froment.  (Atrophie  muscu- 
laire et  bradycardie),  1011 . 

— (Deux  ras  ^atrophie  mus- 
culaire), 1012. 

Froussard.  (Hypersécrétion 
intestinale),  626. 

Fughs  (A.).  (Examen  du  li- 
quide eéphalo  - rachidien  ) , 

— (UnrMexede  la  face),  921. 

Fughs  ( F.  - R.  ).  ( Recherches 

comparatives  sur  la  rigidité 
cadavérique  des  muscles), 
1031. 

Fuerbringer.  ( Tremblement 
des  mains),  800 . 

Fulconis  (De).  (Maladie  de 
Dercum  et  lipomatose  dou- 
loureuse symétrique),  1043. 

Furet.  (Traitement  chirur- 
gical de  la  paralysie  fa- 
ciale), 819. 

Furet  (Louis).  (Dystrophie 
de  la  fonction  d'élimination 
chlorurée  urinaire  chez  les 
obèses),  1044. 

Fürnrohr.  Etudes  sur  le  ré- 
flexe manducateur  d'Oppen- 
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heim  et  sur  quelpies  autres 
reflexes),  926. 


O 

Gaolio.  {Subslanees  inieciies 
sous  la  dure-mère  cérébrale), 
476. 

Gaonetto  (G.).  (Moelle  épi- 
nière altérée  dans  un  cas 
d'acromégalie),  192. 

GagniArb.  (Eléments  cinéma- 
tiques  du  réflexe  rotulien), 
34. 

Gailleton.  (Cancer  mélanine 
généralisé  aux  centres  ner- 
veux), 968. 

Galatti.  {Hydrocéphalie  d*o- 
rigine  sypnilitique),  398. 

Galdi.  (Psychoses  de  la  syphi- 
lis). 59. 

— (Modifications  du  pouls 
sous  Vtnfluenee  suggestive 
dans  V hystérie),  305. 

Galbotti.  (il dion  physiolo- 
gique de  Valcool  à grandes 
altitudes),  291. 

Galezowski.  (Situe  papillaire 
post-méningitique  ; guéri- 
son), 129. 

— (Rétinite  ponctuée  albes- 
cente),  424. 

Galippe.  (Du  prognathisme 
inférieur),  1088. 

— (Uhérédité  des  stigmates  de 
dégénérescence  et  les  fa- 
milles souveraines),  1088. 

Gallagher.  (Influence  du  sur- 
menage oculaire  sur  le  sys- 
tème nerveux),  933. 

Gallavardin.  (H émorraaie cé- 
rébrale avec  inondation 
ventriculaire  chez  un  enfant 
de  i 2 ans  au  cours  dune 
endocardite  mitrale  végé- 
tante), 998. 

Gallerani.  (Influence  des  os- 
cillatioiu  hertziennes  sur  le 
système  neuro-musculaire), 
895. 

Galli  (Paolo).  (Un  cas  de 
rage  paralytique  à syndrome 
bulbaire),  1009. 

Galtier.  (Sur  la  sensibilité 
cutanée  aux  rubéfiants),  32. 

Gandon.  (Pouls  lent  perma- 
nent), 528. 

Gangloff.  (Tare  héréditaire 
vésanique,  nerreuse  et  toxi- 
que chez  lex  aliènes),  57. 

Gangolphb.  (Paralysie  du  cu- 
bital conséaitive  d des  in- 
jections de  chlorure  de  zinc), 
939. 

Garagnani.  (Asymétrie  du 
crâne  chez  le  cheval),  395. 

Garbini  (Guido).  (Leptomé- 
ningomyélite  spinale  syphi- 
litique  à forme  tabéti^e), 


Garcia,  (Cellules  nerveuses 
dans  ta  rage),  583. 

Garel.  ( Syndrome  bulbaire 
par  compreuion  des  nerfs 
périphériques),  940. 

Gargacu.  (Tétanie  gastrique), 
434. 

Garnier  (Paul).  Amnésies, 
sémiologie  et  médecine  lé- 
gale), â4. 

Garnier  (de  Nancy).  Lipose 
dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien),  400. 

Gasnb.  (Atlas-manuel  des  ma- 
ladies nerveuses),  326. 

— (Maladie  de  Reeklingausen), 
193. 

Gasparini.  (Polynévrite  avec 
psychose),  186. 

Gaucher.  (Tabès  avec  mal 
perforant  buccal),  529. 

— (Coexistence  de  gomme 
syphilitique  avec  le  tabès), 
13». 

— (Mal  perforant  buccal  et 
maux  perforants  plantaires 
tabétiques).  1153. 

Gaucklbr.  (Localisations  mo- 
trices dans  la  moelle  ; hémi- 
plégie spinale  à topographie 
radiculaire),  313,  350. 

— (Note  sur  un  cas  ’^acro- 
mégalie avec  lésions  asso- 
ciées de  toutes  les  glandes 
vasculaires  sanguines).  3b6. 

— (Paraplégie  spasmodique 
avec  lésions  médullaires  en 
foyer,  sans  dégénérescence 
dans  la  moelle),  409,  453. 

— (Un  cas  de  rhumatisme 
chronique  pouvant  servir  | 
de  type  de  IraiMtlton  entre  | 
le  rhumatisme  chronique 
proprement  dit  et  les  arthro- 
pathies nerveuses),  1109. 

Gaulejac  (René  de).  (Para- 
lysie du  deltoïde),  624. 

Gadssbl.  (Paralysie  des  deux 
hémioculomoteurs  ; aboli- 
tion des  mouvements  de 
latéralité  à droite  et  à 
gauche.  Tubercule  de  la 
protubérance),  69,  154.  | 

— ( Tuberculose  cérébrale  avec  | 
séro-réaetion  d'Arloing  né-  \ 
gative),  154. 

— (Hématorachis  sus-dure- 
mérien),  456. 

— (Spasme  bilatéral  des  mus- 
cles du  cou  et  de  la  face),  433. 

— (Un  signe  de  paralysie 
organique  du  membre  infé- 
meur.  "Possibilité  de  «ou- 
lever  isolément  le  membre 
paralysé  avec  impossibilité 
de  soulever  simultanément 
les  deux  membres  infé- 
rieurs), 881. 

— (L«  noyau  mésocéphalique 
des  oculogyres,  dextrogyre 
et  lévogyre),  991. 


GÂ\mizis.(Greffethsrovditnne 
chez  lenfant),  591. 

Gaütrblbt.  (Ltçuide  emMo- 
raehtdUn  au  cours  de  fie- 
tére),  400. 

— (Suppression  des  plexus 
choroïdes),  400. 

Gaï.  (L'incoordination  mo- 
trice,  le  phénomène  dv  pid 
soulevé),  41. 

— (Ongles  chez  le  déoinéré), 
691. 

Gatot  (Henri).  {Aecidentsner- 
veux  consécutifs  aux  treu- 
matismes),  102. 

Geay.  (Des  troubles  psfcki- 
ques  dans  la  sclérose  eu 
plaques),  900. 

Gbhuchten  (Van).  (Le  cc^t 
restiforme  et  les  roMimoiu 
bulbo-cérébelleuses),  1143. 

— (Confi*i6ulton  4 réludêdes 
voies  olfactires),  1144. 

Genévrier  (J.).  (Troubles 
vaso-moteurs  chez  une  hys- 
térique), 304. 

Genova  ( Ântoine-Cliiri» ; 
(Analgésie  chirurgicale  par 
voie  fichidienne),  203. 

Gbntès.  (Nerfs  de  la  prostate, 
fibres  d myéline).  39 

— (Ncuro fibrilles  dflw  Tf* 
corce  du  chien),  392 

— (Cellules  pyramidalei dans 

Vhémiplégie),  399. 

Gbnuardi.  (Dégèniraiienseon’ 
sécutives  à la  deslrucHen 
de  la  surüxe  interne  du 
cerveau),  3». 

Gérard  ( Louis -Philippe) 

(Asthme  et  ses  caniei),  234. 

Ghelpi.  (Syfidro«ed<  Oswe» 
avec  phénomènes  basedo- 
wiens),  593. 

Giaccbi.  (Aphasie  motrice., 
331. 

Gianblli.  (Tétanos),  39i. 

Gianulli.  (Histologis  ia» 
dément  paralyiiyue],  399. 

Gibson.  (Bradycardie),  1151 

Gierlich.  (PanwoîR 
dique),  1168. 

Gilbert  (H.). 
triques  dans  la  choUnte  , 
180. 

Gillard  (F  ).  (Sucre  rech»* 
dien),  230.  . 

— (La  glucose  dans  le  hqmv 
céphalo-rachidien), 

GiNBSTors.  (Surdilé  hptr 
rique),  1160. 

Girard.  (Camisole  de 
dans  les  asiles  d'aliénés].  44 

— (Sur  un  cas  de  maladie  a* 
somtmil  chez  «n  blanc, 
1009. 

Giraud.  (Ouverture  dn  w*’ 
grés  de  Rennes),  821. 

Giraud  (Antoine). 
cerveau  et  du  cervdti  » 
une  idiote  areugle-ned",,  855. 
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Giroü.  {Anorexie,  suite  éCar- 
réi  volontaire  de  Valimen- 
talion),  144. 

GiudiceÂndrea  . ( Thyroïde 

dans  la  chlorose),  417. 

Given  Campbell.  {Epilepsie), 
603. 

Godron.  {Mort  subite  des  en- 
fants syphilitiques),  592. 

Goggia.  {t'ormules  leucocy- 
taires du  liquide  céphalo- 
rachidien), 399. 

Goin.  {Epilepsie  expérimen- 
tale), 90. 

Goho  Motonosdke.  {Expé- 
riences relatives  à Texten- 
sibililé  des  muscles  para- 
lysés), 1030. 

Goldflam.  {Contribution  à 
Vétude  des  réflexes  cutanés 
du  membre  xnférieur,  en 
particulier  du  réflexe  de 
Babinski),  971. 

Goldstein.  {Influence  exercée 
par  la  section  transversale 
de  la  moelle  sur  les  lésions 
secondaires  des  cellules  mo- 
trices sous-jacentes  et  sur 
leur  réparation),  205. 

— {Systole  nerveux  et  loca- 
lisation des  processus  mor- 
bides), 34. 

— {Acromégalie),  46. 

— {Hystérie  simulant  la  sclé- 
rose en  plaques),  862. 

— {Pellagre),  1159. 

— {Contribution  critique  et 
expérimentale  à la  question 
de  Vin/tuence  du  système 
nerveux  sur  le  développe- 
ment embryonnaire  et  sur 
la  régénération),  996. 

Gomot.  {Traitement  de  Vé- 
clampsie  puerpérale),  312. 

Gomn.  {Œil  atteint  de  réti- 
nite  pigmentaire  avec  sco- 
tome  zonulaire),  185. 

— {Décotlement  de  la  rétine), 
295. 


— {Obstruction  des  vaisseaux 
dê  la  rétine),  334. 

Gonzales  (P.).  (Démence  pré- 
coce), 342. 

Gordon.  {Syndrome  du  cône 
médullaire  et  de  la  queue 
de  cheval),  42. 

— {Paralysie  de  Brown-Sé- 
quard),  436. 

Gorovitz  (Mlle  Frima).  {Du 

re  radiculaire  supérieur 
r atrophie  musculaire 
dans  la  poliomyélite  aiguë 
de  I enfance),  1082. 
Gougbrot  (H.).  {Bradycardie 
paroxystique  hystérique  ) , 


Gocradd.  {Polyurie  dans  la 
méningite  cérébro-spinale), 
480. 


Gourbvitch.  {Un  cas  de  dro- 
momanie), 734. 


Gradbnigo.  {Abcès  cérébral), 

201. 

Graham  Brown.  ( Thérapeu- 
tique des  maladies  ner  - 
reuses),  519. 

Grandchamp.  {Diagnostic  des 
léprides  érythémateuses  et 
de  Térythème  noueux),  1043. 

— {Léprides),  1158, 

Granjux.  {Prévention  des  ma- 
ladies nerveuses  ou  mentales 
dans  V aimée),  876. 

Grasçoski.  {Méningite  grip- 
pale), 44. 

Grasset.  {Problème  des  loca- 
lisations psychiques  dans  le 
cerveau),  91. 

— {Paralysie  des  deux  hémio- 
culomoteurs,  abolition  des 
mouvements  de  latéralité  à 
droite  et  à gauche.  Tuber- 
cule de  la  protubérance), 
69, 154. 

— {Physiopathologie  clinique 
des  centres  psychiques),  173. 

— {Physiopathologie  clinique 
de  la  vision),  425. 

— {Diagnostic  en  hauteur  du 
siège  des  lésions),  425. 

— {Cérébro-sclérose  lacunaire 
progressive  d’origine  arté- 
rielle), 617. 

— {Sclérodeimie  et  asphyxie 
locale  des  extrémités),  625. 

— (Problème  de  la  responsa- 
bilité), 628. 

— {Les  centres  nerveux,  phy- 
siopathologie clinique),  719. 

— {L‘n  signe  de  paralysie  or- 
ganique du  membre  infé- 
rieur. Possibilité  de  sou- 
lever isolément  le  membre 
paralysé  avec  impossibilité 
de  soulever  simultanément 
les  deux  membres  infé- 
rieurs), 881. 

— ( Coxalgie  hystérique  et 
coxalgie  chez  une  hysté- 
rique), 1086. 

— {La  psychothérapie),  1196. 

Grasset  (Pierre).  {Sclérose 

latérale  amyotrophique  aty- 
pique à localisation  bul- 
baire), 765. 

Grau  Sole.  {Folie  infantile), 
601. 

Gravelotte.  {Un  cas  de  cy- 
clopie), 1145. 

Grazzi  (Vittorio).  {Troubles 
j^sychiques  et  otopathies), 

Grenet  (H.).  {Pathogénie  du 
purpura),  534. 

— {Paralysies  du  plexus  bra- 
chial), 624. 

— {Les  traitements  actuels  du 
tétanos),  1171. 

Grenier  de  Cardenal.  {Para- 
lysie générale  ayant  apparu 
après  une  commotion  élec- 
tnque),  436. 


Grenier  de  Cardenal.  {Né- 

^ vralgie  faciale  et  tumeur  du 
ganglion  de  Gasser),  704. 

— {Chute  spontanée  des  dents 
et  nécrose  des  maxillaires 
chez  les  tabétiques),  1154. 

— (Pellagre),  1158. 

Grohmann.  {Groupement  so- 
cial singulier  sur  une  base 
psychopathique),  196. 

Grosser.  {Innervation  mêla- 
mèrique  de  la  peau),  585. 

Gredvb.  {Etiologie  de  la  bra- 
dycardie), 1151. 

Griffith.  (Abcès  cérébelleux), 
804. 

Griffon.  (Méningite  tubercu- 
leuse), 1190. 

Grondone.  (Epilepsie  choréi- 
forme),  910. 

Goéniot.  {Contribution  à Vé- 
tude thérapeutique  du  téta- 
nos), 1171. 

Guenot.  {Contribution  àCétu- 
de  clinique  anatomo-patho- 
logique et  étiologique  de  la 
maladie  de  Friedreich),  9^. 

Guéri  do.  {Aphasie  amné- 
sique), 35. 

Guerrini  (Guido).  (Fonction 
de  V hypophyse),  221. 

— (Hypertrophie  secondaire 
experimentale  de  Vhypo- 
physe),  302. 

— (Sur  le  fonctionnement  des 
muscles  dégénérés),  895. 

— {(Quelques  recherches  ré- 
centes sur  la  fonction  de 
l’hypophyse),  965. 

— (Hypertrophie  expérimen- 
tale de  Vhypophyse),  965. 

Guigues.  {LéonUasisossea),i9. 

Guillain.  (Traité  de  médecine 
Bouchard-Brissaud,  mala- 
dies de  Vencéphale  et  mala- 
die de  la  moelle),  24. 

— {Macrodactylie  congéni- 
tale), 129. 

— {Mévrite  ascendante  consé- 
cutive à une  plaie  de  la 
paume  de  la  main),  248. 

— {Hérédo-syphilis  tardire  du 
névraxe  d forme  tabétique 
très  améliorée  par  le  trai- 
tement mercuriel),  258. 

— (Paralysie  du  nerf  radial), 
401. 

— (Névrite  ascendante  consé- 
cutive à l’appendicite),  532. 

— (Hématomyélie  ayant  déter- 
miné une  hémiplégie  spinale 
à topographie  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur 
avec  thermoanesthésie  croi- 
sée. Contribution  d Velude 
des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments 
médullaires.  Etude  de  mou- 
vements réflexes  spéciaux  de 
la  main),  697,  762. 

— {Névrite  ascendante  et  sy- 
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ringomyélie  consecutive) , 
760. 

G ü 1 1.  L A I N.  (Osléo~arth?'opà- 
thies  syphilitiques  chez  un 
malade  présentant  un  signe 
d' Argyll  Robertson),  Tli. 

— Ostéo  - arthropathies  tabéti- 
ques, aepect  éléphaniiasique 
des  membres  inférieurs  ; 
grosses  altérations  du  sque- 
lette), 772. 

— {Ostéopathie  rhumatis- 
male simulant  Vostéile  dé- 
formante de  Paget),  770.  ■ 

Guilleminot.  {Electricité  mé- 
dicale), 82. 

Guillois.  {Etude  médico-psy- 
chologique sur  Olympe  de 
Gouges;  considérations  gé- 
nérales sur  la  mentalité  aes 
femmes  pendant  la  Révolu- 
tion française),  947. 

Guilloz.  {Action  du  courant 
continu,  dans  Vintoxication 
par  la  strychnine],  420, 

— (Myopathie),  429. 

GuillŸ  (Henri).  {Fréquence 

des  aortites  chez  les  syphi- 
litiques), 229. 

Güixakd  (M.).  {Névralgie  fa- 
ciale rebelle),  231. 

(Juixo.N.  {Traité  de  médecine 
Bouchard-Brissaud,  mala- 
dies de  Vencéphale  et  mala- 
dies de  la  moelle),  24. 

GriTox.  (Superstition  dans  le 
Bocage  normand),  343., 

Gütmax.  (Contribution  à Vé- 
tude  sur  la  diplégie  ^as- 
modique  infantile),  96/. 

Guyox  (J. -F.).  Action  motrice 
du  pneumogastnque  sur  la 
véstcule  biliav'e),  521. 


H 

Haberda.  (Interruption  de  la 
grossesse),  694. 

Halgestahim.  (Sur  le  tabes  et 
la  paralysie  tabétique  dans 
Venfanceet  à Vàge  de  la  pu- 
berté], 935. 

Haliprê  (A.).  (Aphasie  amné- 
sique). 726. 

Hall.  {Du  travail  dans  le  trai- 
tement de  la  neurasthénie), 
488. 

Hali.iox  . (Thermo-asymétrie 
d'origine  bulbaire.  Pléthys- 
mographie),  572. 

— ( Traitement  sér other apique 
du  goitre  exophtalmique), 
1197. 

Hallopeau.  (Plissement  en 
crépon  des  cicatrices  et  loca- 
lisation palatine  chez  un 
lépreux),  301. 

— (Nature  de  la  paralysie  gé- 
nérale), 599. 


Hallopeau.  {Paralysie  géné- 
rale des  syphilitiques),  596. 

— (Thoraxen  entonnoir),  616. 

— (Arrêt  de  développement 
des  os  en  connexion  avec  la 
maladie  Recklinghausen), 
942. 

— (Diagnostic  des  léprides 
érythémateuses  et  de  Véry- 
théme  noueux),  1043. 

— (Toxil^i'ides),  1158. 

Hamel.  {Ostéo  arthropathies 

syphilitiques  chez  un  ma- 
lade présentant  un  signe 
d'Argyll-Robertson),  772. 

Hamelin.  {Anémie  urémique), 
592. 

Hammerschlag.  {Troubles  de 
l'enfance),  40. 

— {Surdi- mutité  des  dégé- 
nérés), 61. 

— ( — et  consanguinité),  61. 

— (Expériences  de  rotation 
chez  les  sourds-muets),  335, 
619. 

Handjiax.  {Abcès  sous-dure- 
mérien),  480.  1 

HARnisson. {Développement  des 
nerfs  périphériques),  328. 

Hartenberg  (P.).  (Phobies), 
199. 

— (Détresse  des  psychasthéni- 1 

ques),  596.  > 

Hartuaxx.  (Chirurgie  du  sys- 
tème nerveux),  473. 

Haskovec.  (Zur  Reform  der 
Jrrenrechtes),  308. 

— (Luxation  habituelle  de 
l'épaule  dans  l'épilepsie  avec 
antécédents  syphilitiques) , 
1122. 

— (Liquide  rachidien  dans 
un  cas  de  diabète  sucré), 
459. 

Hauser  (G.).  (Pathogénie  de 
la  sy ringomyélie),  297. 

Hai’shalteh.  (Spina  bifida  et 
mén  ingo-encéphalo  myélite) , 
426. 

Hébert  (P).  (Fibrome  de  la 
lande  thyroïde  et  syndrome 
asedoîcien),  908 

Hedges  (B.  van  den).  (Amé- 
lioration mentale  après  opé- 
ration pour  fracture  du 
crâne),  586. 

Hedixger.  (Contribution  à 
l'étude  du  zona),  976. 

Ueilbro.vner  K.  (Examen  des 
facultés  mentales  en  cti- 
niaue),  814. 

— (Sur  la  micropsie  et  étais 
analogues),  970. 

Heine.  ( Troubles  oculaires 
dans  la  méningite ‘Cérébro- 
spinale  épidémique),  1156. 

Heitz.  (Accidents  cérébraux 
qui  surviennent  au  cours  de 
la  résorption  de  eertaini 
œdèmes),  92,  93. 

Hehpellmann.  (Rage),  1158. 


I Hennebbrg.  (Ssfmptôm;  de 
Ganzer),  689. 

— {Myélite  funiculaire),  1189. 

Henry  (P.)  {La  grossesse  ner- 
veuse), 485. 

Henry  (R.).  (Le  mal  perfo- 
rant buccal  tabétique],  1133. 

Hermkbs.  {Traitement chirur- 
gical des  névroses),  344. 

Herzen.  (Dégénérescence  ei 
régénération  des  terminai- 
sons motrices  des  nerfs 
coupés),  85. 

Hey.  (Symptôme  de  Ganser), 
55. 

— (Paralysie  de  Landry),  427, 
620. 

— (Chorée  de  Sydenham), 
486. 

Higier.  {Contribution  à la 
thérapeutique  de  la  neuras- 
thénie se:rue/ie),  952. 

Hildësheim.  (MékinçUe  cé- 
rébro-spinale épidémique', 

1157. 

Hi  R AIWA.  (Des  noyaux  du 
nerf  facial  chez  la  poule), 
1146. 

Hirsch.  (Guéristm  delapara- 
lysie  Générale),  408. 

— (Recherches  expéritnentalis 
sur  le  nerf  dépresseur, 
1029. 

Hirsch  L.  {Cerveau  et  sypAilii), 
397. 

— (Diagnostic  précoce  de  pa- 
ralysie  progressitc,.  407. 

Hirtz  (Edgard;.  [Etude  cri- 
tique sur  le  infonlHf 
juvénile,  265,  728. 

Hitzig.  (Rapport  médico- 
légal  sur  Fétat  de  loutrier 
B'...),  984. 

Hoffmann.  (Paralysie  infan- 
tile cérébrale  et 
478. 

— (Eludes  sur  le  tétanos;  ex- 
p/ication  des  inhibiti^ 
apparentes  dans  les  prépa- 
rations neuro-musculiaires'i, 
1009. 

Holmes  . ( Tumeur  dueerveau], 
526. 

— (Paralysie  spasmodique  fa^ 
miliale  avec  oinÿolrophiw), 
1001. 

Host  (Axel).  (R^rilwri»,  97. 

1158. 

Hoppe  (Fritz  ).{Un  cas  de  psy- 
chose par  suite  de  tumeurs 
cérébrales  multiples".  891. 

Hôsbl.  (Myélinisation  des  OS' 
convolutions  centrales  d 
des  radialions  optiques  d 
olfactives),  27. 

Huet.  (Hémispasme  fadsl pé- 
riphérique). 448. 

Huguenin.  (iVérrOAes  Ireume- 
tiques),  51. 
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Hun  (H.).  {Myaithénie  grave  y 
autopsie),  295. 

Huyghb.  (La  dysarthrie  inter- 
mittenie  signe  précurseur  du 
ramollissement  cérébral  ) , 
36,  422,  524. 


I 

Idelson  (H.).  (Contribution  à 
la  casuistique  et  à V étiologie 
de  la  claudication  intermit- 
tente), 977, 

— (Contribution  à la  patho- 
logie et  à Vhistologie  du  pied 
tabétique),  935. 

Impallomeni.  (Cas  d'Angefo), 
345. 

Infeld.  (Atrophie  des  hémis- 
phères), 479.  / 

Ingbgnieros  (José).  (Rire  hys- 
térique), 196. 

— (Aphasies  musicales),  525. 

— (Troubles  du  langage  mu- 
sical chez  les  hystériques), 
525. 

— (Psychopathologie  en  an- 
thropologie cnminelle),  627. 

— (La  pseudo-paralysie  géné- 
rale diabétique),  /09. 

— ( Troubles  généi'atix  du 
langage  musical),  727. 

— (Syndromes  paralytiques), 
1166. 

— (Syndromes  paralytiques 
généraux),  1173. 

lN6ELRA\s.(//éinalomi/é/t>  cer- 
vicale traumatique) , 456, 
468. 

— (De  V exagération  des  ré- 
flexes dans  les  polynévrites), 
939. 

— (Origine  corticale  de  Tépi- 
lepsie),  801. 

— ( Tibia  en  fowTcau  de  sabre 
ou  tibia  de  Paget  chez  tin 
sujet  de  dix- huit  ans.  Iden- 
tité de  Vhérédo-syphilis  os- 
seuse et  de  l'ostéite  défor- 
mante de  Paget),  943. 

— (Du  zona,  poliomyélite  pos- 
térieure aigue),  976. 

IniuEsco. (Localisation  spinale 
des  muscles  du  périnée), 
1185. 

IscovESGO.  (Neurasthénie  des 
jmuvres),  732. 

Izard.  (Séquestration  des  alié- 
nés dans  la  famille),  66. 


J 

Jaboülat.  (Gliome  du  cervelet, 
extirpation,résuUat  éloigné, 
fistule  artificielle  et  cicatrice 
à filtration  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien), 968. 

• — V oxyhémoglobine  dans  le 
shock),  999. 


Jacob.  (Maladie  de  Fried- 
reich), 937. 

Jacobson.  (Jahresbericht) , 
173. 

Jacquemet.  (Myo'jpathie  pri- 
mitive d'évolution  anor- 
male), 338. 

Jacquier.  (Du  pouls  lent  per- 
manent), 1151. 

Jacquot  (Abel).  (Les  injec- 
tions sous-cutanées  d'eau  de 
mer  dans  le  traitement  des 
maladies  mentales),  1050. 

J AUBOH. (Hémorragie  cérébrale 
avec  inondation  ventricu- 
laire chez  un  enfant  de 
12  ans  au  cours  d'une  en- 
docardite mitrale  végétante), 
992 . 

— (Thrombo-phlébite),  1166. 

James  (Alex.).  Fièvre  cérébro- 

spinale),  1157. 

Janet  (Pierre).  (La  patho- 
logie mentale),  1046. 

— (A  propos  du  déjà  vu),  1165. 

Janvier  (Ernestj.  (Névralgies 

rebelles  de  la  face),  202. 

Jardini.  (ContribulionàVana- 
tomie  pathologique  de  la 
spondylose  rhizomélique  et 
à l'étiologie  des  cavités  mé- 
dullaires), 907. 

Jarocheresky.  (Myélite  aiguë 
avec  phénomènes  consécutifs 
de  la  syringomyélie),  1040. 

Javal.(06wi<V),  192. 

Jeanbrau.  [Guide  dans  tes  ac- 
cidents du  travail),  326. 

Jeanselme.  {.Arrêt  de  dévelop- 
pement des  os  et  désordres 
psychiques  en  connexion 
avec  la  maladie  de  Reckling- 
hausen), 942. 

— (Arrêt  de  développement 
des  os  en  conne.cion  avec  la 
maladie  de  Recklinghausen), 
942. 

Jelliffe.  (Névrite  multiple 
dans  l'intoxication  par  l al- 
cool de  bois),  938. 

Jendrassik.  (Organes du  mou- 
vement, physiologie  des  mus- 
cles), 30. 

— (Marche),  290,  396. 

Jensen  (Paul).  (Sur  Vin'iga- 

tion  sanguine  du  cerveau, 
sur  l'innervation  du  cer- 
veau), 964. 

JÊRÉMY  (Rowe-H.).  (Un  cas  de 
fausse  angine  de  poitrine 
chez  une  épileptiaue),  910. 

Jezdik.  (Un  cas  de  myxœ- 
déme),  595. 

JiANo  (J.).  (Section  et  résection 
uni-latérale  et  bilatérale  du 
vago-sympathique),  725. 

— (naccourcissement  du  tibia, 
sans  absence  du  péroné, 
varus  équin),  963. 

JiRASEK.  (Deux  accidents  de 
méningite  tuberculeuse 


guérie  chez  le  même  indi- 
vidu), 187. 

JocQs.  (Valeur  sémiologique 
des  troubles  pupillaires  dans 
les  affections  cérébro-spi- 
nales), 854. 

JonFROY.  (Homicide  dans  ses 
rapports  avec  l'aliénation 
mentale),  65. 

— (Troubles  de  la  lecture,  de 
laparole  et  de  l'écriture  chez 
les  paralytiques  généraux), 
310. 

— (Affection  bulbo-spinale 
spasmodique  familiale), 66A. 

—>  (Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  547. 

— (Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),  550. 

— (Tremblement  cotigénital), 
552. 

— (Syphilis  et  paralysie  géné- 
rale),69S. 

— ( Valeur  prophylactique  du 
traitement  mercuriel).  598. 

— (Hémispasme  clonique  fa- 
cial chez  l'homme  et  chez  le 
chien),  756. 

— (Influence  de  l'obscuration 
sur  le  réflexe  des  pupilles  à 
la  lumière),  1218. 

Jolly.  (Élatmental  delà  prin- 
cesse Louise  de  Cobourg), 
68. 

JoRis.  (Histogenèse  du  neu- 
rone), 218. 

JosiAS.  (Fièvre  typhoïde  d 
début  brusque),  622. 

JouENNE.  (Traitements  de  la 
sciatique),  62. 

JouKOVSKY.  (Sclérose  amyo- 
trophique latérale  d'origine 
bulbaire),  587. 

Jung.  (As«oetalton  chez 
l'homme  sain),  197. 

JuQUELiER.  (Aphasie  motrice  à 
répétition  chez  une  mor- 
phinomane), 293. 

— (Délire  de  persécution  à 
trois),  601. 

— (Hypocondrie),  829. 


K 

Karplüs.  (Les  masses  grises 
dans  le  funiculus  cunealus), 
29 , 

— (Ressemblances  familiales 
relatives  aux  sillons  du  cer- 
veau), 327. 

— (Contribution  à l'étude  des 
anévrysmes  des  artères  de 
la  base  du  cerveau),  932. 

Kattwinxel.  (Sclérose  épen- 
dymaire  en  plaques  ombi- 
liquées), 1066,  1119. 

Kemp  (Norah).  (Traitement 
thyroïdien),  694. 

Rempnbr.  (Contribution  à la 
connaissance  de  la  réaction 
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pupillaite  hémiopique),B99. 

Kbnüiriijy.  {Injection  êou$- 
arnchnoïdiennê  de  sto- 
vaine), 203. 

— [Cent  quarante  nouveaux 
cas  de  rachi-stovaïnisation), 
819. 

Kennedy.  (Exopktalmie  trau- 
matique pulsatile),  335. 

Kermorgant.  {Lèpre),  483. 

Kjdd.  {Hémiplégiques  et  pa- 
raplégiques spasmodiques, 
volte-face  pendant  la  mar- 
che), 36. 

Kinberg  (Olaf).  {Traitement 
milatrophique  de  r épi- 
lepsie), 741,  1172. 

Kinicui-Naka.  {La  paralysie 
centrale  et  périphérique  des 
muscles  de  Væil),  933. 

Kiroff.  {Le  signe  de  Babinski 
dafis  la  scarlatine),  1119. 

Klein  (H.).  {Sur  l’importance 
des  lésions  anatomiques  du 
système  nerveux  central  re- 
levées dans  la  maladie  de 
Basedow),  909. 

Klippel  {Démence  précoce), 
59. 

— {Myasthénie  bulbo-spinale), 
239. 

— {Ophtalmoplégie  nucléaire 
et  poliomyélite  antérieure), 
348. 

— {Paralysie  générale  tuber- 
culeuse), 377. 

— (Ophtalmoplégie  nucléaire 
et  poliomyélite  antérieure), 
634,  635. 

— (Anomalies  multiples  con- 
génitales par  atrophie  nu- 
mérique  des  tissus),  747. 

— (Troubles  trophiques  des 
mains  paraissant  dus  à une 
xyringomyélie),  1205. 

— (Maladie  de  Becklinghau- 
sen  avec  dystrophies  multi- 
ples), Î207. 

Knapp  (Albert).  {Un  cas  de 
tabes  junévile  ; contribution 
au  diagnostic  différentiel 
entre  les  crises  gastriaues  et 
la  gastroxynsis périodique), 
935. 

Knapp  (Hermann).  (Abcès  cé- 
rébral otogène),  201. 

— {Idées  délirantes  de  nature 
allopsychique) , 599. 

Koebeh  (Nystagmus  retracto- 
riusj,  424. 

Kôhler.  (Etat  mental  de  Ma- 
chetto),  68. 

Kolbe.  (Tumeurs  du  lobe  pré- 
frontal), 601. 

Kollarits.  (Migraine  ophtal- 
moplégique),  49. 

— (Sur  la  migraine  ophtal- 
moplégique),  971. 

Kolpin.  (Mélancolie),  60. 

— (Contribution  à la  sympto- 
matologie et  l’anatomie  pa- 


thologique de  Vabcés  du  cer- 
veau), 930. 

Komarowa  (Mlle  Aimée).  {Dé- 
lire du  rêve),  56. 

Koppstein.  (Trois  cas  df hémi- 
plégie), 422. 

Kosaea.  {Des  noyaux  du  nerf 
facial  chez  la  poule),  1146. 

Kôster.  {Sur  la  valeur  biolo- 
gique différente  de  la  ra- 
cine postérieure  et  du  nerf 
sensitif  périphérique),  893. 

— (Physiologie  des  ganglions 
spinaux  et  des  nerfs  trophi- 
ques, palhogénie  du  tabès), 
934. 

Kotzovsky  . ( Modifications 

anatomiques  dans  la  pel- 
lagre), 593. 

Koucheff.  (Lésion  du  rachis 
dans  le  tabès  dorsal),  727, 
934. 

Kocinüjy.  (Crampe  profes- 
sionnelle), 200. 

— (Les  indications  du  mas- 
sage méthodique  dans  le 
traitement  des  névrites  et  des 
polynévrites),  983. 

Kogldjenko.  (Sur  la  sympto- 
matologie du  tabès  dorsal), 
934. 

Krantz.  (Eliminations  des 
épileptiques  déchlorurés), 
1192. 

Krenbehgeh.  (Eos),  415. 

Kron.  Opération  dans  un  cas 
de  tumeur  de  la  moelle  épi- 
nière), 1038. 

Kronthal.  (Les  rapports  du 
système  nerveux  avec  Tintel- 
ligence),  912. 

Krüyt.  {Traitement  psycho- 
thérapique de  la  morphino- 
manie), 1050. 

Kufs.  (Syphilis  du  cerveau  et 
de  l’hypophyse,  diagnostic 
de  la  tuberculose  et  de  la 
syphilis  du  système  ner- 
veux), 38. 

Kumner.  (Greffe  thyroïdienne 
chez  l’enfant),  594. 

Kltner.  (Mononévrite  sensi- 
tive), 623. 

— (Sensibilité  d’origine  céré- 
brale), 800. 

— (Hémiplégie  alterne  supé- 
rieure, trouble  de  l’orienta- 
tion du  corps  dans  l’es- 
pace), 1034. 


L 

Labbé  (H  ).  (Dystrophie  de  la 
fonctwn  d’élimination  chlo- 
rurée urinaire  chez  les 
obèses;  eonlnbution  à 
l’élude  des  principes  du 
traitement  de  l’ obésité), 
1044. 


Labbb  (Raoul;.  [Fomif  anor- 
male de  maladie  familiale, 
hêrédo-alaxie  cérêbeUeuu), 
1105. 

Lâche.  (Hyperchromatou  du 
noyau),  980. 

Laederich.  (Hémorragie  eèrir 
braie,  évolution  anormale 
de  l’hématolyse),  591. 

Lafarge.  (Consultation  à Bi- 
cétre),  4o7. 

Lafporgcb.  (Hémorragies 
intra-eraniennes  froiima- 
tiques  évoluant  en  dear 
temps),  586. 

Lapont.  {Tumeur  de  la  base 
du  crâne),  94. 

— {Tabès  sénile  avec  glgco- 
surie),  1155. 

Lapoy.  {Extraction  des  baila 
intra-eraniennes.,  64. 

Lagrange.  {Bisection  du 
sympathise  dans  le  glau- 
come), 588. 

Lahy  (J.-M.).  (.Ipplicalwn  de 
la  méthode  il’obser ratio» 
directe  en  psychologie  expe- 
Hmentale),  308. 

— {Plaisir  d’ime  idiote),  694. 

Laignbl-Lavastine.  Hèmato- 

myélie  traumatique},  43. 

— (Syndrome  de  Basedot 
chez  une  luberculeuseï  231, 
594. 

— {Mélanodermie  chez  Us 
tuberculeux),  232. 

— (Cellules  nercfuiet^du 
plexus  solaire,,  328,  67Î 

— (Atrophie  .4ran-0«clwmv 
chez  un  paralytique  gene- 
ral), 436. 

— {Plexus  solaires  ifinfectét 
typhoïdiques),  428. 

— (Paralysie  du  réfRfrenl 
d’origine  bulbaire),  587. 

— (Syndrome  de  Basedoe 
chez  une  goitreuu  avec  tro- 
phœdème),  iiOb, 

— (Etudes  des  lésions  cadate- 
rtques  de  Vécorce  cèr^raïe 
de  l’homme  et  du  lapin  par 
la  méthode  de  Cajal  d f ar- 
gent réduit),  1209. 

Lalou.  (Sucre  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien), 622. 

Lambert.  (A’o/eReêpMte), 
393 

Lambranzi.  {(Quelques 
éThémihystérié),  303, 

— {La  méthode  métatroskt- 
que  dans  le  traitement  ont- 
muré  de  l’épilepsie).  H’'* 

Lamy.  {Traité  de  médeam 
Bouchard-Brissaud,  waj®' 
dies  de  Vencéphale  et  mala- 
dies de  la  moelle),  24. 

— (il  propos  de  la  contrac- 
tion synergique  paradosau 
dans  la  paralysie  foetale 
piriphêrigut).  548. 

— {Cas  d^apoplexie  par  rs- 
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molliisement  hémorragique 
cortical  du  cervelet  avec 
phénomène  de  Babinski  bi- 
latéral),*  756. 

Lamy  {Hémispasme  clonique 
facial  ; spasmes  clotiiques 
chez  Vhomme  et  chez  le 
chien),  754. 

— {Maladie  de  Parkinson; 
deux  cas  discutables),  746. 

— {Muscles  spinaux  dans  la 
marche),  798. 

— {Maladie  de  Dercum), 

— {Polynévrite  au  cours  d*un 
cancer  intestinal),  1225. 

— (Ecriture  dans  la  maladie 
de  Parkinson),  1226. 

Lancereadx.  {Syphilis  et  pa- 
ralysie générale),  597. 

Landau  (Hens.).  {Trois  cas 
dliémiatrophie  de  la  lan- 
gue), 1010. 

Lanoolt.  {Paralysie  des  mus- 
cles oculaires),  108.  ‘ 

Landrin.  (Iboga),  603. 

Langevin.  {Le  traitement  de 
la  chorée  de  Sydenham  non 
compliquée  par  Vantipyri- 
ne),  1093. 

Langley.  (Vunion  de  diffé- 
rentes espèces  de  fibres  ner- 
veuses ; stir  la  régénération 
autogéniaue  dans  les  nerfs 
des  membres),  891. 

— (Sur  les  fibres  commissu- 
rales  entre  les  cellules  ner- 
veuses ayant  la  même  fonc- 
tion et  situées  dans  le  gan- 
glion sympathique,  et  sur 
la  fonction  du  plexus  ner- 
veux post-ganglionnaire), 
997. 

Lannois.  {Injections  mercu- 
rielles), 105. 

— Le  décubitus  latéral  gauche 
comme  moyen  d'arrêt  de  la 
crise  épileptique),  340. 

— {Myotonie  avec  atrophie 
musculaire),  429. 

— (La  trépidation  épileptoïde 
du  pied  pendant  l'anesthé- 
sie), 511,  564,  787. 

— (Phénomènes  d'autoscopie, 
un  cas  db  uûton  par  la 
peau),  731. 

— {Paraplégie  flasque),  807. 

— {Mutisme  datant  de  sèize 
mois  chez  un  dégénéré  mi- 
grateur, guérison  par  sug- 
gestion), 812. 

— (Atrophie  musculaire  du 
type  Aran-Duchenne  d'ori- 
gine syphilitique),  861. 

— (Abcès  extra  dure-mérien 
spontanément  ouvert  à l'ex- 
térieur), 930. 

— (Myopathie  avec  spasmes 
loeaiisés),  1012. 

{Absence  congénitale  de 
plusieurs  côtes),  1145. 

— {Thrombo-phlébite),  1166. 

RBYDE  KBUROLOQIOUB. 


La  Pëgna.  de  la  ragé), 

483. 

— {Sur  la  genèse  et  sur  les 
rapports  réciproques  des 
éléments  nerveux  dans  la 
moelle  du  poulet),  925. 

Lapicque.  (Ondes  électriques 
très  brèves),  617. 

Lapinsky.  {Sur  le  rapport  des 
nerf  vaso-moteurs  de  Vo- 
reille  et  de  la  carotide  au 
nerf  sympathique  cervical), 

— {Sur  les  psychoses  après 
l'opération  oculaire),  981. 

— {De  la  dégénérescence  et  de 
la  régénérescence  des  nerfs 
P ériphériques) , 892 . 

— (Sur  la  localisation  des 
fonctions  motrices  dans  la 
moelle  épinière),  894. 

Laporte  (Gabriel).  {Les  injec- 
tions d'alcool  dans  les  né- 
vralgies faciales),  905. 

Launois  (P.-E.).  (Etudes  bio- 
logiques sur  les  géants), 
189,  625. 

— ( Myasthénie  bulbo-spinale), 
239. 

Laurens  (Georges).  {Chirur- 
gie de  l'oreille),  202. 

Laurent.  {Folie  chez  les  Bir- 
mans), 345. 

Leborgne  (A.).  {Diagnostic  de 
la  démence  précoce  à forme 
paranoïde  et  des  psychoses 
à base  d'interprétations  dé- 
lirantes sans  évolution  dé- 
mentielle), 868. 

Lecalvê  (F  ).  {Vol  au  début 
de  la  paralysie  générale), 
199. 

Le  Clerc.  {Migrame  ophtal- 
mique chez  les  adolescents), 
235. 

Leclerc.  (Bage  humaine  par 
lèchement  sans  morsure  de 
peau),  730. 

— (Abcès  temporal  d'origine 
otique),  930. 

Leconte.  (Brûlures  des  os  du 
crâne),  334. 

— {Etude  médico-légale  du 
sommeil),  488. 

Leduc.  {L'inhibition  respira- 
toire par  les  courants  in- 
lennittenls),  33. 

— {Sommeil  électrique  et  sa 
durée),  222. 

— {Le  rythme  et  courants  in- 
termittents de  basse  ten- 
sion), 2^2. 

Leenhardt.  (Tabes  supérieur 
chez  un  enfant  de  ib  ans), 
638. 

— {Un  cas  de  névrite  radicu- 
laire cervico-dorsale  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 

. très  vives  pendant  l'éternû- 
ment),  540. 


Leenhardt.  {Epilepsie  jacksor 
nienne  héréditaire),  750. 

— {Paralysie  radiculaire  cer- 
vico  - brachiale  d'origine 
traumatique  avec  atrophie 
du  trapèze),  763. 

— {Un  cas  de  commotion  mé- 
dullaire avec  paralysie  des 
membres  supérieurs  et  inté- 
grité des  membres  infé- 
rieurs), 1102. 

— {Atrophie  et  paralysie  uni- 
latérale des  muscles  du  dos 
et  de  l'abdomen  au  cours  du 
tabes),  1218. 

Legodrd.  {Injections  mercu- 
rielles), 695. 

Lejonnb.  {Myopathie  avec  ré- 
tractions), 337. 

— {Sclérose  en  plaques  à for- 
me amyotrophique),  620. 

— {Hypotrophie  et  origine  hé- 
rédo-baciliaire),  1105. 

— {Un  cas  d'hémiplégie  avec 
troubles  très  accusü  de  la 
seiuibilité),  1219. 

Lemaire  (Henri).  (Nanisme, 
le  traitement  par  la  glande 
thuroïde),  46. 

— {Etude  critique  sur  le  tabes 
infantile  juvénile),  26b,  728. 

Lemaire  (Jules).  {Paraplégie 
spasmodique  des  athéroma- 
teux), 761. 

— {Hémispasme  facial  chez 
un  homme  de  90  ans),  1227. 

Lemaître  (A.).  (Phénomènes 
de  par  amnésie),  294. 

— {Observations  sur  le  lan- 
gage intérieur  des  enfants), 
294. 

— {Hallucinations  autoseopi- 
ques),  435. 

Le  Marc’  Hadour.  {Elément 
psychique  dans  les  surdi- 
tés), 54. 

Le  Meignen.  (Précis  des  acci- 
dents du  travail).  327. 

Lemeland.  ( Malformations 
des  membres  inférieurs  chez 
un  nouveau-né  débile),  1145. 

Lemierre.  (Polychlorurie), 
626. 

Lemoine.  {Hystéro-traumatis- 
mé),  102. 

Lenoble.  (Nystagmus  congé- 
nital avec  syndrome  ner- 
veux complexe),  149. 

— {Trépidation  épileptoïde 
du  pied  pendant  Vanesthé- 
sie),  786. 

Le  Noir.  {Obésité),  192. 

Lenormant  (Ch.).  Chondro- 
mes de  l'annulaire  et  du  mé- 
dius et  troubles  de  crois- 
sance du  squelette  antibra- 
chial),  1043. 

LÉov  (Jacinto  de).  {Paralysie 
my asthénique),  295. 

— {Un  traitement  curatif  .de 
la  chorée  fébrile), M6. 
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Léopold  Lévi.  (Syndrome  de 
Btnediki  ; patnogénie  du 
tremblement)^  112. 

— (MigreÀne  commune,  syn- 
drome bulbo-protubérantiel 
à étiologie  variable),  144. 

— (La  migraine  comme  syn- 
drome bulbo-protubéran- 
tiel), 166. 

— (Maladie  de  Parkinson 
avec  état  parétospasmodi- 
quê),  256. 

(Un  ecu  de  myospasme  clo- 
nique et  ionique,  myoclono- 
tonie  acquise),  557. 

— (Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie  homonyme  la- 
térale droite.  Persistance  de 
la  sensation  de  lumière 
brute  dans  le  champ  droit), 
635. 

— (Maladie  de  Thomsen  et 
sareoplasma),  789. 

^(Affolement  bulbaire), iib2. 
Lépine.  (Agnoscie),  182. 

— (McUtosurie  dans  un  cas  de 
traumatisme  crânien),  334. 

— (Méningite  cérébro-spinale 
chez  une  femme  diabétique). 
975. 

— (Atrophie  musculaire  et 
bradycardie),  1011. 

— (Atrophies  musculaires  né- 
criliques),  1011. 

~ (Deux  cas  d*atrophie  mus- 
culaire), 1012. 

— (Myopathie  avec  spasmes 
localisés),  1013. 

Le  Play  (A.).  (Un  cas  de  ma- 
ladie de  Dercum),  1202. 
Leoubux.  (Trois  cas  iT hyper- 
trophie thyroïdienne  aans 
le  cas  de  mort  subite  des 
nouveau-nés),  908. 

— (Ponction  lombaire  dans 
l"  éclampsie),  1005. 

Léquter.  (Chorée  gravidique). 
49. 

Lereboullet  (P.).  (Réactions 
électriques  dans  la  cholé- 
mie), 180. 

Lbredde.  (Injections  mercu- 
rielles), 106. 

Leremboure.  (Plaies  du  nerf 
radial  au  tiers  supérieur  de 
V avant-bras),  1084. 

Léri  {André).  (Traité  de  mé- 
decine Bouchard-Brissaud, 
maladies  de  Vencéphale  et 
maladies  de  la  moelle),  24. 
(Tabes  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la 
branche  motrice  du  tmju- 
' me  au  gauche  (masticateurs 
my la-hyoïdien,  périslaphy- 
■ lien  externe),  concomitance 
de  la  cécité  et  de  la  para- 
lysie des  IIP,  IV*,  V*,  VI* 
paires  crâniennes.  Ménin- 
gite de  la  base  des  tabéti- 
tiques  aveugles),  246. 


Lkri  (André).  (Poliomyélite 
.avec  lésions  médullaires  sn 
foyers),  297. 

— (Le  nerf  optique  dans  Va- 
maurose  tabétique),  298. 

— (Syndrome  de  Weber  avec 
hémianopsie  persistant  de- 
puis vingt-sept  ans),  350. 

— (Contribution  d Tétude 
anatomique  des  voies  opti- 

Îues,  bandelettes  et  chiasma. 

Persistance  d’un  faisceau 
intact  dans  les  bandelettes 
dans  les  atrophies  complètes 
des  nerfs),  493,  553. 

— (Coupes  d’yeux  de  tabéti- 
ques amaurotiques),  480. 

— (Persistance...),  553. 

— (Epithéliome  de  la  moelle; 
le  aiagnostie  cytologique), 
768. 

— (Névrite  ascendante),  841, 
844. 

— (Des  ankyloses  vertébrales, 
en  particulier,  de  la  spon- 
dylose  rhizomélique),  1085. 
— (Forme  anormale  de  ma- 
ladie familiale,  hérédo- 
ataxie  céi'ébelleuse),  1105. 
Leriche.  (Pygmées),  603. 

— (Epilepsie  jacksonienne, 
trépanation),  931. 

Le  RM  OYEZ.  (Thérapeutique 
opératoire  de  la  méningite). 

Le  Roux.  (Paralysie  ttolée  de 
la  VI*  paire  consécutive  à 
des  traumatismes  crâniens), 
296. 

Leroy.  (^uèr*lisme  mental 
I chez  ufiB  hystérique),  484. 

I — (Collectionnisme  et  moyens 
de  protection),  487. 

— (Les  convictions  délirantes 
hypocàndHaques  daus  la 
folie  de  la  persécution), 
837. 

— (Préoccupations  hypocon- 
driaques avec  hallucinations 
obsédantes  de  l’ouïe  ou  de 
l’odorat),  837. 

— (Remarques  sur  les  délires 
du  parasitiférisme  appuyés 
sur  cinq  observations  inédi- 
tes), 871. 

Lbven.  (Obésité),  192. 

Levi  (Hugo).  Lésions  circons- 
crites dans  la  région  mo- 
trice de  l’homme),  35. 

LÉVI  (Raphaël).  (Influences 
exercées  sur  Vexcitabilité 
physiologique),  222. 
Lbvi-Biinchim.  (Superstition 
calabraise),  345. 

— (Psychologie  calabraise), 
345. 

— (Recherche  sur  l’opothéra- 
pie cérébrale  dans  l’épilep- 
sie), 311. 

— (Ergothérapie  des  épilep* 
sies),  741. 


Lévi-Biakchim.  [U  bomycal 
comme  sédatif  et  hypnoliqus 
dans  les  maladies  menldes 
nervetues),  1170. 
Levkovskt.  (HémiatrophU  fa- 
ciale), 811. 

Lbwandowsey.  {Hémichorée 
chronique  par  lésion  céré- 
brale infantile  avec  réac- 
tion anormale  des  musdes 
pour  le  courant  faradiqne), 
252. 

— (Hémiplégie  cérébrale  in- 
fantile ; spasme  mobile, 
mouvements  athétosiforma 
et  hypertrophie  musculain 
du  côté  hémiplégique),  254. 

— (Tronc  cérébral),  614. 
Lewis  (Dean  D.).  (Hyperpla- 
sie des  cellules  rAramopW- 
les  de  l’hypophyse),  1044, 
1159. 

Leyoen  (Paralysie  consécu- 
tive à une  molioiij,  688. 
Lhéritier  (G.).  [Goitre  dan$ 
le  Puy-de-Dôme),  137. 

Lie.  (Altérations  du  système 
nerveux  à la  suite  du  chou, 
gement  brusque  de  la  prci- 
sion  barométrique),  063. 
Linguerri.  (Réactifs  décaUt- 
fiants  injectés  dans  la  caro- 
tide), 424. 

— (Altérations  parlieuliém 
du  langage  dans  un  cas  de 
démence  primitive),  IMS. 

Lion  (G  ). (Maladie  de  Beeàlin- 
ghausen),  193. 

Lipinska  (Mme).  (Un  cas  <U 
gculriie  hystérique  traiU 
par  la  psyAothérapie),  862. 

— (Contribution  à Célu^  des 

idées  régnantes  au  seizième 
siècle  sur  les  fonctions  du 
cerveau),  872. 

Lloyd  (Andriezen).  Le 
blême  de  Vhérédités  cmi- 
dérations  sur  la  rie  pré-em- 
bryonnaire), 996. 
Lodholz.  (Foiiclioiw  <1* 
velet),  528. 

— (Tumeurs  du  certelet),MS. 
Lobb.  (Physiologie  générale), 

518. 

Loebl  (H.).  (Etude  anolaiiMH 

clini^e  de  rhémialrophu 
f acide  progressite),  811. 
Lospbr.  (Polyurie  dans  la  ^ 
ningile  cérébro  - spinale] , 
480. 

— (Tuberculose  des 
choroïdes),  1230. 

— (Sarcome  cérébral),  1230. 
Lombroso  (Giacomo).  » 

névrose  traumatique),  813. 
Lo  Mo.vaco.  (Noyau  ienkoh 
taire),  224. 

— (Dégénérations  eonsécubves 
à la  destruction  de  ^ y 

du  eetresu), 
o96« 
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Lo  Monaco.  {Dégénérations 
consécutives  aux  desiruc- 
lions  des  couches  optiques), 
329. 

— ( — aux  sections  longitu- 
dinales du  corps  calleux), 
326. 

Londe.  {Traité  de  médecine 
Bouehard-Brissaud,  mala- 
dies de  Vencéphale  et  — de 
la  moelle),  24. 

— (U asthénie),  596. 

Longea  RT.  (Evolution  des  po- 
lynévrites), 428. 

Lorand.  (Obésité),  192. 

Lord  {Folie  à deux),  600. 

Lortat- Jacob.  {Sciatique  ra- 
diculaire unilatérale),  623. 

— (Atrophie  musculaire  myo- 
pathique  et  maladie  de 
Thomsen),  778. 

Loyer  (Pierre).  (Emotions 
morales  chez  les  nourrices 
et  leur  retentissement  sur  le 
nourrisson),  234. 

Lucangeli.  (Hérédo-syphilis  ; 
forme  infantile  de  la  scléro- 
se en  plaques.hérédo-syphi- 
lis  sclérotiforme  familiale), 
1036. 

Ludlum  (D.-S.y  (Sur  les  relor 
lions  possibles  entre  les  mo- 
difications neurofibrillaires 
et  la  folie),  4074. 

LrcARO.  (Crétinisme  sporadi- 
que), 632. 

— (Théorie  du  neurone),  417. 

— {Méthode  de  Nissl),  800. 

— (Coloration  des  neurofi- 
brilles), 800. 

Lügiato.  {Dégénérations  dans 
là  moelle  après  arrachement 
du  sciatique),  329. 

Luke  (Thomas).  (La  stovai- 
ne), 1093. 

Lundborg.  {La  myoclonie  fa- 
miliale d*  U nverricht  est-elle 
une  entité  clinique  justifiée 
dans  la  nosologie  ?),  946. 

— {Hypothèse  sur  la  nature 
du  syndrome  catatoniqué), 
949. 

Lux  (Emile;.  (Névropathie  et 
neurasthénie,  les  neuràsthé- 
nigues  dans  Vannée),  732. 

Luzzato.  (Paralysie  agitante 
et  sclérodermie),  333. 


M 


Mac  Callum.  (Tumeur  de  la 
parathyroïde),  594. 

Mac  Carthy-.  (Spondylose  rhi- 
zomélique,  étude  sur  lafré- 
uence  de  la  participation 
U rachis  à Varthrite  rhu- 
matismale, constatations  né- 
cropsiques), 907. 

— (Un  nouveau  phénomène 


spino-musculaire  chez  des 
sujets  normaux),  928. 

Mac  Carthy.  {Cholestéatome 
'vasculaire  de  plexus  cho- 
roïdes de  ventricules  laté- 
raux du  cerveau),  929. 

Mac  Donald.  (Guérison  de  la 
paralysie  générale),  408. 

Macé.  (Morphinomanes),  483. 

Mac  Ewen.  (Abcès  cérébral), 

201. 

Mackay.  (Chorée  héréditaire), 
196. 

Mackenzie.  (Cas  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  consécu- 
tive à la  scarlatine),  1007. 

Mackintosh.  (Notes  sur  les 
localisations  cérébrales), 
1031. 

Macpherson.  (Causes  et  dis- 
tribution de  la  folie),  912. 

Maggiotto.  (Nutrition  des  dé- 
ments précoces),  59, 341,537. 

Magitot.  (Sarcome  de  la  dure- 
méré),  417. 

Magne  . ( Trichotillomanie) , 

1191. 

Magneval  (6.  DE).  (Des  myo- 
tonies atrophiques),  1013. 

Magni  (Egisto).  (Comment  se 
comportent  les  os  en  crois- 
sance quand  ils  sont  sous- 
traits à Vinfluence  ner- 
veuse), 1147. 

Makelane.  (Etude  de  Vauto- 
matisme  ambulatoire  de  na- 
ture hystér^ué),  731. 

Maillard.  (Troubles  trophi- 
ques des  mains  paraissant 
dus  à une  syringomyélie), 
1205. 

— (Maladie  de  Becklinghau- 
sen  avec  dystrophies  multi- 
ples), 1207. 

Malaghier.  (Mort  par  le  coma 
chez  les  tcibétiques),  41.  I 

Malloizel.  (Badiculite  su-  i 
baigné;  syndrome  polyné-  ! 

I vritique  suivi  d* un  sy  ndrome 
de  sclérose  combinée  de  la 
moelle;  guérison  apparente^ 
et  momentanée,  rechute  ) , 
114. 

— (Hémiplégifi  droite  avec 
participation  du  facial  in- 
férieur, hémianesthésie  gau- 
che sensitive  avec  participa- 
tion du  trijumea^,  347. 

— (Méningo-encéphalite  sa- 
turnine aiguë  précoce,  mé- 
ningo-encéphalite saturnine 
chronique  tardive),  1007. 

M A l L Y’ . { Scléi'ose  latérale 
amyotrophiqw),  530. 

Manders  . ( Traitement  de 

Vépilepeie  par  les  rayons 
X),  741. 

Ma.^cdonnet  . ( Paralysie  de 
V accommodation  et  du  voile 
du  palais),  226. 

Mandoul.  (Epidémiologie  de 


la  méningite  cérébro-spi- 
nale), 336. 

Mangehatin.  (Traitement  de 
V épilepsie),  342. 

Manheimbr  Gommés.  ( Doute 
obsédant),  693. 

— (Balnéation),  851. 

— (Hémiplégie  intermittente 
d'origine  albuminurique 
chez  une  fillette),  856. 

— (Ereuthose  émotive  con- 
jonctivale), 871. 

Mannini.  ( Faits  tératologi- 
ques), 394. 

— (Sur  les  troubles  oculaires 
de  la  paralysie  générale  et 
comparaison  avec  les  trou- 
bles oculaires  du  tabes),  932. 

Mandélidês.  (Maladie  de  Par- 
kinson post-hémiplégique), 
332. 

Maragliano.  (Ifénin^tïe  diplo- 
coccique  expérimentale), 

621. 

Mara.ndon  de  Montvel.  {Les 
formes  de  la  démence  pré- 
coce), 342. 

— (Prédisposition  et  causes 
diverses  en  étiologie  men- 
tale), 737. 

Marassini  (Alberto).  (Sur  les 
effets  des  destructions  par- 
tielles du  cervelet),  723. 

Marc  (Alexandre).  (Paralysie 
générale  familiale),  631. 

Marchand  (L.).  (Paralysie 
générale  conjugale),  198. 

— (Lésion  symétrique  du  lobe 
temporal),  332. 

la  démence  précoce)^ 

— ( Tumeur  épithéliale  du  nerf 
moteur  oculaire  commun), 
399. 

— (Psammome  latent  de  la 
dure-mère),  417. 

— (Psammome  de  la  base  du 
crâne  chez  un  épileptique), 
417. 

— (Pachyméniugite  gom- 
meuse), 481. 

— (Méningite  chronique),  481 
/ D — générale  et  pa- 


c^méntngite  gommeuse) 


— {Paralysie  générale  et  sy* 
^lilis),  630. 

— (Méningites  à évolution  in- 
sidieuse), 684. 

— (Rôle  étiologique  de  la  sy- 
pnilis  dans  les  psychoses), 
737. 

— (Paralysie  générale  tardive, 
méningite,  sclérose  gom- 
meuse du  lobule  paracentral 
droit),  866. 

— (Méningite  chronique  chez 
un  héréditaire  dégénéré), 
869. 


(Hypothermie  chez  un  P, 
1167. 
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Marchetti.  {Myxwdème  expé-  Marie  (Pierre).  {Maux  perfo-  Marinesco.  {Lu  affeelion^  de 
rimenial),  484.  rant*  buccaux  chez  deux  la  moelle  terminale,  le  sy»- 

Marghxs  (F.  DE),  (/nner ratio»  tabétiques,  dus  an  port  d'un  drome  de  Vépicone),  1004. 

vcuo-motrice  du  cerveau),  dentier),  549,  550.  — (Lésions  du  neurofibnllei 

475.  — {Tabès  supérieur  chez  un  dans  certains  étattpaÜuÀQ- 

Margouliss.  (Modifications  enfant  de  i 5 ans),  giquu),  iOlS. 

anatomopathologiques  des  — {Traitement  médicamen-  — {nechei'ches  sur  la  régéné- 
muscles  dans  les  lésions  cé-  leux  de  la  maladie  de  Par-  rescence  aulogéne),  Üi5. 

rébrales  en  foyer),  kinson),  Marion.  {Chirurgie  du  $gs- 

Mariani.  (Faits  lératologi-  — (Maladies simulant  la neu-  téme  nerveux),  HZ. 

ques),  394.  rofibromatose),  685.  Martial  (René).  (LV(ïo(ogû 

Marie  (A.).  {Spiritisme  et  — {beux  cas  de  surdité  ver-  de  la  paralysie  générale^ 
folie),  309.  baie  congénitale),  758.  1047. 

— {Folie  spirite  avec  auto-  — (Epilepsie  jacksonienne  Martin  (Louis).  (Elude 

mutisme  psychique),  817.  héréditaire),  751.  ehologique  d'un  cas  deéé- 

— {Ponction  lombaire  chez  les  — {^Paraplégie  spasmodique  lire  des  grandeurs),  ZVè. 

aliénés,  album odiagnostic,  des  athéromateux),  762.  — (Sur  un  cas  de  maladie  du 

870.  — (De  V apoplexie  trauma-  sommeil  chez  un  blanc), 

— (Recherches  sur  le  neu-  tique  tardive,  son  impor-  1009. 

7'onal),  874.  tance  au  point  de  vue  me-  Martixotti.  {Beiiculum  rit- 

— {Application  du  sérum  dieo-légal),  1032.  docellulaire  de  la  cellule 

marin  dans  le  traitement  — (Deux  cas  d'hétérotopie  du  nerveuse),  12i. 

des  maladies  mentales),  81  i.  cervelet  dans  le  canal  rachi-  Ma  sing.  (Application  de  la 

— (L'évolution  suivie  en  dien),  i\il.  ponction  lombaire  dans  Us 

France  par  le  développe-  — (Sclérose  épendymaire  en  tumeurs  du  cerveau),  896. 

ment  de  l'assistance  fami-  plaques  ombiliquées),  1119.  Masoin  (Paul).  Noncetlet  rt- 

Haie),  816.  — {Déviation  conjuguée),  cherches  cliniques  suri' èpi- 

— {Etude  historique  et  corn-  1201.  . lepsie),  303, 

parative  des  méthodes  et  — {Hémiplégie  traumatique  Massalongo.  {Syndromespiw 

programmes  divers  d'éduca-  tardive),  1214.  modique dans'les  infeclionix 

tion  spéciale  du  personnel  — {Etat  vermoulu  du  cer-  593. 

infirmier  des  asiles  d'alié-  veau),  1229.  Massai (E.  dis). (A ortite,iabà 

nés),  876,  Marinesco.  (Séparation  des  et  paralysie  générale), 

— {Produit  toxique  extrait  de  neuro- fibrilles  après  la  sec^  — (Hémispeume  facial  péri- 

la  substance  cérébrale  nor-  tion  du  nerf  hypoglosse),  5.  phérique),  449. 

male),  1147.  — {Sensibilité  vibratoire),  Masselon.  (Aalénttssemcil 

Marie  (Pierre).  {Traité  de  30.  mental  chez  les  méianeo- 

médecine  Bouchard- Bris-  — {Amnésie  verbale),  36.  tiques),  Î99. 

saud,  maladies  de  l’encé-  — {Dystrophie  généralisée),  Mathieu  (Alb.).  (iHanUiOA 

phale  et  de  la  moelle),  24.  18.  chez  les  dyspeptiques  et  Iss 

— {Syndrome  labio-glosso-la-  — {Amusies),  331.  nerveux),  217. 

ryngé),  138.  — {Sur  un  cas  de  paralysie  — (La  sialorrée  nertemé, 

— {Tabès  avec  atrophie  des  de  Landry  sous  la  dépen-  812. 

muscles  innervés  par  ta  dance  d'une  myélite  diffuse  — (Un  cas  d'hémosialéviiie 

branche  motrice  du  triju-  aiguë),  371,  de  très  longue  duree).  1087. 

meau  gauche  (masticateurs,  — (Lésions  de  la  cellule  ner-  Mathieu  (Ch.).  (Cottta6«tû)« 
mylo-hyoïdien,  péristaphy^  veuse  dans  l’élongation  des  à l'étude  de  la  pondio* 

lin  externe),  concomitance  nerfs),  176.  lombaire  dans  les  différant 

de  la  cécité  et  de  la  paralysie  — (Hystérie  épidémique),  Î96.  processus  méningés),  1066. 
des  IIP,  IV^,  V*,  VP  paires  — {Dégénérescence  des  neu-  Mathieu  (Félix).  {Traité  de 

crâniennes  : méningite  de  la  rohbrilles),  520.  Valeoolisme),  217. 

.base  des  tabétiques  aveugles),  — {Troubles  de  la  sensibilité  Matousek  (J.).  (Folie  gémei- 
246.  vibratoire),  588.  taire  chez  deux  frères  <yi- 

— {Syndrome  de  Weber  avec  — {Lèpre  simulant  la  maladie  leptiques),  SU . 

hémianopsie  persistant  de-  de  Morvan),' 692.  Mattéi.  (Spiiia  bifida  certi- 

puis  vingt-sept  ans),  350.  — (Du  rôle  des  excitations  cale),  43. 

— {Sur  un  cas  de périihéliome  centripètes  et  centrifuges  Mauclaire.  (Sarromr  de  U 

in  filtré  de  la  substance  blan-  dans  la  nutrition  des  cet-  dure-mère),  ^il, 

che  des  deux  hémisphères  Iules  nerveuses),  661.  — (Radiographie et  extraction 

cérébraux),  357.  — {Deux  cas  depsychose-pofy-  des  balles  logées  dans  le  cranf 

— (Sur  un  cas  de  paralysie  de  névrilique  avec  examen  des  ou  dans  la  face),  ^19. 

Landry  sous  la  dépendance  centres  nerveux),  182.  Maupbtit.  (Sclérose  éf 

d'une  myélite  diffuse  aiguè),  — (Etude  de  l'automatisme  l'oreille),  804. 

371.  ambulatoire  denature  hys-  Maurel.  (Obésité),  192. 

^{Contribution  à l’élude  ana-  térique),  131.  Mavrojan.mo.  (Action  ests- 

Sùmique  des  voies  optiques,  — {Sur  le  pigment  jaune  des  leptique  de  la  morphines 
bandelettes  et  chiasma.  Per-  cellules  nerveuses),  721.  180. 

sislance  d'un  faisceau  intact  — (Sensibilité  de  la  cellule  Maye.ndorff  (V.-E.>.  'Ls- 
dans  les  bandelettes  dans  les  nerveuse-  aux  variations  de  meurs  du  lobe  temporel  ««* 

atrophies  complètes  des  température),  18i.  térieur  droit),  iOSh. 

nerfs),  i93,  663.  (Scléroses combinées),  1003.  UArQRiKe.(Malformationsd<t 
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membres  inféi'ieuri  chez  un 
nouveau-né  débile),  li45. 

Mazbn.  (Simulation  de  la 
folie  chez  les  criminels),  65. 

Meüéa  (Eugenio).  (Applica- 
tion de  la  nouvelle  méthode 
de  Ramon  y Cajal  à Vétude 
des  nerfs  périphériques  dans 
la  névrite  parenchyma- 
teuse), 263. 

— (Pathogenèse  de  la  maladie 
de  Slokes-Adams),  399. 

— (La  méthode  de  Mann  ap- 
pliquée a Vétude  des  altéra- 
tions des  nerfs  périphéri- 
ques), 786. 

Mbeus.  (Démence  précoce), 

Mbige  (Henri).  (Formes  la- 
tentes des  affections  du  sys^ 
time  pyramidal),  il9. 

— (Paralysie  de  V hypoglosse). 


— (Scoliose  alternante  avec 
lombo-sciatique  droite),  146. 

— (Tuberculose  cérébrale), 
154. 


— (Amnésies  motrices),  183. 

— (Rééducation  des  tabéti- 
ques), 347. 

— (Cn«M  douloureuses  de 
faux  accouchement  chez  une 
tabétique),  368. 

— {Pathogénie  des  œdèmes 
d*origine  nerveuse),  373. 

— (Hémispasme  facial),  347, 
450. 


— (Géniospasme  et  génioiic), 
451. 


— (Tremblement  congénital), 
552. 

— (il  propos  d’un  cas  d’allo- 
chyrie  sensorielle),  567. 

— (Hémispasme  clonique  fa- 
cial: spasmes  cloniques  chez 
Vhomme  et  chez  le  chien), 
756. 


— (Maladie  de  Parkinson: 
tremblement  nés  paupières: 
début  de  l’affection  par  des 
phénomènes  hémiparétiques 
douloureux),  746. 

— (Spasme  du  trapèze  droit 
et  tic  de  la  face),  754. 

— (Hypocondrie,  832,  833, 

— ( Mouvements  stéréotypés 
dans  le  tabes),  858. 

— (Tics  des  sphincters),  858. 

— (Le  tic  hystérique),  860. 

— (Hémisp'asme  facial),  861. 

— ( Tic  inhibitoire  du  langage 
articulé  datant  de  V enfance), 
1102. 


— (Luxation  habituelle  de 
V épaule  dans  le  cas  d'épi- 
lepsie avec  antécédents  sy- 
philitiques), 1122. 

— (Maladie  de  Dercum),  1204. 

— (Ecriture  dans  la  maladie 
de  Parkinson),  1227. 

Meinertz.  (Contribution  à 
Vétude  de  lamyokimie),  946. 


Meizonnet.  (Maladie  de 
Little),  62. 

Mell.  (Eos),  415. 

Mendel.  (Jahresbericht),  173. 
— (Un  réflexe  du  dos  du 
pied),  928. 

Mendelsohn.  (Tension  arté.- 
rielle),  ill. 

Mercier  (Chas.).  (Les  espèces 
dans  l’aliénation),  1014. 
Ménétrier.  (Méningisme  et 
puérilisme  mental),  1161. 

— ■ (Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

Merklbn  (Accidents cérébraux 

?fut  surviennent  au  cours  de 
a résorption  de  certains 
œdèmes),  92,  93. 

Merklin  (Prosper).  (Ponction 
lombaire  dans  un  cas  d’idio- 
tie avec  convulsions),  1014. 
Méry.  (Traité  des  maladies 
de  Venfance),  26. 

— (Hémorragies  rétiniennes 
au  cours  des  infections  gé- 
nérales aiguës),  334. 
Merzbacher.  (Cerveau  de  la 
chauve-souris ),  30. 
Mescheüe  (Forme cyclique  sin- 
gulière de  troubles  men- 
taux), 60. 

Messing.  (Parencéphalie),  38. 
Meunier  (Raymond).  (Trois 
cas  de  mensonge  morbide), 
693. 

Meyer.  (Psychose  d'auto-in- 
toxication), 59. 

— (Infection  psychique.  Folie 
par  contagion),  814. 

— (Maladies  nerveuses  chez 
les  écoliers),  912. 

Micas  (de).  (Para/^sie du  droit 
externe  et  hérédité  nerveuse), 
296. 

Michotte.  (Cellule  nerveuse), 
175. 

Middleuass.  (Traumatisme  et 
paralysie  générale),  631. 

— (Paralysie  générale  juvé- 
nile), 631. 

Migliacci  (G  ).  (Maladie  de 
Dercum),  99.  . 

Mignot  (R.).  (Traité  de  l’al- 
coolisme), 217. 

— (Amnésie  consécutive  à la 
pendaison),  690. 

— (Observation  d'un  cas  de 
basophobie  d type  myoto- 
nique),  812. 

Milian.  (Descendance  des  ta- 
bétiques), 529. 

Mills  (Ch. -K.).  (-4iVr«  physio- 
logiques et  centres  de  V écorce 
cérébrale),  221. 

— (Tumeurs  de  Vangle  céré- 
bello-ponlin),  527. 

— (Traitement  de  V aphasie 
par  la  rééducation),  lil. 

— (Tumeurs  du  cervelet), 
803. 

Minciotti.  (Sclérose  en  pla- 


ques consécutive  à la  coque- 
luche), 41. 

Minéa.  (Deux  ccu  de  psychose 
polynévritique  avec  examen 
des  centres  nerveux),  782. 

— (Elude  de  l'automatisme 
ambulatoire  de  nature  hys- 
térique), 731. 

— (Notes  sur  un  cas  d’hémor- 
ragie cérébrale),  999. 

Mingazzini.  (Effets  consécu- 
tifs aux  sections  combinées 
des  racines),  329. 

— (Deux  cas  d’atrophie  hé- 
rédo-spincUe  familiale) , 
683. 

Minor.  (Hémihypertrophie  fa- 
ciale dans  la  paralysie  fa- 
ciale invétérée  avec  conser- 
vation de  V électro-contrac- 
tilité), 811. 

— (Sur  la  localisation  et  la 
valeur  clinique  de  la  soi- 
disant  « sensibilité  osseuse  » 
ou  de  la  sensation  vibra- 
toire), 892. 

— (Sur  la  pathologie  de  V épi- 
cône  médullaire),  973. 

Miodet  (Albert).  (Les  formes 
chroniques  du  purpura  hé- 
morragimie),  979. 

Miquel.  (Maladie  de  Dercum), 
47. 

Mi  RALLIÉ.  (Maladie  de  Ray- 
naud, troubles  de  la  sensi- 
bilité à topographie  radi- 
culaire), 564. 

Miramont  de  Laroquette. 
(Sclérose  latérale  amyotro- 
phique). 530. 

— (Tétanos  spontané),  685. 

Mircoli  (Stéfano).  (Du  phé- 
nomène ataxico-vertigineux 
dans  les  lésions  extracéré- 
belleuses: les  zones  généra- 
trices du  phénomène  alaxico- 
cérébelleux),  1034,  1035. 

Missirlioglou  (Klias  Caridi). 
(Veratrum  viride  dans  le 
traitement  de  l’éclampsie), 
107. 

Miura.  (Contribution  à l’élude 
de  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique), 901 . 

Mocquot.  (Déformations  sé- 
niles du  squelette  simulant 
la  maladie  de  Paget),  941. 

Mode.va  (G.).  (L’acromégalie) , 
302. 

— (Cn  cas),  302. 

— (Acromégalie  avec  myxœ- 
déme  suivie  d’autopsie),  302. 

Modinos.  (Maladie  de  Stokes- 
Adams),  300. 

Mifrchbn.  (Epilepsie.  Trou- 
bles de  la  conséquence), 
533. 

Mohr.  (Sur  le  traitement  de 
l’aphasie,  avec  observation 
sur  V agrammatisme),  952. 

■ Moindrot.  ( De  la  ponction 
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lombaire  dans  les  tumeurs 
cérébrales),  896. 

Mongodr.  (Liquide  e^halo- 
rachidien, pigments  biliaires 
dans  les  ictères  eholuriques), 
44. 

— (Injections  cutanées  d*air 
dans  les  névralgies),  62. 

Mollaret.  (Gomme  de  la  (ace 
inférieure  des  lobes  fron- 
taux), 526. 

Mollet.  (Rabelais  clinicien), 
603. 

Mongeri.  (Folie  pellagreuse), 
486. 

— (Effets  toxiques  du  vé^ 
ronal),  741# 

M o N N 1 E R (M.) . (Pieds-bots 
opérés  par  la  méthode 
Phelps-Airmisson),  1052. 

Monod  (Gustave).  (Formes 
frustes  de  la  démence  pré- 
coce), 538. 

Monod  (Octave).  (Avenir  des 
convulsifs  infantiles),  234. 

Monroé  Libermann.  (Ataxie 
motrice  traitée  aux  rayons 
ultra-violets),  529. 

Montagnini  (T.).  (Otohéma- 
tome bilatérale  chez  une 
aliénée],  197. 

Moon.  (Convulsions  chez  les 
enfants),  185. 

’ Morbira.  (La  paranoïa  et  les 
syndromes  paranoïdes) , 950 . 

Morel.  (Rupture  intrapéri- 
tonéale de  la  vessie,  de  cause 
indéteimiinée  chez  un  para- 
lytique général  dément  ) , 

— (Etude  historique  et  com- 
parative des  méthodes  et 
programmes  divers  d* éduca- 
tion spéciale  du  personnel 
infirmier  des  asiles  d*atié- 
nés),  876. 

Morichac-Beauchant.  (Tii- 
meur  de  la  dure-mère),  526. 

Mornd  (Jean) . (Contribution  à 
l’étude  du  purpura),  979. 

Morsa  (Gino).  (Con(rt6ufton 

. à l’élude  de  la  maladie  de 
Dercum),  1043. 

Morselli.  (Les  modifications 
qualitatives  et  quantitatives 
des  cellules  éosinophiles  dans 
Vépilepsie  essentielle),  909. 

Mort  (Spencer).  (Un  cas  de 
distension  traumatique  des 
racines  cervicales  infé  - 
Heures,  avec  remarques  sur 
quelques  états  similaires  et 
sur  le  mécanisme  de  leur 
production),  1037. 

Morvan  (P  ).  (Contribution  à 
l’étude  de  la  paralysie  spi- 
nale antérieure  aiguë  de 
l’adulte),  1082. 

Mosny.  (Radiculite  subaiguë. 
Syndr orne  polynévritique 
suivi  d’un  syndrome  de  sclé- 


rose combinée  de  la  moelle. 
Guérison  apparente  et  mo- 
mentanée, rechute),  114. 

Mosny.  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial  in- 
férieur. H tmianesthèsie  gau- 
che sensitive  avec  participa- 
' tion  du  trijumeau.  Myosis 
bulbaire  droit.  Myoclonie. 
Lésion  organique  de  la  pro- 
tubérance), 347. 

— (Méningo-encéphalite  sa- 
turnine aiguë  précoce,  mé- 
ningo-encéphalite saturnine 
chronique  tardive),  1007. 

Mosso.  (Action  physiologique 
de  l’alcool  à grandes  wti- 
iudes),  291. 

— ( Respiration  périodique 
par  l’effet  de  l’acapnie),l98. 

Mouisset.  (Bégaiement  hysté- 
rique), 944. 

Modriquand.  (Ostéomalacie 
sénile  de  forme  nerveuse), 

943. 

— (Bégaiement  hystérique), 

944. 

— (Tétanos  à début  sous 
forme  de  paraplégie  spas- 
modique), 1010. 

Mourniag.  (Paralysies  diph- 
tériques tardives),  604. 

Moussons.  (Forme clinique  des 
paralysies  delà  coqueluche). 
45. 

— (Peur  infantile),  1168. 

Moutard-Martin.  (Méningite 

tuberculeuse  terminée  par 
la  guérison),  1190. 

Moutibr.  (Cinquante  cas  d’hy- 
pertension artérielle  traités 
par  la  d’Arsonvalisation), 
177. 

— ( Tremblement  à forme  par- 
kinsonienne. H émichorée 
avec  ophtalmoplégie.  Lésion 
pédonculo-protubéran- 
tielle),  648. 

— (Sclérose  latérale  amyotro- 
phique atypique  à localisa- 
tion bulbaire),  765. 

— (Déformations  séniles  du 
squelette  simulant  la  ma- 
ladie de  Paget).  941. 

— (Œdème  éléphantiasique 
des  membres  inférieurs,  as- 
ter iognosie,  surdité  ; ori- 

ine  centrale  de  ces  iron- 
ies), 1204. 

Müller  (Friedrich).  (Trou- 
bles de  la  sensibilité  dans 
les  maladies  du  cerveau), 
1186. 

— (Sur  la  possibilité  de  la 
reviviscence  des  centres  cé- 
rébraux), 1029. 

Mulon*  (M.-P.).  (Glandes  hy- 
pertensives), 177, 

Munaron  (Luigi).  (Prophy- 
laxie du  crétisme  endémi- 
que), 818. 


Munaron  (Luigi).  (Expénet- 
ces  thérapeutiques  faites 
avec  la  parathyroldine), 
1093. 

Müratet.  {Cellules  hémato- 
crophages  du  tiçutde  tk- 
phalo  - rachidien  dans  v» 
ccu  d’hémorragie  cérébraU 
avec  irruption  CCTdric»- 
laire),  855. 

Murron  (S.-Tchilian).  (La 
tachycardie  d’origine  bul- 
baire dans  la  fièvre  ty- 
phoïde), 1151. 

Museens.  (Des  rapports  entre 
quatre  points  vertébraux 
fixes  et  les  segments  spinaux 
sous-jacents),  890. 


N 

Nadjede.  (Sur  un  nouvMu 
cas  d’hémict'aniose),  1017. 

— (Nouvelle  contribution  à 
V étude  des  localisations  dans 
les  noyaux  des  nerfs  crâ- 
niens et  rachidiens  chez 
l’homme  et  chez  le  chien,. 
851. 

Nagbottb.  (La  structure  fine 
du  système  nerveux),  721. 

— (Bandelette  externe  de 
Pierrot),  678. 

NaGEOTTE  - WiLBOüCHBWITCH 

(Mme).  (Raidettr  juvénile]. 
905. 

Nanü  Muscbl  . (Ecchymoses 
spontanées),  485. 

— (Pouls  lent  arec  autopsie). 
300. 

Nardelli.  (Sensibilité  ther- 
mique ei  sensibilité  à la 
douleur),  30. 

— (Substances  injectées  soja 
la  dure-mère  cérébrale],  fA- 

Nattin-Larribr.  (Sétralgie 
lombo-abdomisMle),  1236. 

Naü  (Pierre).  (Scolioses  con- 
génitales), 232. 

Naüd  (Daniel).  (Traitement 
de  l’incontinence  d’urine  par 
le  sulfate  d’atropine],  31J. 

Negro.  (Hémiplégie  motrice 
récidivante  prémonitoire], 

398. 

— (Polioencéphtslite  combinée 
à une  poliomyélite),  618. 

Neütra.  (Des  phénomènes  de 
fatigue,  y compris  ceux  qui 
s’observent  dans  le  domaine 
des  sensations  «Orotoirtf;. 
1148.  - 

Neveu.  (Voûte  palatine  es 
ogive),  533. 

Newmarck  (L.). 

lysie  spasmodique  familiar 
le),  1002. 

Nbyroz.  (Imptslsions  wiÿw* 
toires  chez  «u  imbécile). 
436. 
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Nicolas.  {Sclérodermie),  626. 

— {Néopltume  de  V estomac; 
endocardite  végétante;  em- 
bolies cérébrales,  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  avec  hémianopsie  par 
ramollissement  de  la  sphère 
visuelle  occipitale),  998. 

^ (Tétanos  à début  sous  for ^ 
me  de  paraplégie  spasmo- 
dique), 1010. 

Nicoll.  {Hydrocéphalie,  drai- 
née péritonéo^éningé) , 

Nicolle.  {Lèpre  chez  le  singe), 
592. 

Nicolson  (William  Perrin). 
{Remploi  des  plaques  de 
celluloïd  pour  couvrir  les 
brèches  des  opérations  crâ- 
niennes pour  épilepsie,  tu- 
meurs cérébrales),  1093. 

Niederlé.  {Neuralgia  nervi 
buceinatorii),  428. 

Noël  (A.).  (Les  hématémèses 
chez  les  névropathes),  1087. 

Noguès.  (Anurie  hystérique 
ou  anurie  chez  une  hysté- 
rique), 358. 

NolCA.  (Les  troubles  de  la  sen- 
sibilité dans  deux  cas  d*a- 
irophie  musculaire  Charcot- 
Marie),  1004. 

— (Examen  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien dans  la  pel- 
lagre), 1006. 

Nonne.  (Sur  des  cas  présen- 
tant le  syndrome  d'une  tu- 
meur cér^rale  terminée  pa  r 
la  guérison  ; psetido-tumeur 
cérébrale),  897. 

Norbro.  (Tabes  supérieur 
chez  un  enfant  de  15  ans), 
638. 

— {ün  cas  de  névrite  radicu- 
laire cervico-dorsale,  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  vives  pendant  l’éter- 
nuement), 640. 

— {Epilepsie  jacksonieime  hé- 
réditaire), 750. 

— {Paralysie  radiculaire  cer- 
vico  - brachiale  d’origine 
traumatique  avec  atrophie 
du  trapèze),  763. 

— {Epilepsie  jacksoniènne 
chez  un  enfant  atteint  d’hé- 
miplégie), 1095. 

Norman  (CodoHv).  {La  magie 
moderne,  étude  sur  une 
phase  de  la  paranoïa),  950. 


O 

Oddo.  {Maladie  de  Reckling- 
hausen, avec  pigmentation 
des  muqueuses),  412,  456. 

— {Lésion  de  Vépicone),  683. 


Odier.  {Dégénérescence  et  ré- 
génération des  terminaisons 
motrices  des  nerfs  coupés), 
85. 

— {Lésions  produites  par  la 
toxine  tétanique  dans  les 
nerfs  et  les  terminaisons 
motrices),  86. 

— (rerin maison  des  nerfs 
moteurs  dans  les  muscles 
striés),  888. 

O’Hanlon.  {Effets  éloignés 
d’une  blessure  du  cerveau), 
333. 

Olivier.  {Paralysie  générale 
tardive),  866. 

— (Hypothermie  chez  un  P. 
G.),  1167. 

— {Paralysie  générale  conjii- 
gale),  198. 

Ollive.  {Précis  des  accidents 
du  travail),  327.  | 

Oppeinheim  (H.).  (Sur  le  syn- 
drome abaominal  dans  les 
affections  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  moelle  dorsale 
de  ses  racines  et  de  ses 
nerfs),  973. 

— {Contribution  à la  paraly- 
sie my  asthénique),  1000. 

Oppert.  (Sarcome  à myélo- 
p taxes  de  la  couche  optique 
droite),  780. 

Orleansky.  (Un  cas  d’épilep- 
sie choréique),  910. 

O R LOF  P.  {Intoxication  chro- 
nique par  le  secale  cornu- 
tum),  588. 

Ormea  ;A.  d').  {Echanges  ma- 
tériels  chez  les  déments  pré- 
coces), 59,  341,  537. 

— (Microcéphalie),  AÏS. 

— {L’élimination  du  bleu  de 
méthylène  par  la  voie  ré- 
nale chez  les  pellagreux), 
1008. 

— {Traumatisme  à la  tête  et 
démence  précoce),  4092. 

Ossokine.  {CorUribution  à Vé- 
tude  des  modifications  du 
système  nerveux  dans  l’in- 
fection blennorragique), 962. 

OsTWALT.  {Traitement  de  la 
névralgie  faciale  rebelle), 
820. 

Ott.  (Sur  la  possibilité  de  la 
réviviscence  des  centres  cé- 
rébraux), 1029. 

Ottolenghi.  {Cas  d’ Angelo). 
345. 

Oulmont.  {Paralysie  bulbo- 
spinale  asthénique),  452. 


P 

Pactet.  (La  folie  dans  les  pri- 
sons; création  d'un  sei'vice 
de  médecine  mentale),  982. 

Pagano  (G.).  (Essai  dé  locali- 
sations cérébelleuses),  724. 


Pagano  (G.).  (Nerfs  trophi- 
ques), 798. 

Page  May.  {Dégénérations 
descendantes  dans  les  cor- 
dons postérieurs),  330. 

P A O L I a R I.  (Microcéphalie), 
618. 

Pagniez  (Ch.).  {Infantilisme 
et  gigantisme),  191. 

— {Ophtalmoplégie  externe 
bilatérale  congénitale  et  hé- 
réditaire), 441 . 

Pailhas  (M.).  {Balnéation  et 
hydrothérapie  dans  le  trai» 
tement  des  maladies  men- 
tales), 844. 

Paisseau.  {Agonie  lucide  ter- 
minant au  bout  d’un  an, 
chez  une  phtisique,  un  accès 
de  mélancolie  avec  catato- 
nie consécutif  au  rhuma- 
tisme et  à la  chorée),  554. 

Paoli.  {No-restraint  au  ma- 
nieome  de  Lacques),  602. 

— (Sur  une  forme  particulière 
au  globule  rouge  dans  la 
démence  précoce),  1092. 

Papadaei.  (Statistique  clini- 
que des  alcooliques  traités 
à l’asile  de  Bel- Air  en  1901 
et  1902),  67. 

Papillon.  {Des  interprétations 
délirantes  et  des  hallucina- 
tions chez  les  amputés  alié- 
nés), 915. 

Papinian  (J.).  {Tension  arté- 
rielle dans  l’hémiplégie  ré- 
cente), 178. 

— {Etude  des  localisations 
dans  les  noyaux  bulbo-pro- 
tubérantiels),  289. 

— {Action  du  corps  thyroïde 
et  de  l’ovaire  dans  l’assimi- 
lation et  la  désassimilation 
du  calcium),  290. 

— {Hémiplégie  ancienne  à 
température  plus  élevée ^du 
côté  paralysé),  375. 

— ( Tabes  combiné  et  glycosu- 
rie), 727. 

— {Note  anatomo-clinique  sur 
un  cas  d’hémiplégie  ancienne 
avec  température  plus  éle- 
vée du  côté  varalysé),  856. 

— {Un  cas  de  rhumatisme  chro- 
nique dysthyroïdien),  908. 

Parant  (Ernest).  ( Valériane), 
490. 

Parhon.  (Système  nerveux  et 
localisation  des  processus 
morbides),  34. 

— {Tumeur  cérébrale  roexis- 
tant  avec  une  tumeur  crâ- 
nienne), 37. 

— (Paralysie  traumatique  par 
hémorragie  nucléaire),  39. 

— {Acromégalie),  46. 

— (Echanges  nutritifs  dans 
l’acromégalie),  46. 

— {Tension  artérielle  dans 
l’hémiplégie  récente),  178. 
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Pa  RHON.  (/n/luenr€  exercée  par 
la  tection  tramvenale  de  la 
moelle  sur  les  lésions  secon- 
daires des  cellules  motrices 
sous-jacentes  et  sur  leur  ré- 
paration), 205. 

— {Hémiplégie  avec  épilepsie 
partielle  et  syndrome  de  la 
paralysie  du  sympathique 
cervical),  225. 

» (Klttiié  des  localisations 
dans  les  noyaux  bulbo-pro- 
tubéi'antiels),  289. 

— {Action  du  corps  thyroïde 
et  de  C ovaire  dans  V assi- 
milation et  la  désassimila- 
tion du  calcium),  290. 

— {Tension  sanguine  dans  la 
pellagre),  301. 

— {Note  sur  an  cas  d*hémi- 
plégie  ancienne  à tempéra- 
ture plus  élevée  du  côté  pa- 
ralysé), 375. 

— {Abasie  trépidante),  405. 

— {Tabes  combiné  et  glycosu- 
rie),121. 

— (racctno/ion  dans  les  hé- 
miplégies), 802. 

— ( Tumeur  cérébelleuse),  803. 

— {Un  ccu  de  méningite  trai- 
tée et  améliorée  par  des  in- 
jections intrarachidiennes 
de  collar gol),  809. 

— (Nouvelle  contribution  à 
V étude  des  localisations  dans 
les  noyaux  des  nerfs  crâ- 
niens et  rachidiens  chez 
Vhomme  et  chez  le  chien), 
851. 

— {Note  anatomo-clinique  sur 
uncoj  d* hémiplégie  ancienne 
arec  température  plus  éle- 
vée du  côté  paralysé),  856. 

— (Un  ccu  a hystérie  simu- 
lant la  sclérose  en  plaques 
et  de  la  syringomyélie),  862. 

— {Un  cas  de  rhumatisme 
chronique  dysthyroïdien), 
908. 

— (Sur  un  nouveau  cas  d*hé- 
micraniose),  1017. 

— {Recherches  sur  la  manière 
de  se  comporler  de  la  réac- 
tion au  vaccin  des  membres 
du  côté  droit  et  du  côté  gau- 
che à Tétat  normal),  1033. 

— (Pellagre),  1159. 

— {Localisation  spinale  des 
muscles  du  périnée),  1185. 

Pari  (G.-â.).  Intensité  du  sti- 
mulus et  hauteur  de  la  con- 
traction réflexe),  223. 

— {Oscillations  automatiques 
de.  l'excitabilité), 

— {Centre  de  réflexion  de  la 
moelle),  476. 

— (Sur  l'adaptation  de  V exci- 
tabilité des  centres  nerveux 
et  sur  son  rapport  avec  la 
loi  de  Weber),  1030. 

— {Sur  rallongement  réflexe 


des  muscles  du  squelette), 
1030. 

Paris.  (Epilepsie  et  aliéna- 
tion), 485. 

Parisot.  {Faux  aveux  d*une 
hystérique),  431 . 

— {Automatisme  ambulatoi- 
re), 486. 

Parker  (W.-A.).  {Fréquence 
de  la  folie),  632. 

Parhentier  (Henri).  {Analyse 
spectrale  des  urines),  583. 

Parût.  (Contribution  à V étude 
de  la  myélite  typhiq^ie), 
1041. 

Pascal.  {Polynét'rite'  alcooli- 
que, diagnostic  ; psychose 
polynévritique),  45. 

— {Aphasie  totale  chez  un  pa- 
ralytique général  par  pré- 
dominance des  lésions  diffu- 
ses au  niveau  de  la  zone  du 
langage.  Lésion  circonscrite 
du  cerveau  survenue  au 
cours  d'une  paralysie  géné- 
rale), 736. 

Pascal  (Mlle  Constanza). 
{Formes  atypiques  de  la 
paralysie  générale),  1046. 

Passes.  {Coloration  des  cel- 
lules nerveuses),  420. 

Pastors.  {Les  modifications 
qiialitatives  et  quantitatives 
des  cellules  éosinophiles 
dans  l'épilepsie  essentielle), 
909. 

Paterson  (V.-P.),  {Trois  cas 
de  cécité  verbale  avec  re- 
marques), 1149. 

Patini  (E.).  (Foijc  épigastri- 
qties),  1U3. 

— {Imagination  dans  le  pro- 
cessus mnémonique),  435. 

Paul-Boncoür.  (Les  asthéni- 
ques), 632. 

Paüly.  {Tremblement  de  sclé- 
rose en  plagues  suspendu 
par  l'alcool),  1003. 

PAvroT.(i4  cromégalie,  splanch- 
nomégalie,  gros  cœur,  mort 
par  àsystolie),  944. 

Pawinsky.  {Tension  artérielle 
dans  la  ménopause),  177. 

Payenne VILLE.  {Langue  pli- 
caturée symétrique),  623. 

PÊCHiN.  {Hémiplégie  oculaire), 
618. 

Peebles.  {Leucocytose  dans 
les  maladies  mentales),  537. 

Pbhd.  (Paralysie  faciale  droite 
chez  un  nourrisson  de  iZ 
mois),  904. 

— {Encéphato-méningite  chro- 
nique : idiotie  et  crises  épi- 
leptiformes chez  une  enfant 
de  6 ans;  mort  en  état  de 
mal  convulsif),  1032. 

— {Cancer  primitif  de  la  co- 
lonne vertébrale),  1037. 

— ( Trophœdème  chroniaue 
non  congénital  du  membre 


inférieur  droit  chez  une  cr- 
fant  de  ii  ans),  1042. 

Peillaude.  {Index  philoto- 
phique),  888. 

Peixoto.  {La  paranoïa  ei  In 
syndromes  paranoïdes),  950. 

— {La  folie  maniaco-dépres- 
sive), 1014. 

Pel.  {Acromégalie  partielle 
avec  infantilisme),  402. 

Peli.  {Cavité  glènoïde  du  tem- 
poral), 691. 

Pellegrini.  (Folie  et  dégéné- 
ration chez  les  carabiniers), 
600. 

Pelletier  (Mlle  Madeleinej. 
(Recherches  sur  le  neuro- 
nal), 874. 

Pennato  (Papinio).  {Maladie 
de  Parkinson  post-infet- 
tieuse  et  familiale).  1006. 

Pennaza.  (Dessins  d'arrièràu 
632. 

PÉRAiRE.  {Pied  bot  paralyti- 
que; guérison  par  dédou- 
blement de  la  greffe  anasto- 
motique ‘musculo-tendiHCu- 
se),  1032. 

Pergola.  (Contribution  <‘ii* 
nique  à remploi  du  sérum 
antitétanique  dans  un  bvl 
préventif  et  dans  un  but 
curatif),  1171. 

Péridibr.  {Contribution  6 
Tétude  des  formes  dépressi- 
ves de  la  paralysie  généra- 
le), 913. 

Pernot.  {Troubles  oculo-pu- 

Înllaires  dans  la  fiibrroi- 
ose  pulmonaire),  682. 
Perrigault.  (Hérédité  réna- 
le), 687. 

Perrin  (J.).  (Anomalies  des 
doigts),  394. 

Perrugia.  (Pouls  lent  perma- 
nent), 1151. 

Perusini.  {Deux  cas  datro- 
phie  hérédo-spinale  fami- 
liale), 683. 

Peterson  (Frederick),  {f'* 
bromures  dans  Cépilepsie}, 
1051. 

Petgbs  (G.).  {Lèpre  dorigise 
coloniale  n'ayant  érolué 
qiTaprés  une  période  de 
vingt  et  une  annéxs],  301. 
Petit  (Paul-Emile).  (Paraly- 
sies faciales  récidivantes  et 
paralysies  faciales  à bascu- 
le),  904. 

Petrbn.  (Hyperesthésies  ré- 
flexes), 799. 

Pbtrini  de  Galatz.  {Epido" 
molyse  bulbestse),  233. 
Pbzza  {Francesco).  {Genou  de 
Brodie),  235. 

Pfbrsoorpp.  {L'excitation  mü- 
trice  dans  Vétat  mixte  ma- 
niato-dépreuif),  959. 

— {Délire  de  dépendance  phy- 
sique), 1167. 
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Ppister.  (Contribution  à Cé- 
tude  de  la  microp$ie  et  de% 
états  dégénératifs  du  systè- 
me nerveux),  1032. 

Phelps  (Charles).  (Un  cas 
d*  aphasie  traumatique  ) , 
1149. 

Philippe  (Jean).  {Les  asthé- 
niques), 632. 

Phisalix.  {Attaques  épilepti- 
formes chez  un  cobaye),  680. 

Phülpin.  (Démence  précoce), 

104,  341. 

Piazza.  {Traitement  mercu- 
riel du  tabes),  695. 

Pick.  (Tétanie  avec  une  re- 
marque sur  la  chimie  des 
vaisseaux  calcifiés  du  cer- 
veau), 50. 

— (Zones  de  head),  236. 

— {Uapraxie  motrice  et  les 
phénomènes  qui  raccompa- 
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Royer  (Gustave).  (Aphonie 
hystérique  et  aphonie  si- 
mulée), 945. 

Roybt.  (Méningite  cérébro- 
spinale  otitique),  621. 

— (Une  observation  de  trou- 
bles mentaux  liés  d l'exis- 
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tenee  de  lésiom  chroniques 
du  rhino-pharynx)y  872. 

Rudlek.  (Stigmates  de  dégé- 
nérescence chez  le  cheval)^ 
309. 

Ruhemann.  (Trailement  de  la 
ni  éni  ngite  cérébro-spinale 
épidémique),  809. 

Ruggi.  {Neurasthénie  dans  la 
néphroptose),  234. 

Russe  (J.).  {Indications  opé- 
ratoires dans  la  méningite 
tuberculeuse  et  l'hémiplégie 
qu’elle  provoque),  203. 

Russell  (A.-W.).  (Attaques 
épileptiformes  compliquant 
une  double  tumeur  ova- 
rienne), 339. 

Russell  (Golin-K.).  (Le  sgs- 
téme  net'veux  après  la  para- 
thyroïdectomie), 176,  678. 

Rutho.n.  (Stovaine),  343. 

Rynberk  (G.  Van).  (Localisa- 
tions dans  le  cervelet.  Cen- 
tres des  membres  antérieurs), 
418. 

— (Phénomènes  d’inhibition 
chez  le  scyllium),  477. 

— (Localisations  dans  le  cer- 
velet. Lobule  simplex),  678. 


S 


Sabaréanu.  (Sciatique  radi- 
culaire unilatérale),  623. 

Sabrazâs.  (A  propos  d’un  cas 
d’allochyrie  sensorielle),  567, 
573. 

— (Deux  cas  dé  carcinome 
secondaire  des  centres  ner- 
veux), 855. 


— (Cellules  hémato-macro- 


tnorragie  cérébrale  avec  ir- 
ruption ventriculaire),  855. 

— (Mouvements  involontaires 
stéréotypés  des  doigts  s’or- 
ganisant en  tics  dans  les 
tabes),  857.  858. 

— (Alopécie  dans  le  tabes), 
1155. 

— (Tic  des  doigts  et  mouve- 
ments athétoïdes  des  tabé- 
tiques), 1155. 

— Mouvements  athétoïdes  sté- 
réotypes des  doigts  associés 
à la  parole  chez  un  tahé- 
tiaue),  1155. 

— (oang  dans  l’acromégalie), 
1159. 

Sabuco  (M*«  Oliva).  (S»<r 
l’étiologie  des  phénomènes 
vitaux),  872. 

Sacco.naghi.  (Le  pellagroty- 
phus,  593. 

Sachs  (B.).  (Formes  peu  com- 
munes de  myélite  aiguë),  iO. 

Sacqüépêe.  (Microbes  du  sang 


dans  la  démence  précoce), 
766. 

Sacquêpée.  (Sur  quel  gués  pro- 
priétés du  sérum  sanguin 
dans  la  démence  précoce; 
disette  d’alexine,  présence 
de  sensibilisatrices  micro- 
biennes), 866. 

Sauut.  (Seurolibromatose  gé- 
néralisée), 48. 

Saillant.  (Méningite  sup- 
purée  due  au  colibacille 
chez  UH  paralytique  gé- 
néf'al),  481. 

— (Décubitus  chez  les  déments 
paralytiques),  1193. 

Saint-Hilaire.  (Pafhogénie  de 
la  surdi-mutité,  620. 

Sainton.  [Signe  de  Kernig), 
33. 

— (Cirrhose  alcoolique),  188. 

Sakorraphos.  (Ménélas).  (Oc- 
clusion intestinale  d’origine 
hystérique),  195. 

Sala  (Guido).  (Sur  la  struc- 
ture fine  des  centres  optiques 
des  oiseaux,  le  ganglion  de 
l’isthme),  1146. 

Salaghi  (S.).  (Imprégnation 
des  tissus  de  V organisme  par 
des  précipités  électroly ti- 
ques), 1031. 

Sapbrni  (Âléardo).  (Oscilla’- 
lions  périodiques  chez  les 
aliénées),  197. 

— (Asymétrie  chez  les  épilep- 
tiques), 536. 

Salmon.  (Hypophyse  et  ma- 
ladie de  Basedow),  594. 

Sanaja.  (Siège  des  convulsions 
épileptiformes  ioniques  et 
cloni^es),  88. 

Sam.né-Bey.  (Insuffisance  delà 
croissance),  45. 

Sanctis  (Santé  de).  (Hérédo- 
syphilis,  forme  infantile  de 
lasclérose  enplaques,  hérédo- 
syphilis  scléroti forme  fami- 
liale), 1036. 

Sarleo  (A.-V.).  (Contribution 
à la  pathogénie  de  la  para- 
lysie faciale  dite  rhumatis- 
male), 903. 

Sato.  (Sur  les  cysticerques 
dans  le  cerveau  de  Thomme), 
931. 

Saupiquet.  (Etude  clinique  et 
pathogcnique  sur  le  mu- 
tisme et  l’aphasie  hystéri- 
ques), 944. 

Sauvaire.  (Greffe  cubitale), 
479.* 

Sarvonat.  (Maladie  de 
Quincke),  686. 

— (Epilepsie  nasale),  689. 

— (Page  humaine  par  léche- 
ment  sans  morsure  de  la 
peau),  730. 

ScAFPiDi.  (Fibres  efférentes  des 
racines  postérieures),  677. 


ScARPiNi.  (Le sang  dans  l’anu- 
rie hystérique),  51. 

Schaffer  (Cbaries;.  (ib- 
cherches  sur  la  structun 
dite  fibrillaire  de  la  cellnk 
nerveuse),  1027. 

ScUBEL.  (Zona  suivi  ifaa- 
topsie),  591. 

Scheiber.  (Un  cas  d’artkro- 
pathie  tabétique,  pied  tabé- 
tique), 936. 

— (Un  cas  grave  de  tétanie 
succédant  à tine  longue  pé- 
riode tétanoîde) . 1045. 

Sciierle(G.).  (Sclérose  en  pla- 
ques fruste  OH  syndrome 
cérébelleux),  969. 

ScHEVEN.  (Anémie.  Excitabi- 
lité de  la  substance  blancka, 
32. 

ScHiBFPBRDECKER  (P.).  (Con- 
tribution à l’étude  de  h 
myotomie  congénitale,  de  la 
tétanie  avec  les  symptômes 
myoioniquêS  de  la  paralysie 
agitante),  945. 

ScHiFONE  (Orazio).  (Modifce- 
tions  de  l’écorce  cérébrale  et 
altérations  de  ses  foncitoiu 
consécutives  aiuc  résectioiu 
étendues  du  crâne  et  de  k 
dure-mère),  722. 

Schlittbnhelm.  (Syringo- 
myélie  avec  ch»romégalie , , 
42. 

ScHLÔss.  (Eoê),  415. 

Schmaus  (Hans).  (Applicniton 
du  concept  de  l’inflammation 
au  processus  anatomo-cli- 
nique de  la  myélite],  1041. 

Schmidt.  (Abcès  cérébral, 
527. 

— (Troubles  particuliers  dw 
sens  de  localisation  dans  ■« 
cas  de  paralysie  unitatérale 
de  Brown-Séquard),  1037. 

ScuNiTZER.  (Etude  sur  la 
symptomatologie  de  la  pa- 
ralysie du  muscle  cunt- 
laris),  810. 

ScHGBMAKER.  (H ém ianoptic bh 
nasale),  398. 

ScHÜLE.  (Mariage  dei  alinus 
précoces),  66. 

ScHULTZB.  (Conlr/ONflOR  B 
l’étude  de  la  myotomie  con- 
génitale, de  la  tétanie  ater 
symptômes  myotoniqu^,  dr 
la  paralysie  agitante,  dr 
quelques  autres  affections 
musculaires),  945. 

SCHWEINTZ  (G.-K.  DK). 
iémes  ont /aires  des  tu- 
meurs eérébelleuses , 528, 
803. 

SciALLBRO.  (L’orckipine,  pré- 
paration du  testicule  frais 
dans  un  véhicule  hnileuxi 
916. 

Seidelmann  (W.).  (Un  cas  ér 
gangrène  symétrique  du 
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membres  après  une  pneu- 
monie), 977. 

Seikfer.  (Atlas  manuel  des 
maladies  nerveuses).  326. 

Semidalofp.  [Troubles  psy- 
chiques dans  Vurèmié),  738. 

Semper  (Maurice).  (Paraly^ 
tiques  généraux),  198. 

Senet.  (Nyclophobie  chez  les 
enfants),  61. 

Serbsky.  [Contribution  à 
V étude  des  psychoses  mixtes 
ou  vésanies),  951. 

Sérieux  (Paul).  [Amnésie  con- 
sécutive à la  pendaison),  690. 

— [Les  asiles  spéciaux  pour 
les  condamnés  aliénés  et  les 
psychophates  dangereux  ) , 
1094. 

Serriuny.  [Sonde  œsopha- 
gienne pour  le  cathétérisme 
de  C estomac  chez  les  aliénés), 
64. 

Severing  (Giuseppe).  (.4  pro- 
pos du  diagnostic  du  tabes 
au  début  ; valeur  diagnos- 
tique de  Vexa  men  cytolo- 
gique du  liquide  céphalo- 
rachidien), 1035. 

— [A  propos  d*un  cas  de  pied 
tabétique  étudié  à Vaide  des 
rayons  de  Rœntgen),  1036. 

Spaheni.  [Sur  les  terminai- 
sons nerveuses  dans  les  or- 
ganes génitaux  femelles  ex- 
ternes et  sur  leur  significa- 

• lion  morphologique  et  fonc- 
tionnelle), 889. 

Sporza.  [Myopathie  et  débi- 
lité mentale),  687. 

Shaüwbll.  [Douleurs  du  ra- 
chis en  relation  avec  les  dou- 
leurs diverses),  33. 

SiiAw.  (Obsessions),  633. 

A. [Méningite  cérébro- 
spinale  du  bétail),  622. 

SiiERER.  (Eclampsie  dans  l’en- 
fance), 340. 

Sherrington.  [Le  réflexe 
pseudo-affectif  et  sa  voie 
spéciale),  928. 

Sholst  {X\e\).[Reriberi),  1138. 

Voir  Holst. 

Shiittleworth.  (L’éducation 
des  épileptiques).  695. 

SiCARD.  (Réflexe  cutané  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  dans  Vap- 
pendicite  chez  l’enfant), 
88. 

— [Injections  mercurielles), 
106. 

— (Myasthénie  bulbo-sp inale, 
guérison  depuis  quatre  ans), 
120. 

— [Hypertrophie  musculaire 
acquise  au  membre  supé- 
rieur droit  chez  un  athéto- 
sique],  121,  123. 

— [Lompression  médullaire  et 
myélite  ; paraplégie  spasmo- 
dique et  suivie  de  paraplégie 


flasque;  considérations  pa- 
thogéniques), 123. 

SiCARD.  (Mouvements  associés 
chez  une  organopathique 
sans  hémiplégie),  244. 

— (Névrite  ascendante  consé- 
cutive à une  plaie  de  la 
main),  250. 

— [Réflexe  cutané  abdominal 
au  cours  de  la  fièvre  ty- 
phoïde et  de  V appeiulicite 
chez  l’enfant),  291. 

— (Glucométrie  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien), 6^. 

— [Influence  de  la  secousse  de 
toux  sur  tes  douleurs  d’ori- 
gine périphérique),  643. 

— ( Traitement  médicamenteux 
de  la  maladie  de  Parkin- 
son), 646. 

— (Névralgie  du  trijumeau  et 
ponction  lombaire),  681. 

— (Névrite  ascendante  et  sy- 
ringomyélie  consécutive) , 
759,  761. 

— [Le  syndrome  de  la  névrite 
ascendante),  838,  844. 

— (Glucométrie  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien chez  l’en- 
fant ; sa  valeur  dans  le  dia- 
gnostic de  la  méningite 
aigtië),  975. 

— [Deux  cas  d’hétérotopie  du 
cervelet  dans  le  canal  rachi- 
dien), iiil. 

— (Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

SiccARDi.  [Atrophie  muscu- 
laire progressive),  429. 

— [Sur  la  théorie  du  tic),  406. 

SicuRiAM  (F.)  [Sur  deux  cas 

d’hystérie  mâle),  812. 

SiGRE  (Marcel).  (Fonctions 
gast  ro  - intestinales  che:i 
l’obèse),  192. 

SiLVESTRi  (Torindo).  (Traite- 
ment mercuriel  du  mal  de 
Pott),  488. 

Simon.  [Maladie  de  Reckling- 
hausen), 404. 

— ( Recherches  expèrimen  - 
taies,  405. 

— (Myopathie),  429. 

SiRDEY.  [Hémiplégie  au  cours 

de  l'asystolie),  802. 

SiZARET.  [Note  sur  le  traite- 
ment de  la  crise  d’épilepsie), 
875. 

Smith  (E).  [Lésions  nerveuses 
produites  mécaniquement 
par  les  artères  athéroma- 
teuses), 528. 

Smith  (Maule).  (Sur  l’usage 
des  médicaments  hypnoti- 
ques dans  le  traitement  de 
l’insomnie),  1170. 

Smith  (R.  Perev).  (Paranoia), 
539. 

S.NOW.  (Tic  douloureux),  533. 

Sœîxger.  (Sur  la  pathogénie 
de  la  stase  papillaire),  681. 


Solder  (Von).  (Sitr  le  réflexe 
cornéo-mandibulaire),  927. 

SoLERi  (Pioo),  (Céphalopine 
dans  l’épilepsie),  107. 

SoMÂ  (Napoleone).  [Etude  des 
myoclonies),  307. 

SoMMELBT  (Henry).  [Gangrène 
symétrique  des  extrémités, 
maladie  de  Maurice  Ray- 
mond), 1085. 

SoPER.  [Hémiplégie  gauche), 
802. 

SopRANA.  [Rythme  respiratoire 
chez  les  grenouilles  vagoto- 
misées),  88. 

— [Action  du  vague  sur  la 
respiration  interne),  88. 

SoROKOViKOPF.  [Modifications 
de  la  température  dam  la 
paralysie  générale),  735. 

— (Des  modifications  de  la 
tetnpéralure  dam  la  para- 
lysie générale),  913. 

SouKANOFP.  (Obsessiom  hallu- 
cinatoires et  hallucinations 
.obsédantes),  734. 

— (Sur  la  forme  stationnaire 
de  la  démence  paralytique), 
959. 

— (Coloration  des  prolonge- 
ments protoplasmiques  des 
cellules  nerveuses  à l’aide 
du  bleu  de  méthylène),  1079. 

Souques.  (Traité  de  médecine 
Bouchard-Brissaud,  mala- 
dies de  l’encéphale  et  mala- 
dies de  la  moelle).  24. 

— (Syndrome  labio-glosso- 
laryngé  dans  la  maladie  de 
Parkinso7i),  134. 

— (Syndrome  labio-glosso- 
laryngé),  138. 

— {A  flection  bulbo-spinale 
spasmodique  familiale),  354. 

— (Lésion  buloo-proiubéraîi- 
tielle  unilatérale  intéressant 
l’hypoglosse,  le  facial  et  la 
branche  verlibulaire  du  nerf 
acoustique),  441. 

— (Hémispasme  facial),  450. 

— (Paralysie  alterne  motrice, 
sensitive  et  vaso-motrice, 
avec  hémiasynergie,  d’ori- 
gine butbo-proiubérantiet- 

1e),  541. 

— ( Tabes  supérieur  ou  i\ic- 
ninyite  basilaire  spécifique), 
543. 

— (Origine  périphérique  des 
hallucinations  des  membres 
amputés),  1112. 

— (Intérêt  clinique  et  médico- 
légal  d’un  cas  d’hémiplégiê 
traumatique  tardive),  1212. 

SoDRDiLLE.  (Névrites  opti- 
ques), 227. 

Spielmeyer.  (Cerveau  de  la 
chauve-souris),  30. 

— [Poliencéphalite  supérieure 
aigue  hémorragique  de 
Wernicke),  37. 
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Spiller.  {Atrophie  musculai- 
re diffxue  dans  un  cas  d*en- 
céphalomyélite)^  37. 

— (Paraplégie  douloureuse), 
186. 

— Dermatomère  de  Vombilic)^ 

426. 

— (Paraplégie  douloureuse 
causée  par  les  carcinomes 
vertébraux),  427. 

— (Myasthénie),  804. 

— (Paralysie  oculomotrice 
récidivante  avec  relation 
(Vun  cas),  933, 

— {Dégénération  primaire 
des  faisceaux  pyramidaux; 
étude  de  huit  cas  avec  au- 
topsie), 1003. 

— (Atrophie  osseuse  dans  les 
dystrophies  musculaires pro^ 
gressives),  1012. 

— (ftypotonie  générale  ou  lo^ 
calisée  des  muscles  dans  l’en- 
fance ; myotonie  congéni- 
tale), 1013. 

— (Riçidité  spasmodique  con- 
génitale des  membres;  hy- 
pertonie congénitale,  mala- 
die de  Litt'e),  1032. 

Spillmann.  (Atrophie  myopa- 
tique  et  nœvi),  429. 

— (Paraplégie  syphilitique), 
426. 

— (Recherches  expérimentales 
à propos  d’un  cas),  405. 

— (Trois  cas  de  neurofibro- 
matose), 405. 

Spratlino.  (Excès  de  nourri- 
ture cause  de  convulsions), 
536. 

— (La  puberté  et  l’adoles- 
cence dans  leurs  rapports 
avec  l’étiologie  de  l’épilep- 
sie), 980. 

Staoler.  (Recherches  expéri- 
mentales sur  le  net'f  dépres- 
seur),  1029. 

Stanilovsky.  (Contribution  à 
l’étude  du  ramollissement  de 
la  moelle  épinière),  1038. 

Stanzialê  (Rodolfo).  (Rap- 
ports entre  la  syphilis  et  la 
paralysie  générale),  198. 

ScHERBÂK.  (Èéftejce  tendineux), 
31. 

Stebn  (R. -H.).  (Maladie  men- 
tale avec  goitre  exophtal- 
mique), 738. 

Stefanesco  (M.).  (Contribu- 
tions à l’étude  des  scléroses 
combinées),  1003. 

Stéfani.  (Inégalité  pupillaire 
alternante),  39,  399. 

Steiner.  (Sur  le  réflexe  cré- 
mastérien  et  sur  la  super- 
position des  réflexes),  927. 

Steppe  n . {Hémiplégie  avec 
aphasie.  Réapparition  du 
langage  dans  une  période 
délirante),  421. 


Steppen.  (Sommeil  pathologi- 
que), 485. 

Sterling.  (Paralysie  asthéni- 
que), 1150. 

Stettiner.  (Paroxysmes  psy- 
chiques épileptiques  chez 
des  enfants),  339. 

Steven  Lindsay  (J.).  (Amné- 
sie générale),  183. 

Stoddart.  (Psychologie  de 
l’hallucination),  540. 

Strahubbr,  (Remarques  sur 
le  travail  de  Bielschovsky  ; 
contribution  à l’histologie 
de  la  sclérose  en  plaques), 
901. 

Stransky  (E.).  (Des  modifi- 
cations de  l’écorce  céi'ébrale 
dans  les  symptômes  en  foyer 
provenant  de  l’atrophie  sé- 
nile artéi'io  - sclérotique  ), 
1149. 

Strauss.  (Gangrène  angio- 
spastique),  48.  * 

Straüssler.  ( Malformation 
singulière  du  système  ner- 
veux central), 

Streeter  (George).  (Myas- 
thénie grave,  autopsi^,  295. 

— (Att  sujet  du  développe- 
ment du  ganglion  acousti- 
que chez  l’embryon  hu- 
main), 1144. 

Strengbr.  (Névrose  labyrin- 
thique traumatique),  619. 

Strominger.  (Paraplégies  pot- 
tiques  traitées  par  te  repos 
au  lit),  62. 

— (Névrose  traumatique),  484. 

— (Etude  de  la  sensibilité  vi- 
bratoire), 724. 

— (Angiome  de  l’hémisphère 
cérébral  gauche),  932. 

StrOmpell  (Ad.).  (Sclérose 
primitive  des  faisceaux  la- 
téraux; paralysie  spinale 
spasmodique),  1002. 

Swan.  (Kyste  du  cervelet), 
52S. 

Symes.  (Maladies  rhumatis- 
males), 796. 


T 

Tacuet.  (Maladie  de  Parkin- 
son avec  état  parétospasmo- 
digtie),  256. 

— (Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie),  635. 

— (Deux  cas  de  surdité  ver- 
bale congénitale),  758. 

— (Tic  inhibiioire  du  langage 

articulé  datant  de  l’en- 
fance), 1101.  . 

Tallarico.  (Détermination 
expérimentale  du  sexe),  680. 

TAUDROSi.(Microcéphalie),i78, 

Tanizüchi  Kichitara.  (Ch  cas 
d’hématomyélie  à la  suite 
d’une  métastase  d’un  carci- 


nome dans  la  moelie  lom- 
baire), 974. 

Tanka.  (Etiologie  de  la  mê- 
ningiie  tuberculeuse),  481. 
Tanzi.  (Traité  des  maladies 
mentales),  52. 

— (Hallucinations),  53. 
Taty.  (Evolution  des  états 

hypocondriaqfus),  836. 

— (Lésions  cérébelleuses  chez 
des  tabétiques  délirants), 
857. 


Taylor  (J.).  (Les  paralysies 
chez  les  enfants),  336. 

Tchirkovskt.  (Contribution  à 
l’étude  de  rinnervatiou  des 
mouvemen  ts  pupillaires  ), 
963. 

Tchoudnovsky.  (Etude  des 
voies  conductrices  de  la  sen- 
sibilité des  poils),  725. 

— (Contribution  à l’etude  des 
voies  conductrices  de  la  sen- 
sibilité des  poils),  1031. 
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